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Die pathologische Anatomie der Lepta. 
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Einle i tung.  

Die bisher  in dcr  L i t c r a t u r  verSffent l ichten Dars te l lungen der pa tho -  
logischen Ana tomie  des Aussatzes  beziehen sich in d~r H a up t s a c he  auf  
EinzelverSffent l ichungen visceraler  Ver~nderungen,  die bei der  gelegent-  
l ichen Obduk t ion  eines Fal les  yon L e p r a  beobachte t  wurden.  Di ~ einzige,  
mehr  sys temat i sche  Bearbe i tung  der  visceralen Lepra  s t a m m t  von 
Kobayashi, w~Iche sich auf eine grSl3ere Zahl  yon Sekt ionen LeprSser  
bezieht .  Seit  dieser VerSffent l ichung h a b e n  sich jedoch unsere K e n n t -  
nisse i iber  den Ablauf  der  Lepra  in vieler  Hins icht  erwei ter t ,  die MSglich- 
ke i t  der  Unte r sche idung  b e s t i m m t e r A l l e r g i e f o r m e n  beim Aussa tz  s ind  
bessere geworden,  und  nicht  zule tz t  h a t  sich seit mehreren J a h r e n  in 
Sao Paulo eine Ar t  der  Z u s a m m e n a r b e i t  zwischen dem in der Leproser ie  
t '~tigen Arz t  und  dem pathologischen A n a t o m e n  entwickel t ,  welche eine 
Neubea rbe i tung  dieses Gebietes rechtfel%igt. Ober  die :4xt tier Lepra -  
p r o p h y l a x e  und Lcprabek~mpfung  in S~o Paulo  habe  ich in Nr  19 und  20 
d e r  Deutschen reed. ~Vochenschrfft 1938 ausfiihrlich ber ichte t .  I ch  
gebe hier  zuns eine kurze  Zusammenfassung  diescr Beschreibung.  

Der Aussatz ist in ganz Siidamerika und besonders in Brasilien stark verbreitet. 
Mit einer planm~13igen Prophylaxe gegen die Krankheit haben zuerst die Mittel- 
staaten Brasiliens begonnen und hier (besonders im Staate S~o Paulo) bes~ht heute 
in Form des sta~tlichen ,,Departamen~ de Pro[ilaxia da Lepta" eine Organisation 
zur BekSmpfung der weiteren Ausbreitung des Ausaatzes, welche a2s vorbildlieh 

anzusehen ist und welche in bezug auf ihre Einrichtungen und die ~Sglicb.keiten 
�9 zur wissenschaftlichen Bearbeitung der Lepra l~um yon irgendeiner s 
Einrichtung in der Welt erreicht wird. Wer aus den Arehiven der hiesigen Gesund- 
heitsverwaltung noch die bildlichen Darstellungen fiber die Art der Unt, erbringung 
Au.~s~tziger in Elendsquartieren vor den Toren der S~dte  und D6rfer des ,,In- 
teriors" kennt, muB die jetzt bestehenden groBen Leproserien be~undern, welche 
uns wie neuzeitliche St.~dte mit dazugeh6rigen, ffir den eigenen Bedarf bestimmten 
,,Fazendas" imponieren. In diesen St~,dten lebt es sich wie in irgendeiner Staxit 
des Kfistengebietes, sicher abet besser als in einer Kolonie im Inneren des Landes' 
Die ganze Organisation ist in etwas mehr als 10 Jahren entstanden, und seitdem 
besteht das Bild des an der LandstraBe in Zeltl~gern lebenden und veto Bettel 
lebenden Auss~tzigen nur noch in der Erinnerung des Paulistaners. 
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Der Staat S~o Paulo verffigt zur Zeit fiber 5 Lepro~erien (Santo 
Anqelo, Pirapitinguy, Cocaes, Ay~rgs  und Padre Bentv), in welchen 
rund 7000 Kranke untergebracht sind. Die leichten Formen tuber- 
kulider Lepra, welche nicht ansteckungsf~hig sind und ambulant behan- 
delt bzw. beobachteg werden, sind in den verschiedenen Gesundheits- 
/~mtern re~striert  und zur regelms Vorstellung verpflichtet. Auger 
diesen groBen Asylen bestehen noch 2 Kinderheime, da.~ Asyl Santa 
Therezinha und das Pr, ventorium Jacarehy, in welchem die in den Asylen 
geborenen Kinder nach sofortiger Trennung yon den lepr6sen Eltern 
untergebracht werden und bis zmn 18. Lebensjahro verbleiben. Die 
Leichen der in den rather bei S'~o Paulo gelegenen Asylen verstorbenen 
Lepr6sen kommen in das yon mir geleitet? p~thologisehe Institut. In 
den weiter entfernten Leproserien (bis zu 20 Eisenbahnstunden) wird 
yon einem der dort t/i, tigen Arzte die Evisceration gemacht und das 
Materia/ fixiert zur weiteren Bearbeitung nach S~o Paulo geschickt. 
Auf diese Weise haben wit im Verlauf yon 5 Jahren ein grol]es Material 
bearbeiten kSrmen, wie es in gleicher Reiehha]tigkeit bisher noch nicht 
anatomisch untersucht wurde. Da alle ]~'~lle klinisch gut dttrchunter- 
sucht und vielfach jahrelang beobacktet wurden, stellen die klinischen 
Angaben eine weitere Erg~nzung zu unseren anatomischen Befunden dar. 

Bei der folgenden Darstellung der visceralen Lepta in Einze]mit- 
teflungen bringen wir zuns d ie  Beschreibung der anatomischen 
Vers und der histologischen Befunde gesondert ffir jedes 
Organ. Bei der ffir alle prophylaktischen 5faBnahmen sehr wichtigen 
Frag ~ der intrauterinen (Jbertra4ung der Lepta bringt die erste Mitteilung 
eine DarsteUung unserer Befunde an Kindern lepr6ser Eltern, welch~ 
ehmn wichtigen Beitrag zur :Frage der ,,konnatalen Lepta" bedeutet. 

Bezfiglich tier Klassffizierung der verschiedenen Formen der Lepta, 
insbesondere der Unterscheidung zw-ischen tuberkulider und lepromat6ser 
Lepra verweise ich auf unsere Ver6ffentlichungen fiber die allergischen 
Reaktionen behn Aussatz in Virchows Archiv t. Naturgems beziehen 
sich unsere Beobachtungea zum weitaus gr6Bten Tefl atff F~lle yon 
maligner leproraat6ser Lepra, bei welcher viscerale Ver~nderungen fast 
niemals fehlen. Die wenigen Beobachtungen fiber die tuberkulide Lepra 
erschienen uns aber besonders wegen des Fehlens visceraler Vers 
rungen wichtig, weshalb sie gleicbfalls beriicksichtig~, w3rden sollen. 

I. Mitteilung. 

Zur Frage der kongenitalen Lepra, 

Sehon im Jab.re 1885 hat Arning auf Grund seiner Beobaehtungeu 
auf den Hawai-Inseln die Forderung aufgestellt, dab Kinder lepr6ser 
Eltern unmittelbar naeh der Geburt isoliert werden mfissen und diese 

1 Biingeler: Virchows Arch. 306 (1940). 
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Forderung hat sich heute ganz Mlgemein in den prophylaktischen 5faB- 
nahmen gegen den Aussatz durehgesetzt. Verbteiben Kinder lepr6ser 
Eltern in der Leproserie, so werden sie zu einem groflen Teil krank. 
So beriehtet Canon auil/ord aus dem Asyl Taran-Pundsehab in Indien, 
dub w/ihrend ein~r Beobachtungsperiode yon 30 Jahren alle (his auf 2) 
im Asyl geborenen und dort verbliebenen Kinder lepr6s wurden, w/ihrend 
Jackson beobaehtete, dab im gleiehen Zeitraum in einem Asyl, in welehem 
die Isolierung der Kinder unmittelbar naeh der Geburt durchgefiihrt 
wurde, nut 1 Kind an Lepta erkxankte. Diese und zahlreiche andere 
Beobaehtungen lassen ohne weiteres die Forderung naeh Isolierung fib' 
die in der Leproserie geborenen Kinder bereeht i~ erseheinen und diese 
~alrde aueh in zahlreiehen Leproserien entspreehend durehgeffihrt. 
Die Magnahme geht nat/irlieh" v0n def. Vorstellung aus, daft die Lepr,t . 
in der l~egel eine postnatal erworbene Infektionskrankheit ist und dab die 
intrauterine Ubertragung wenigstens praktisch keine Bedeutung hat. 
Nun gehen aber gerade in dieser I:[insicht die Ansiehten in der Literatur 
stark auseinander, ja es wird yon der Mehrzahl der Urtersueher sogar 
eine gewisse tt/~ufigkeit der intrauterinen Ansteekung ohne weiteres 
zugegeben. Wenn dies riehtig w/ire, wfirden die prophylaktischen M~g- 
nahmen im Sinne einer sofortigen Isolierung der Kinder nur einen be- 
sehr/inkten Weft haben und lepr6se Erkrankungen im Kindesalter 
miiBten aueh trotz der Ibolierung verh/iltnksm/iBig hS, ufig zur Beobaeh- 
tung k0mmen. Wie wenig noeh zur Zeit exakte Vorstellungen tiber 
di'~ intrauterine iibertragene Lepra bestehen, zeigen die widerspreehenden 
Angaben in der Literatur; w/ihrend sie yon einzelnen Aut~)ren einfach 
negiert wird, sehreibt z. B. Biichner, dab uns die ,,relative t{/iufigkeit und 
Bedeutung einer konnatalen lepr6sen Infektion bekannt" sei. 

Die seit 13 Jahren, d .h .  seit Besteh~.n der Paulistaner Leproserien, 
rigoros durehgefiihrte Isolierung aller Neugeborenen und die damit 
gegebene M6gliehkeit 1/ingerer kliniseher und gelegentlieher anatomiseher 
Beobaehtungen an Kindern lepr6ser Eltern hat uns hier in die Lage 
versetzt, den ganzen Fragenkomplex nach Mlen Richtungen hin neu zu 
bearbeiten. Dabei stiitzen sieh unsere Untersuehungen auf die klinischen 
Beobachtungen der in den Kinderasylen untergobraehten K_indor lepr6ser 
Eltern, welche yon meinem Mitarbeiter Nelson de Souza Campos dureh- 
gefiihrt wurden und auf die anatomischen Beobachtungen an Kindern, 
welehe in den Kinderasylen an ir terkurrenten Erkrankunge~ verstorben 
waren und deren Sel~tionen wit ausgefiihrt habea. Unsere anatomischer~ 
Beobachtungen beziehen sich auf insgasamt 60 F/ille. Dabei handelt es 
sich ausschlieBlieh um Kinder lepr6ser Elt~rn, welche in den Ayslen 
Santa Therezillha bzw. Jacarehy untergebracht und an interkurrierenden 
Erkranktmgen verstorben waren. Wenn wit eine intrauterine to~ber- 
tragung des Aussatzes fiberhaupt ffir mSglich hMten, d .h .  wenn eine 
Passage der Hansen-Bacillen dureh die intakte oder lepromatSs ver- 
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~nderte P l acen ta  theoret isch m6glich ist, so di irf ten fiir diesen Infekt.io~ls- 
modu, s dieselben Regeln  maBgebend sein, ~vie sic uns bei anderen chroni-  
schen In fek t ionskran ld le i t en  mi t  in t rau te r iner  Uber t ragung  b~kannt  
sind, so besonders  bei der  Tuberkulose  und  bei der  Syphilis.  Fa l l s  also 
eine in t rau te r ine  Ans teckung  des Fe tus  erfolg%, so mtigten ~ich die  
ersten und anl  s t~rks ten  ausgepr~gten Ver~nderungen lepr6ser N a t u r  
im Termina lgebie t  der Umbi l icMvene nachweisen lassen. Wir  haben  
also bei  unseren am~tomischen Unte r suchungen  besonderen Wer t  auf die 
eingehende makroskopische  und mikroskopische  Untersuchung der  Leber  
und der por tMen L 3 ~ p h d r i i s e n  gelegt.  MSkroskopiseh untersucht  xwlrden 
ferner in allen F~llen ss  i~merea Organe sowie die H~u t  mi t  den 
iibliehen F '~rbemethoden sowie mi t  Baeil]enfi~rbungen nach Ziehl-xu 
Faraco, d( ren  Methode wir in den Mit te i lungen fiber die viscerale Lep ra  
genauer  angebem Wie  schon erw~hnt ,  s t a m m t  das gesamte Unte r -  
suchungsmater ia l  aus den eigens dafi ir  e inger iehte ten  Kinderasy len ,  
gq'6gtentefls aus dem Asyl  , ,San ta  Theres inha" ,  zum kleineren Tefl aus 
den Leproser ien  des S taa tes  $5,o Paulo.  :Die Kinde r  wurden zum gr6gten  
Teil u n m i t t e l b a r  nach der Gebur t  yon der  kr~nken Mut ter  isoliert,  d ie  
genauen Zei ten der Separ ierung geben wir  bei den einzelnen F~tllen an. 
W i t  kommen  am Sehlug der  Arbe i t  nochmals  auf die Bedeu tung  des 
Isolierunqstermins zm'iick, welcher fiir die Beur te i lung  der verschiedenen 
L i t e r a tu rangaben  i iber angebliche in t rau te r ine  ~ b e r t r a g u n g  der Lep ra  
yon grSgter  Bedeutung  ist. Schon hier sei festgestel l t ,  dab  d~s vort uns 
untersuchte  Mater ial  eine ganz ausgezeiehnete  Basis  fiir das S t u d i u m  
der F rage  der  in t r~uter inen In fek t ion  dars te l l t ,  well bei ibm alle Vor- 
bedingungen fiir diese Unte r suehungen  erffillt  sind.  Wi t  geben im 
folgenden zun/~ehst eine Zusammens te l lung  der yon uns ana tomiseh  
un te rsuch ten  F/ille, wobei wit  uns aa f  die wieht igsten Angaben  fiber die 
E rk rankung  tier E l t e rn  und auf das Wesent l iche  des ana tomisehen  
Befundes besehr/inken. Zum Schlusse stellen wir die Ergebnisse in ~iner 
Tabel le  zusarnmen. 

1. F.C. Vater gesund, nicht interniert. Mutter: Lepta leprozmdosci; Krankheit 
dureh klinische Untersuchung entdeckt am S. 1.36. Die Kranke ist interniert seit 
10. 1.36. Da.~ Kind F.C. wurde im Marz 1935 geboren (genaueres Datum nicht 
bekannt). Da die Mutter erst im Januar 1936 in einer Leproserie interniert wurde, 
blieb das Kind mehrere Monate bei der Mutter. so dab der Fall eigentlich fiir unsere 
Untersuchungen nieht verwertbar war. Das Kind zeigte am 19. I0.36, also im 
_aAter yon 19"Monaten, im Gesicht, und zwar in der linken Maxillargegend, eine 
kleine papulSse ltautver~nderung yon rstlich-violetter Farbe und mit glatter und 
glfmzender Oberflf~che, welehe klinisch als sehr verd~ehtig fftr eine lepr6se Ver- 
~nderung angesehen wurde. Das Kind starb im Alter yon 20 Monaten am 9. 11.36. 
Es war interniert seit dem 30. i.  36. 

Anatomischer Be]und. Hoehgradige (pseudolobi~re) konftuierende Broncho- 
pneumonie reehts mit fibrinSser Pleuritis; eitrige Bronchitis; katarrhalische En- 
teritis. Kleine papulfse und erodierte ttautver/i, nderungen im Gesieht und a.n der 
linken ttiifte. Die mikroskopisehe Untersuchung s/imtlicher Organe ergab weder 
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lepr6~ Ver/inderungen noch die Anwesenheit yon Baeillen. Besonderes Augenmerk 
wurde auf die beschricbenen I-[autveriinderungen gerichtet, welche klinisch als 
fiir Lepta verd~chtig angesehen wurden. Histologisch zeigten diese Hautherde 
ehronisch-entziindliche Infiltrate des Coriums und der Subeutis, desquamative 
Ver~nderungen am Epithel, aber keine spezifischen und fiir Lepta charakteristi- 
scheu Erscheinungen, insbesondere konnten Bacillen nicht nachgewie~n werden. 

Es konnte also in diesem Falle festgestellt werden, dab trotz des l~,ngeren Zu- 
sammenlebens des Kindes mit der Iepr6sen Mutter eine nachweisbare intra- oder 
extrauterine Infektion nicht stattgefunden hatte. 

2. W. A. P. Vater lepr6s (Form~ lepromatosa), krank seit 1922, interniert 1933. 
Mutter lepr6s (Forma lepro.matosa), immer bacillenpositiv, whhrend der Schwanger- 
sehaft keine Spontanreaktionen. Schwangerschaftsverlauf und Geburt normal. 
Das Kind V. A. P. wurde am 26.7.36 geboren und am 8.8.36, also 12 Tagenaeh der 
Geburt isoliert und im Asyl aufgenommen (Gewicht 2090 g). Gestorben am 14. 11. 
36, im Alter yon 3 Monaten und 18 Tagen. Klinisch wurden keinerlei Erschei- 
nungen lepr6ser Art festgestellt. 

Anatomischer Be]und. Eitrige Bronchitis und Bronehiolitis, katari:halische 
Enteritis. Die eingehende histologische Untersuchung ergab weder irgendwelche 
lepr6se Ver/~nderungen noch die Anwesenheit yon alkoholsgurefesten St~bchen 
in irgendeinem Organ. 

3. N. G. S. Vater gesund. Mutter lepr6s (Forma lepronmtosa), krank seit 1927, 
unter '~rztlicher Beobachtung seit 27. 12.29, interniert am 12.8.36. Normaler 
Schwangerschafts- und Geburtsverlauf. Das Kind N. G. S. wurde geboren am 
20.8.36 und am 26. 10.36 isoliert und im Asyl aufgenommen. Sehlechter All- 
gemelnzustand. Gestorben am 21. 11.36 im Alter yon 3 Monaten und 1 Tag. 

A~mtomischer Be/und. Follikul/~re Enteritis, Fettleber, allgemeine An/~mie und 
Abmagerung. Die mikroskopische Untersuchung s~mtlicher Organe ergab weder 
leprSse Ver~inderungen noch die Anwesenheit yon Haneen-Bacillen. 

4. A. C. J. P. Vater gesund. Mutter krank scit 10. 11.36, exanthemat6se 
Form der Lepta nfit posltivem Bacillenbefund in der N~enschlcimhaut und in den 
Hautver/i, nderungen. ]n der w/i, hrend der Gestation sezernierten Milch konnten 
Han.sen-Bacillen nicht nachgewie~n werden. Die Kranke gibt an, dab die lepr6se 
Erkrankung die ersten Erscheinungen naeh der Geburt dieses Kindes gemacht habe 
(Lepra lewomatosa ). Das Kind A. G. J. P. wurde am 25.9.36 geboren und 45 Tage 
sp~.ter, am 10. l l .  36 im Asvl aufgenommen. Gewicht bei der Aufnahrae 4500 g, 
Dyspepsie und zunehmender Gewichtsverlust. Gestorben am 26.11.36 im Alter 
yon 2 Monaten und 1 Tag. 

Anatomischer Be]uTd. Eitrige Bronchitis und Bronehiolitis, Dilatation des 
rechten Ventrikels, m/i, Bige aligemeine An~,mie. Die eingehende mikroskopische 
Untersuchung s/~mtlieher Organe ergab weder lepr6se Ver~nderungen noch die 
Anwesenheit yon Ha r~sen.Bacillen. 

5. V.A. Vater gesund. ~Iutter an Lepra erkrankt seit 1936 (zuerst beobachtet 
im Dezember 1936), makul6~ Form, keine Bacillen im Nasenschleim und in den 
t-Iautver~nderungen. Uber den Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt 
nichts Besonderes bekannt (tuberkulide Lepta). Das Kind V. E. wurde am 16. 10. 36 
geboren und nach 45 Tagen, am 1.12.36 im Asyl aufgenommen. Gestorben am 
12. 12. 36 im Alter yon 1 Monat und 26 Tagen. 

Anatomi.scher Be/und. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis mit kleinen Herden 
konfluierender Bronchopneumonie in der rechten Lunge. Katarrhalische Rhinitis, 
Tracheitis, eitrige Mittelohrentzfindung beiderseits, follikulgre Enteritis. Die ein- 
gehende mikroskopische Untersuchung aller Organe ergab weder lepr6se Ver- 
~nderungen noch die Anwesenheit yon Han~gen-Bacillen. 
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6. W.C. Vater an Lepra erkrankt seit 1925. In Behandlung seit I6. 10.35. 
Makuliise ~'orm. Interniert  am 24. 10. 35, gebesscrt entlassen (unter weiterer 
Beobachtung) am 3. 11.38 (Lepra Iepromatosa). Mutter an Lepra erkrankt seit 
1926, klinisch zuerst beobachtet am 18.2.30 (Forma rnizta), internie~t am 13.1.33. 
Gestorben am 21.3.39 unter den Erscheinungen der ]epr6sen Kachcxie. Es handelt 
sich um einen Fall yon lepromat6sem Aussatz, welcher zahlreiche und heftige +Mtfalle 
yon spontanen Reaktionen (,,grofle Reaktim~en") gezeigt hatte. Das Kind W. C. 
wurde am 15. 11.36 geboren, so/oft nach der Geburt yon der 3:[utter getrennt 
und am 16. 11.36 iin Asyl aufgenommen. Gewicht bei der Aufnahme 2800 g. Im 
1. Lebensmonat an Grippe erkrankt. Gestorben am 12. 12.36 im Alter yon 1 Mount 
und 27 Tagen. 

Anatomischer Be]und. Kotlfluierende Bronehopneumonie beider~its,  eitrige 
~Iittelohrentzfindung beidcrscits, Milztumor, allgemeine Abmagerung. Die eiu- 
gehende mikroskopische Untersuchung aller Organe ergab weder leprSse Vergnde- 
rungen noch die Anwe~nhei t  yon Hansen.Bacillen. 

7. P. F . P .  Vater gesund. 3[utter an Lepra erkrankt seit 1933. interniert am 
6.9. 35. !~orma lepromatosa. Wghrend der Schwangerschaft keine Besonderheiten 
im Verlauf der lepr6sen Erkranktmg bemerkt, insbesondere keine Spontanreak- 
tionen. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind P. F. P. wurde am 8.11.35 geboren. 
sofort yon der Mutter isoliert und am 11.11.35 im Asyl aufgenommen. Gewicht 
3300 g. lm Verlauf des 1. Lebensjahres 2real an Grippe erkrankt, dann Keuch- 
husten. Gestorben am 24.12.36 im Alter yon 1 Jahr,  1 Monat und 16 Tagen. 

.4natamischer Be[und. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis, Rachitis, beider- 
seitigc eitrige Mittelohrentziindung, Fettleber, allgemeine +knhmie. :Die eingehende 
mikroskopische Untersuchung aller Organe ergab weder lepr6se Ver~nderungen noeh 
die Anwesenheit yon alkohol-s~urefesten Bacillen. 

8. E. ~ .  P. Vater an Lepta krank seit 1908, in /~rztlicher Beobachtung ~ i t  
18. 2.30. Inter~fiert am 27.4.33 (Lepra lepromatosa). ~[utter lepr6s seit 1912, in 
~,rztlicher Beobachtung seit 22.2. 30. Interniert  am 27.4. 33, zusammen mit  ihrem 
Ehemann. Klinisch lepromat6~er Aussatz mit  diffuser Ausbreitung fiber die ganze 
Haut. Zahlreiche Spontanreaktionen. Normaler Schwangerschafts- mid Geburts- 
verlauf. Dan Kind E . M . P .  wurde am 23.10. 36 geboren, sofort yon der Mutter 
separiert und am 26.10.36 im Asyl aufgenommen. Gewicht 3000 g. Im 2. Lebens. 
monat Keuchhusten. Gestorben am 3. 1.37 im Alter yon 2 Monaten und 10 Tagen. 

Anatomischer Be/u~M. Konfluierende Bronchopneumonie in beiden Unter- 
lappen, eitrige Bronchitis und Bronchio]itis, katarrhalische und teilweise erosive 
En~ri t is ,  Fettleber, schwere allgemeine Anemic und Abmagerung. Die eingehende 
histologisclxe Untersuchung aller inneren Organe ergab weder lepr6se Veri~nderungen 
noch die Anwesenheit yon Hansen-Bacillen. 

9. hi. C. Vater gesund. Mutter an Lepra erkrankt und in ~rztlicher Beobach- 
tung seit 1932. Es handelt sich klinisch um ciuen reinen Fall yon Lepta nervosa 
(also tuberkndoide Lepra) mit  inaktiven, bacillenfreien Hautver~,nderungen, Spontan- 
reaktionen wurden nicht beobachtet, besonders nicht wghrend der Schwangerschaft. 
Normaler Verlauf der Schwangerschaft und Geburt. Das I~ind M.C. wurde am 
23. 12. 36 geboren, sofort yon der .~Iutter isotiert und am 24.12.36 im Asyl auf- 
genommen. Gestorben am 4. 1.37 im :klter yon 10 Tagen. 

Anatomischer Be/und: Geburtstraumatische multiple Hirnblutungen in der 
'~Iarksubstanz beider Grofihirnhemisph~ren, piale Blutungen beiderseits, kleine 
h~morrhagisehe Erweiehungen in der Brfieke. Leichte katarrhalisehe Bronchitis 
und Bronchiolitis. Die eingehende histologische Untersuchung atler inneren Organe 
ergab weder lepr6se Ver~nderungen noch die Anwesenheit yon Hansen-Bacillen. 

10. d .F .  Vater seit 1934 lepr6s, makul~se abacilli~re Form (tuberkulide Lepra). 
Interniert  am 31.8.35, gebessert und unter weiterer Beobaebtung entlassen am 
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14.7.38. Mutter leprSs seit 1933 (l*.promat68er Auss,~tz). Interniert am 31.8. 35. 
Schwerer maligner Verlauf der Lepr,~. WAhrend der Sehwangerschaft keine Be- 
sonderheiten, insbesondere keine Spontanreaktion. Normaler Geburtsverlauf. 
Das Kind J.-F. wurde am 1.11.36 geboren, sofort yon der Mutter isoliert und 
sp~ter am 14. 12.36 im Asyl aufgenommeu. Gewieht 3350 g. Gestorben am 6. I. 37 
im Alter yon 2 Monaten und 5 Tagen. 

.4natomischer Be[~,Tul..Mlgemeine Abmageruug und An'~mic, beiderseitige eitrige 
Mittelohrentztindung, katarrh*~lische Enteritis. Die eingehende histologische Unter- 
suchung aller Organe ergab weder ]eprSse Ver~.nderungen noeh dig Anwesenheit 
yon Hansen-Bacillen. 

11. L .B.  Vater leprSs seit 1919, in ~rztlicher Beobachtung ~ i t  1927 (~pro- 
niatSse, mallgne Form des Au~tzes ) .  Interniert  seit 1928. Mutter krank seit ] 916. 
in klinischer Beobachtung ~ i t  1927 (lepromat5se, mMigne :Form des Aus,~atzes). 
lnterniert  1927. Normaler Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. Das 
Kind L .B.  wurde am 8. 10. 36 geboren, sofort yon dcr Mutter isoliert und am 
9.10. 36 im Asyl aufgen0mmen. G'ewicht 3450 g. In den ersten Lebensmonaten 
an Grippe erkrankt. Gestorben am 11. 1.37 im Alter yon 3 Monaten und 3 Tagen. 

Anatomischer Be/und. I=[oehgradige konfluierende {pseudolobAre) Broncho- 
pneumonie der linken Lunge mit entsprechender fibrinSs-eitriger Pleuritis, kleinere 
bronchopneumonische Herde rechts, Milztumor, allgemeine An~mie und Abmage- 
rung. Die histologische Untersuchung sAmtlicher Organe ergab weder leprSse 
Ver~nderungen noch die Anwesenheit yon Mkohol-s~urefesten BaciUen. 

12. C.A. Vater gesund. Mutter lepr6s seit 1923 (Forma lepromatosa), interniert 
im Dezember 1935. Stets positiver Bacillenbefund im Na.senschleim und den 
leprSsen Hautverfi.nderungen. Wghrend der Schwangerschaft spontane Lepra- 
realaion. Normale Geburt. Die :Frau hat seit ihrer Erkrankung an Lepra bereits 
5real geboren. Das Kind C. A. wurde am 1.9. 36 geboren, sofort yon der Mutter 
getrennt und am 3 .9 .36  im Asyl aufgenommen. Gewicht 2090 g. Gestorben am 
23. I. 37, im Alter von 4 Monaten und 23 Tagen. 

Anatomischer Be[~nd. I-Iochgradige allgemeine Abmagerung und allgemeine 
AnAmie, umschriebene Fettleber, katarrhalische Enteritis. Die eingehende histo- 
logische Untersuchung aller Organe ergab weder leprSse Veriinderungen noch die 
Anwe~nheit  yon alkohol-s~urefesten Bacillen. 

13. A.B.  Vater gerund. Mutter zuerst ~,rztlich beobachtet am 13. 1.32, Lepra 
maculo-anaesthetica, BaciUen im Nasenschleim negativ, in den Hautverii, nderungen 
positiv (Lepra /eioramatosa). W~hrend der Schw~ngerschaft bestand das Bild der 
Lepta mixta lepromatosa. Schwangerschafts- und Geburtsverlauf normal. Die 
Frau hatte nach ihrer Erkr,znkung an Lepra bereits 2 normale Geburten. Das 
Kind A.B.  wurde am 28.9.36 geboren, sofort yon der Mutter isoliert und am 
30. 9. 36 im Asyl aufgeuommen. Gestorben am 22. 1.37 im Alter yon 3 Monaten 
und 24 T,~gen. 

A~u~tomischer Be]u,ul: Konfluierende Bronchopneumonie beiderseits, Fettleber, 
sehwere allgemcine Abmagerung und allgemeine An~mie. Die histologische Unter- 
suchang der .verschiedenen Organe ergab weder leprSse Vergnderungen noch die 
.~_.nwesenheit yon Hansen-Bacillen. 

14. J . R . ,  Vater leprSs seit 1923, in ~,I~tlicher Beobachtung seit 21.11.29. 
Lcpra maculo-anaesthetica und viscerale leprOse VerAnderungen (Lepra mixta 
lepromato~a). Interniert  ~m 2.2. 33. Mutter leprSs seit 1936, in '~rztlicher Beob- 
,zchtung seit 3.9. 37 und am gleicheu Tage interniert. Es handelt sieh um eine 
Lepra maculo-an~esthetiea, bei welcher jedoch seit der Internicrung keine Spontan- 
reaktionen beol)achtet wurden. Normaler Verlauf der Schwangerschaft und der 
Geburt (Lepra let~',mu~to.sa). 
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15. L .N.  Vater lepr6s (Forma lepronmtosa) seit 1930. Zuerst i~rztlich 1)eob- 
achtet am 24.12.31. Interniert  seit 1932. Entlassen unter weiterer Beobaehtung 
am 9.12.34. Wegen erneuter Reaktivierung der leprSsen Hautver~nderungen 
wieder interniert am 11.10.36. Mutter gesund. Normaler Verlauf der Schwanger- 
schaft und der Geburt. Das Kind L. N. wurde geboren am 10. 7.36: es blieb zu- 
ngchst bei der (gesunden) Mutter und wurde am 9. 10.36, 3 Monate alt, hn Aysl 
aufgenommen. Gestorben am 28. 1.37 im Alter yon 5 ~[onaten und 18 Tagen. 

ATuztomischer Be/und. Fibrin6s-eltrige Bronchitis und Bronchiolitis, multiple 
kleinc peribronehiale Lungenahseesse. Eitrige abscedierende Pyelonephritis. 
Doppelseitige eitrige .M.ittelohrentztindung. Katarrhalisch-erosive Enteritis, Milz- 
tumor, Dilatation des rechten Ventrikels, allgemeine An/i, mie und Abmagerung. 
Die mikroskopische Untersuchung aller Organe ergab weder lepr/~se Ver~inderfingen 
noeh die Anwesenheit yon Hansen-Bacillen. 

ItS. L. L .P .  Vater lepr6s (Form~ mixia lepromatosa). Mutter seit 19 Jahren 
lepr6s, zur Zeit besteht bei ihr das Bild der Lepra mixta (Forma lepromatosa). Das 
jetzt geborene Kind L. ist das 6. Kind seit der Erkrunkung der Mutter. W/khrend 
der letzten Sehwangerschaft keine Spontanreaktionen. Normaler Geburtsverlauf. 
Dan Kind_ L. L. P. wurde geboren am 14. 12.37, sofort nach der Geburt yon der 
Mutter isoliert und am 15. 12.37 im Asyl aufgenommen. Gewicht 2100 g. Ge- 
storben am 19. 1.38 im Alter yon 35 Tagen. 

Anatomischer Be/und. P~idatrophie, h~morrhagisehe Erosionen in der Magen- 
sehleimhaut, Dilatation des rechten Herzens, Milztumor. Die eingehende histo- 
]ogische Untersuchung aller Organe ergab weder lepr~se VeriLnderungen noch die 
Anwesenheit yon Hansen-Bacillen. 

17. R. A. I .  Vater gesund. Mutter lepr6s (Forma mixta) seit 1933, ~t1"ztlieh 
beobaehtet seit Oktober 1936, interniert Oktober 1936. W~hrend der Schwanger- 
schaft spcntane Leprareaktion. Normaler Geburtsverlauf (Lepra lepromatosa). 
Das Kind R. A. I. wurde am 29.1.37 geboren, so[ort nach der Geburt yon der 
Mutter isoliert und am gleichen Tage im Asyl aufgenommen. Gewicht 2550 g. 
W~,hrend des Aufenthalts im Asyl wiederholt an Grippe, Angina und Lungen- 
entziindungen erkrankt. Gestorben am 4 .2 .38  im Alter yon 1 Jahr  und 6 Tagen. 

Anatomischer Be/~nd. Doppel~it ige konfluierende Bronchopneumonie. Die 
eingehende histologische Untersuchung a[ier Organe ergab weder lepr6se Ver~_nde- 
rungen noch die Anwesenheit yon Hansen-tMcillen. 

18. L. A.M. Vater gesund. Mutter lepr6s (Forma lepramatasa) seit 1931, seit 
ihrer Erkrankung 4 normale Geburten. W~hrend der jetzigen Schwangerschaft 
spontane Leprara~ktionen w~,hrend der beiden letzten Schwangerschaftsmonate. 
Normaler Geburtsver]auf. Das Kind L. A. M. wurde am 16.1.38 geboren, sofort 
nach der Geburt yon der ~Iutter isoliert und am 17.1.38 im Asy] aufgenommen. 
Gewicht 2450 g. Gestorben am 5. 2.38 im Alter yon 19 Tagen. 

AnatomisJ~er Be/uTuL Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis, beiderseitige kon- 
fluierende Bronchopneumonie. Lipoidnephro~. Die eingehende histologische 
Untersuchung aUei" Organe ergab weder lepr6se Ver~nderungen noch die Anwesen- 
heir von Hansen-Bacillen. 

19. C.P.  Vater lepr6s, Form~ nervosa (tuberkulide Lepra). .~[utter lepr6s 
(.Forma leyromatosa) seit 1932, intern iert 1932. Wiihrend der Schwangersehaft 
u nunterbrochene spontane Leprareztktion. An den ~uBeren Genitalien Haut- und 
Schleimhautleprome. Normaler Geburtsverlauf. Da~ Kind C. P. wurde am 17. 1.38 
geboren, sofort nach der Geburt yon der Mutter isoliert und am gleichen Tage 
im Asyl aufgenommen. Gewicht 3600 g. Bei der Aufnahme deutliche Zeichen 
konnataler Syphilis. Antisypbilitisehe Behandlung. Gestorben am 20.2.31 im 
Alter yon 33 Tagen. 
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Anatamischer Be]und. Allgemeine Atrophie, Anitmie, kleine Herde konflu- 
ierender Bronchopneumonie beiderseits. Keine visceralen syphilitischen Verr~nde- 
rungen. Die eingehende histologische Untersuehung aller Organe ergab weder 
lepr6se VerSnderungen noch die Anwesenheit yon Hansen.Bacitlen. 

20. P. B. A. B. Vater gesund. Mutter seit 1930 lep~'Ss (Forma mixta Iepromatosa). 
in g~rztlicher Beobachtung seit 1937. Seit der Erkrankung 4 normMe Geburten. 
W/ihrend der letzten Schwangerschaft keine spontane Leprareaktion. Vor der 
Geburt antisyphilitische ]3ehandlung. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind P. B. 
A. B. wurde am 22.9. 37 geboren, sofort nach der Geburt yon der Mutter isoliert 
und am 23.9.37 im Asyl aufgenommen. Gewicht 3100 g. Gestorben am 27.2.3S 
im Alter yon 4 Monaten und 5 Tagen. 

Anatomischer Befund. Raehitis, konfluierende Bronch(,pneumonie beiderseits 
Fettleber, allgemeine Angmie und Abmagerung. Die eingehende histologische 
Untersuchung aller Organe ergab weder lepr6se Vergnderungen noch die Anwesen- 
heit yon Hansen-Bacillen. 

21. J .  J{. C. Vater leprSs (Forma nervosa, t,uberk"uloide Lepta). Mutter lepr6s 
~ i t  1932, intcrniert 1936. Von Anfang an lepromat6se Form. Wiihrend der Schwan- 
gerschaft keine spontane Leprareaktion. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind 
J .  1%. C. wurde am 29.6.37 geboren, sofort yon der Mutter isotiert und noch am 
g]eichen Tage im Asyl aufgenommen. Gewicht 2100 g. W/ihrend des Aufenthaltes 
im .~syl an Grippe und Lungenentziindung erkrankt. Gestorben am 28.2.38 im 
_4_lter yon 8 ~Ionaten. 

Anatomischer Be/un,l. Konfluierende Bronchopneumonie beiderseits, all- 
gemeine Anhmie und Abmagerung. Die eingehende histologische Untersuchung 
aller Organe ergab weder die Anwesenheit lepr6ser VergLnderungen noeh yon alkohol- 
sgurefestert Bacillen. - 

22. M. L .A.  Vater gesund. Mutter lepr6s (l~'orma mixta) seit 1937. Keine 
Besonderheiten wii, hrend der Schwangersct~ft, normaler Geburtsverlalff. (Lepra 
lepromatosa.) Das Kind wurde am 30. 11.37 geboren. Da die Mutter nicht inter- 
niert war, verblieb d~s Kind 2 Monate und 21 Tage bei der kranken Mutter und 
x,alrde yon dieser natiirlich gen~hrt. Am 21.2.38 Aufnahme im .-gsyl. Gewicht 
4600 g. Gestorben am 8.3 .38 im Alter yon 3 Monaten und 8 Tagen. 

Anatomischer Be/und. Doppelseitige eitrige MitteIohrentzfindung, einzelne 
bronchopneumonische Herde beidel~eits, Fettleber, mgl]ige An~mie und allgemeine 
Abmagerung. Die eingehende histologisehe Untersuchung aller Organe ergab wede," 
lepr6se Veritnderungen noch die Anwesenheit you Hanse,~-Bacillen. 

23. D. A . F .  Vater lepr6s. (Forma mixta lepromato.m). Mutter seit 1930 lepra- 
kl~nk (Forma leprorn~'dosa), interniert .~it 1933. ]m Asyl verheiratet, erste Sehwan- 
gerschaft. Norm~]er Schwangerschaftsverlauf, keine spontanen Leprareaktionen. 
Normaler Geburtsverlauf. Das Kind D. A. F. wurde am 2. 11.37 geboren, sofort 
nach der Geburt yon der Mutter isoliert und am gleichen Tage im Asyl aufgenommen. 
Gewicht 2700 g. 

Anatomischel" .Belu~ul. Konfluierende, h~morrhagische Brouehopneumonie 
beiderseits." Die histologische Untersuchung alier Organe ergab weder lepr0se 
Ver/inderungen noch die Anwesenheit yon Hansen-Bacillen. 

24,. M.C. Vater leprSs (:Forma mixta lepromatosa). Mutter seit 10 Jahren an 
maligner Lepta lepromatosa erkrankt. Bacillenbefund im _Nasenschleim und in den 
lepromatSsen Hautvergnderungen stgndig positiv. W~hrend der Sehwangerschaft 
wn~nlerbrocl~ene spontane Lel.n'areaktion. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind M. C. 
wurde am 10. 5. 38 geboren und sofort nach der Geburt yon der )Iutter  isoliert. 
Aufnahme im Asyl am 10.5.38. Gewicht 2250 g. Gestorben am 3.6 .38 im Alter 
yon 23 Tagen. 
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Anatomiscl~e~" Befu~M. P~datrophie, allgemeine Abmagerung und Anhmie. 
Die eingebende mikroskot)ische Untersuchung aller Organe ergah wcder lepr6se 
Veri~ndertmgen noch die Anwesenheit yon alkohol-sgurefesten Baci]len. 

25. D. M. P, Vater lepr6s (Forma maculo-~maesthetica, lepramatoaa). 3[utter 
~m Lepta erkrankt seit 1932 (Forma lepromatoaa). Interniert 1936. W~,hrend dcr 
Schwangerschaft xpontane Leprareaktion. Normaler Geburtsverlauf. Seit ihrer 
Krankheit hatte die :Frau bereits 3 normale Geburten. Das Kind D. M, P. wurde 
,~m 21.8.38 geboren und sofort nach der Geburt yon der Mutter getrennt. Auf- 
nahme im Asyl am 22.8.38. Gewicht 2560 g. Gestorben am 24. 10.38 im Alter 
yon 2 Monaten und 4 Tagen. 

Anatam, ischer Be/und. Allgemeinc Abmagerung und AnSmie, Herde kon- 
fluierender Brouchopneumonie belderseit.s, eitrige Bronchitis und Bronchiolitis. 
Die eingehende Untcrsuchung aller Organe ergab weder tepr6~ Vers 
noch die Anwesenheit alkohol-s~,urefester Bacillen. 

26. N. d. C. Vater lepr6s (Forma lep~.omatosa). Mutter seit 1928 an malignem, 
lepromat6sem Auss~tz erkrankt. WShrend der Schwangerschaft ~trvunterbrochene 
.~,pon~ane lepr6~e Reaktion. Normaler Geburtsverlauf (im Verlaufe der Krankheit 
bereits eine normale Geburt). Das Kind ,N. d. C. wurde am 10.5.38 geboren und 
unmittelbar naeh der Geburt yon der Mutter getrennt. Aufnahme im Asyl am 
12. 5. 38. Gewieht 2250 g. W~hrend des Aufenthaltes im Asyl an Grippe, Scabies 
und Ekzem erkrankt. Gestorben am 28.10.38 ~m Alter yon 5 Monaten und 18 Tagen. 

Anatomischer Be/und, Doppelseitige konfluierende Bronchopneumonie. Die 
histologisehe Untersuehung aller Organe ergab weder lepr6se Veranderungen noch 
die Anwesenheit yon alkohol-s~urefesten Baeillen. 

27. M.M. Vater lepr6s, ]?orma nervosa pura (tuberkt~lide Lepra). Mutter seit 
1926 an mMigner, leprornat6ser Lepra erkl'ankt. Interniert 1931. Seit der Erkran- 
kung 2 normale Geburten. Wghrend der jetzigen Schwangerschaft ~*nunterbrochene 
spoTttane Leprareaktion. Norma ler Geburtsverlauf. Das Kind 3L M. wurde am 
22.9.38 geboren, sofort nach der Geburt yon der Mutter isoliert und am gleichen 
Tage im Asyl aufgenommen. Gewicht 3100 g. Bcider  Aufnahme Zeichen konna- 
taler Syphilis. Gestorben am 23. 11.38 im Alter yon 2 ~[onaten. 

Anatamischer Be]u,d. PS, datrophie, Fettleber. Die eingehende mikroskopische 
Untersuchung ailer Organe ergab weder lepr6~ Ver~nderungen noch die Anwesen- 
heir yon Hansen-Baeillen. 

28. S.D. Vater gesund. 3[utter an Lepra erkrankt seit 1931, in ~tl~tlicher 
Beobachtung seit 1931 (Forma mixta lewomatosa ). W~thrend der Schwangersehaft 
keine spontanen Leprareaktionen. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind S.D. 
wurde am 2.11.38 geboren und sofort yon der Mutter getrennt. Aufnahme im Asy] 
aul 3.11.38. Gewicht 1650 g (Friihgeburt). 

Anatou~ischer Belz~d. Friihgeburt, konfluierende :Bronehopneumonie beider- 
,~eits, allgemeine Angmie und Abmagerung. Die mikroskopisehe Untersuehung 
aller Organe ergab weder lepr6se Ver~nderungen noch die Anwesenheit yon Hansen. 
Bacillen. 

29. P. 3f. Vater leprSs (Forma mixta lepromatosa). Mutter leprakrank seit 
1932, interniert i938, maligne le~rornat6se, :Form des Aussatzes. Die :Frau starb 
10 Tage nach der Aufnahme im Asyl an beglei~nder Lungentuberk~doae. Die Geburt 
erfolgte auBerhalb des Asyls, n~here Angaben fiber den Verlauf der Schwangersehaft 
und der Geburt fehlen. Das Kind wurde auBerhalb der Leproserie am 1.10. 38 
geboren, blieb zun~chst bei der Mutter und wurde nach 22 Tagen, am 22.10. 38 
im Asyl aufge~tommen. Gewicht 3700 g, Gcstorben am 15.2.40 im ,Mter yon 
4 ~onaten und 14 Tagen. 

Anatomfeche~" Be]unit. Grol]er Ghonscher Lungenherd mit entsprechender 
tuberkul6ser Lympbangitis. Ver'k~ste Tuberkulose der ttilusdriisen, allgemeine 
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Milia, rtuberk*dose. Die histologisehe Untcrsuehung aller Organe ergab keinerlei 
lepr6se Ver~nderungen, die Untersuehung auf alkohol-s~.urcfeste Baeillen ergab 
wegen der gleichzeitig bestebenden tuberkul6sen Dissemination keine ftir Lepra 
verwertbaren Ergebnisse. 

30. M. A. F. L. Vater gesund. Mutter gutartige tuberkulide Lepra. Seit l~ngerer 
Zeit aus einem Lepraheim entlassen. Keine n~heren Angaben fiber den Verlauf der 
Schwangersehaft, die Geburt erfolgte au~erhalb der Leproserie. Das Kind M.A. 
F. L. wurde am 13.4.39 in der ,,Maternidado" geboren, blieb 3 Tage bei der ,~[utter 
und wurde am 17.4.39 im Asyl aufgenommen. Gewieht 2700 g. Gestorben am 
12. 10.39 im Alter yon 6 Monaten. 

Anatami,scher Bellyful. Raehitis, konfluierende Bronehopneumonie beiderseits, 
Fettleber, allgemeine An~.mie. Die eingehende histo]ogisehe Untersuchung aller 
Organe ergab weder lepr6se Verii.nderungen noeh die Anwesenheit yon alkohol- 
siturefesten Baeillen. 

31. A . A . F .  Vater leprakrank seit 1920, in /trztlicher Beobachtung seit Sep- 
tember 1926, Zuerst Erscheinungen einer Lepra maculosa, welehe sich sp/iter in 
eine Lepra lepram~ttosa umwandelte. Mutter lepr6s seit 1930, in ~.rztlicher Beob- 
aehtung seit 1933. KIinisch Lepra mixta leprtymato.s'a mit positivem Bacfllenbefund 
im~Nasenschleim und inderHaut .  KeineSpontanreaktionenw~hrend derSchwanger- 
sehaft. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind A. A. F. wurde am 16. 12. 38 in der 
Leproserie geboren, sofort nach der Geburt yon der Mutter isoliert und am 17. 12. 38 
im Asyl aufgenommen. Gewicht 3(~:)0g. Wg~hrend des Aufenthaltes im Asyl 
wiederholte Staphylokokkeninfektionen und Furunkulosen. Gestorben am 5.9. 39 
im Alter yon 8 Monaten und 19 Tagen. 

Anatomiacher Be/und. I-Ioehgradige pseudolobgtre konfluierende Broncho- 
pneumonie beiderseits, eitrige Tracheobronchitis, eitrige Meningitis. Die ein- 
gehende histologische Untersuchung aller Organe crgab weder lepr6se Ver~nde- 
rungen noch die Anwesenheit yon alkohol-s~urefesten Baeillen. 

32. A. M.N.  Vater lepr6s (Forma mixta  le_vromatosa). Mutter gesund. Das 
Kind A. M. N. wurde am 17. 1.39 geboren und blieb die erste Woche bei der (ge- 
~unden) Mutter. Aufnahme im .~syl am 3.2.39.  Gewicht 3500 g. W~,hrend des 
Aufenthalts im Asyl Dyspepsie, Furunkulose. Gestorben am 31.8.39 im Alter yon 
6 )[onaten und 14 Tagen. 

AT~tomischer B~/ttnd. H&morrhagische, konfluierende Bronehopneumonie 
boidei~eits, allgemeine An/~mie. Die eingehende Untersuchung aller Organe ergab 
weder lepr6se Ver~,nderungen noch die Anwesenheit yon Ha~en-Bacillen. 

33. M. T. B.L.  Vater lepr6s seit 1931, in klinischer Beobachtung seit 1935 
(Formamaculosa). Keine Bacil]en in den ttautver/indertmgen und im Nasensehleim 
(tuberk~dide Lepra). 5[utter lepr6s seit 1925, in /~rztlicher Beobachtung seit 1933, 
Forma lepromatos~z, positiver Bacillenbefund. ~ormaler  Verlauf der Schwanger- 
schaft und tier Geburt, wfi, hrend der Schwangerschaft keine Spontb~I~reaktionen. 
Das Kind M. T. B. L. wurde am 2. 4. 39 geboren, verblieb 2 Wochen bei der Mutter 
und wurde am 19.4.39 im Asyl aufgenommen. Gewicht 2400 g.. Gestorben am 
13.5.39 im Alter yon l Monat und I Tag. 

Anatomiseher Be/umt. P/~datrophie, allgemeine AngLmie und Abmagerung. 
Die eingehende hlstotogisehe Untersuchung aller Organe ergab weder lepr6se Ver- 
anderungen noch die .4nwesenheit yon Hansen.Bacillen. 

34. A.C. Vater gesund. Mutter lepr6s seit 1934, in ~rztlicher Beobachtung 
seit 20. 9.38. Forma mixta {lepromatosa). Positiver Baeillenbefund im Nasen- 
schleim und in den Hautver/i, nderungen. Keine Spontanreaktionen wahrend der 
Schwangerschaft. Normaler Geburtsverlauf. Die Frau hatte seit ihrer Erkrankung 
an Lepra bereits 2 normale Geburten. Das Kind A.C. wurde am 26. 1.39 im 
Asyl geboren und sofort naeh der Geburt yon der Mutter getrennt. Aufnahme im 
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Kinderasyl am 28. 1.3(.}. Gewicht 32-~00 g. Gestorben am 3.7.39 im Alter yon 
5 Monaten und 7 Tagen. 

Anatornischer Be/und. Beiderseitige konfluiere_nde Bronehotmeumonie. Dila- 
tation des reehten Herzens. Die eingehende histologische Untersuehung aller 
Organe ergab weder lepr6se Veritnderungen noch die Anwesenheit yon HaT~2en- 
Baeillen. 

35. G.F. Vater leprfs, (Forms maculo-anaesthetiea, ~promatosa, seit 1930, 
interniert 1934. Mutterlepr6s, Formamixt.a(lepromatosa). SeitBeginnderErkran- 
kung positiver Baeillenbefund im ,N~enschleim und in den Hautveriinderungen. 
Kelne Spontanreaktionen wghrend der Schwangersehaft. Normaler Geburtsverlauf. 
Seit ihrer Erkrankung an Lepra hatte die Frau bereiku 2real normMe Gebur~n. 
Das Kind ('I. F. wurde am 5.8. 39 in der Leproserie geboren und 16 Stunden nach 
der Geburt yon der Mutter isoliert. Aufnahme im Asyl am 6.8.39. Gewieht 
3225 g. Gestorben am 20.10. 39 im Alter yon 2 ~onaten und 15 Tagen. 

Anatomischer Be/~tnd. Pgdatr0phie, allgemeine An~mie und Abmagerung, 
Fettleber, kleine bronchopneumonlsehe Herde in beiden Lungen. Die eingehende 
histologisehe Untersuchung aller Organe ergab weder lepr6.~ Veriinderungen noeh 
die Anwesenheit yon alkohol-s~urefesten Bacillen. 

36. J. M.A. Vater gesund. Mutter an Lepra erkrankt seit 1936, interniert 
1937. Klinisch makulo-aniisthe~lsche Form ohne Bacillen im NasenseMeim oder 
den Hautver~nderungen, also wahrscheinlieh tuberlzulide Lepra. Wurde aus der 
Ieeproserie entlassen. SehwangersehMt und Geburt auBerhalb des Lepraheims, 
fiber beides keine ni~heren Angaben. Das Kind J. M. A. wurde im April 1937 im 
Hause der Mutter geboren, genauo Angaben fehlen. Im Asyl aufgenommen 7.8.34 
im Alter yon ungefi~hr 4 Monaten. Das Kind hatte 4 Monate lang mit der Mutter 
zusammengelebt. Im Asyl gestorben am 23.10. 37 im Alter yon fund 7 5Ionaten. 

A natomischer Befur~l. Eitrige 5IitteIohrentztindung und eitrige Mastoiditis 
beiderseits. Umsehriebene eitrige Meningitis fiber beiden Sehl/ifenlappen. Throm- 
bose des Sinus sagittalis. Beiderseitige konfluierende Bronehopneumonie, starke 
aUgemeine Abmagerung und Anamie. Die eingehende hlstologische Untersuchung 
aller Organe ergab w~ter lepr6se Ver/inderungen noch Hansen-Baeillen. 

37. D.S.  Vater leprfs (Forms mixta, tepromatosa). Mutter Ieprfs seit 1928. 
interniert 1933. Seit ihrer Erkrankung keine Geburten. Klinisch Lepra leproma~+a 
mit positivem Bacillenbefund im Nasenschleim und in den ttautver~nderungen. 
Keine Spontanreaktionen w~hrend der Schwangerschaft. Das Kind D. S. wurde 
am 7. I. 38 geboren, sofort nach der Geburt von der Mutter isoliert und am 8.1.38 
im Asyl aufgenommen. Gewicht 3100g. Gestorben am 29.5.38 im Alter yon 
4 Monarch und 22 Tagen. 

Analomischer Be/und. P~datrophie, kleine bronchopneumonische Herde beider- 
seits, Ilachitis, Fettleber. Die eingehende histologisclm Untcrsuchung aller Organe 
ergab weder lepr6se Ver~.nderungen noeh die Anwesenheir yon Hansen.Bacillen. 

38. A. B.B. Vater gesund. Mutter an Lepra erkrankt seit 1935, in ~rztlicher 
Beobachtung seit 29.2. 36, Forma mixta lepromatosa mit positivem Bacillen- 
befund im N'asensehleim und in den Hautver~nderungen. Nicht interniert, genaue 
:amgaben fiber den Verlauf der Sehwangerschaft und der Geburt fehlen. Das Kind 
A. B. B. wurde am 4. 4. 36 geboren, verblieb 4 Tage bei der Mutter und wurde am 
9. 6. 36 im :4.syl aufgenommen. Gewieht 3501)g. Wahrend des Aufenthaltes im 
Asyl Keuchhusten, Grippe, Nephritis, Varicellen. Anzeichen konnataler Syphilis, 
antisyphilitisch behandelt. Gestorben am 25.9.3'I im Alter yon 1 Jahr, 3 Monaten 
und 21 Tagen. 

Ar~d, omischer Be/u.nd. Eitrige Bronchitis und :Bronchiolitis, konfluierende 
Bronchopneumonie beiderseits, trfihe Schwellung der Leber und der Nieren. Mikro- 
skopisch: Keuchbusten-Encephalitis, an den inneren Organen keine syphilitlsehen 
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Vergnderungen. Die welters eingehende Untersuchung a]ler Organs ergab weder 
lepr6se Verf~nderungen noch die Anwesenheit yon Hansen-Bacillen. 

39. M. A.M. Vater gesund. Mutter leprakrank seit 1929, in ~rztlicher Beob- 
achtung seit 20. 12.32, internicrt 13.10. 35. Klinisch ,,Forma maeulo-anaesthetica" 
des Aussatzes mit regelm~tl3ig negativem Bacillenbefund im Nazenschleim und in 
den lepr6sen Hautveriinderungen, also wahrschelnlich t uberkulide Lcpra. Normaler 
Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. Das Kind M. A.M. wurde am 
24.2.36 geboren und sofort yon der Mutter isoliert. A~ffnahme ira Asyl am 25. 2.36. 
Gewicht 2200 g. Typisches Bild der konnatalen Syphilis. Gestorben am 4. 7.36 
im Alter yon 4 Monaten und 10 Tagcn. 

Anatomischer Be[und. Hepatitis interstitialis syphiiitica. Enteritis. Die ein- 
gehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder ]epr6se Ver~nde- 
rungen noch die Anwesenheit yon alkohol-s~,urefesten Bacillen. 

40. G.M. Vater keine sichcre Lepra, aber verdtchtige Verdickung des Nervus 
saphenus und entsprechende An~tbesie am Ful3rticken. l'.epra nervosa? Mutter 
leprakrank seit Januar 1935, in ~irztlicher Beobachtung seit Juni 1936, Forma 
maculosa mit positlvem Bacil]enbefund in den Hautver/tnderungen. ~|mr den 
Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt nichts IN~theres bekannt {Lepra lepro- 
matosa). Das l~nd G. M. wurde am 2.7.35 geboren und blieb, da die Mutter nicht 
in einer Leproserie interniert war, 1 Jahr bei der Mutter. Aufnahme im Asyl nach 
der Internierung der Mutter am 4. 7.36. Gestorben am 11.7.36 im .Alter yon 
1 Jahr und 9 Monaten. 

Anatcaniacher Be/und. Katarrhalische, zum Tell eitrige Enteritis. Die ein- 
gehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder lepr6se Ver~nderungen 
noch die Anwesenheit yon alkohol-s~.urefcsten Bacil]en. 

41. R. F.C. Vater gesund. ~iutter leprakrank seit 1932, in ~trztlicher Beob- 
achtung seit 2l. 5. 36 (Forma maculo-anaesthetica [lepromatosa]). Nicht interniert, 
keine Angaben fiber den Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. ]3as Kind 
wurde im Juni 1935 geboren (nahere Angaben fehlen) und verbticb fiber 1 Jahr 
bei der ~intter. Aufnahme im Asyl am 29. 5. 36, gestorben am 14. 7.36 im Alter 
yon 1 Jahr 2 Monaten. 

Anatomischer Be/und. Katarrhalische Gastroenteritis, Fettleber. Die histo- 
logische Untersuchung flier Organs ergab weder |epr6se Vcranderungen noch die 
Anwesenheit yon Hansen-Bacil]en. 

42. A. I~. Vater leprakrank seit 1924, in ~rztlieher Beobachtung seit 12. 4. 32, 
interniert am 16.3.35. Aus der Leproserie entlassen am 5.9.36. Niemals positiver 
Baeillcnbefund in den Hautver~nderungen und im Na.senschleim (tuberkulids Lepra). 
Mutter leprakrank seit 1926, in ~rztlicher Beobachtung seit 12. 4.32, interniert 
1935. Sehwere Form der Lepta lepromatosa mit zahlreichen Spontanreak~ione~. 
Nichts N~heres bekannt fiber den Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. 
Das Kind A. R. wurde im Januar 1935 geboren und blieb 17 Monate bei der Mutter. 
Aufnahme im Asyl am 25. 5. 36. Gestorben am 2. 8.36 im Alter yon 1 dahr und 
8 Monaten. 

Anahnnisc.her Be/und. Beiderseitige k~ig-exsudative Lungentuberkulose, 
kasige Bronchitis, tuberkul/k~e Pleuritis. Die eingehende histologische Untersuchung 
ergab lediglich tuberkul6se, aber keine lepr6sen Ver~nderungen. Der Befund 
alkohol-s~turefester StS, bchen konnte wegen der gleichzeitig bestehenden Tuber- 
kulose nicht verwertet werden. 

43. M. L.B. Vater leprakrank seit 1929, interniert seit 1932 (Forma /epro- 
matoaa). Mutter leprakrank seit 1929, vorgeschrittene leproma~se maligns.Farm des 
Aussatzes, interniert. ~q~er den Vertauf der Schwangerschaft und der Geburt 
keine miheren Angaben. Das Kind M. L. B. wurde am 24. 5.36 geboren, sofort 
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yon der Mutter isoliert und am 26.5. 36 im Asyl aufgenommen. Gewieht 2450 g. 
Gestorben am 23. 7.36 im Alter yon L ~[onat und 37 Tagen. 

Analomischer Befund. Schwerste eitrige konfluierende Bronchopneumonie 
beiderseits, Lipoidnephrose, katarrhalische Enteritis. Die eingehende histologische 
Untersuchung aller Organe ergab weder leprSse Ver~nderungen noch die .4.nwesen- 
heir yon alkohol-ss Bacillen. 

44. M.J .  Vater gesund. Mutter leprakrank seit 1911, in /~rztlieher Beobach- 
tung seit 19.10. 36. Reine nerv6se Form dos Aussatzes, stet~ negativer Bacillen- 
befund (iuberkulide Lepra). Keine ngheren Angaben fiber den Verlauf der Schwan- 
gerschaft und der Geburt. Das Kind :M. J. wurde im Januar 1936 geboren, blieb 
4 Monate bei der Mutter und wurde am 25.5.36 im Asyl aufgeaommen. Gestorben 
am 23.7.36 im .~ter yon 6 Monaten. 

Anatomischer Befund: Konfluierende Bronchopneumonie beiderseits, Fettleber, 
Darminvagination, katarrhalisehe Enteritis. Die eingeheade histologisehe Unter- 
suchung aller Organe ergab weder lepr6se Ver~nderungen noch die Anwesenheit yon 
Hansen-Bacillen. 

45. M.D. Vater gesund. ~Iutter war friiher wegen rein neI~zSser (tuberlculider) 
Lepra ]nterniert und wurde wegen der Gutartigkeit der Krai~heit bei negativem 
Bacillenbefund am 5.7.40 aus dem Asyl entlassen. ~*ormaler Verlauf der Schwanger- 
schaft und der Geburt, letztere orfolgte aui]erhalb des Asyls im I~ause der Kranken. 
Das Kind wurde am 24.4. 39 geboren, verblieb 9 Tage bei der Mutter und wurde 
am 4. 5. 39 im Asyl aufgenommen. Gewicht 3425 g. Gestorben am 8. 3. 40 im Alter 
yon 10 Monarch. W/~hrend des Aufenthaltes~ im Asyl Grippe, Dyspepsie, Ekzeme. 

Anatomischer Befund. Py/~mie. Impetigo der Gesichtshaut. Multiple py/~mische 
Abscesse in beiden Lungen mit entsprechender fibrinSs-eitriger Pleuritis, fibrinSs- 
eitrige Perikarditis. Fettleber. Die eingehende histologische Untersuchung aller 
Organe ergab weder leprSse Vergnderungen noch die Anwesenheit yon alkohol- 
s~urefesten :Bacillen. 

46. I. C.E. Vater leprSs (Forma lepromatosa) seit 1937. Mutter lepr6s (maligne 
lepromat6se Form) seit 1934, in/~rztlicher Beobachtuug und interniert seit November 
1937. Normaler Verlauf der Sehwaagerschaft und der Geburt. Das Kind wurde am 
4. 1.40 geboren, sofort yon der Mutter ~sotiert und 5.1.40 im Asyt au/gcnommen. 
Gewicht 2420 g. Gestorben am 14. 5.40 im Alter yon 4 Monaten und 10 Tagen. 

Anatomischer Be/und. Hochg~raAige Raehitis, eitrige Tracheobroncbitis und 
Bronehiolitis. Die genaue histologische Untersuchung aller Organe ergab weder 
leprSsc Ver/~nderungen noch die Anwesenheit yon alkohol-s/~urefesten Bacillen. 

47. I. 0. B. Vater leprSs (Forma macula-ana~sthetica) seit 1934, in ~rztlicher 
Beobachtung seit 1935, interniert im Januar i935 (Lepra lepromatosa). Mutter.  
leprSs seit 1931, in ~,r-ztlicher Beobaehtung seit Dezember 1934 und zur gleichen Zeit 
intcrniert. Klinisch maligne lepromat6se Form des Aussatzes. Normaler Verlauf 
der Schwangersehaft und der Geburt. Das I~:ind wurde am 25.2.40 geboren, 
sofort yon der Mutter isoliert und am 26.2.40 im Asyl aufgenommen. Gewieht 
2500 g. Gestorben am 4.4.40 im Alger yon 39 Tagen. 

Anatomischer BeJund. Herde konfluierender Bronchopneumonie beiderseits. 
Allgemeine An~mie und Abmagerung, follikul/~re Enteritis. Die eingehende histo- 
logische Untersuchung aller Organe ergab weder lepr6se Vers noch die 
Anwesenheit yon Hansen-Bacillen. 

48. M. A. B. Vater lepr6s seit 1934, interniert im September I934, lepromat6se 
Form des Aussatzes. Mutter lepr6s seit 1928, in arztlicher Beobaehtung seit 19,34, 
interniert am 7. 6.34. Klinisch l~promatgse maligne Form des Aussatzes. W~hrend 
der Sehwangerschaft spontane LeprareaNion. Zwfllingsgeburt. Das Kind wurde 
am 15. 1.40 geboren, sofort yon der Mutter isoliert und am 17.1.40 im Asyl auf- 
genommen. Gewicht 1800 g. Gestorben am 20. 2.40 im Alter yon 40 Tagen. 
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Anatomischer B@tnzl. Konfluierende Bronehopneumonie beider:~its, Fett-  
leber. Die genaue histologische Untersuchung Mler Organe ergab weder lepr6~_. 
Ver~nderungen noch die Anwesenheit yon Hansen-Bacillen. 

49. L. C. C. M. V~ter gesund. Mutter leprOs seit 1934, in ~rztlieher Beobachtung 
und interniert seit 1939, maligne le, promat6se Form des Aussatzes. W~hrend der 
Schwangerschaft ununterbrgchene Spontanreaktionen. NormMer Verlauf der Geburt. 
Das Kind L. C. C. M. wurde am 21. l. 40 geboren, sofort yon der Mutter getrcnnt 
und am 22. 1.40 im Asyl aufgenommen. Gestorben am 12.2. 40 im Alter yon 
20 Tagen. 

A nat~dscher Be/and. Allgemeine Anamie und Abmagerung, Herde konflu- 
ierender Bronchopneumonie in beiden Lungen. Die eingehende histologische 
Untersuehung aller Organe ergab weder leprbse Ver/i.nderungen noeh die Anwesen- 
heit yon HaT~sen.Baeillen. 

50. M. V.M. Vater Icpr6s seit 1931, /irztlieh beobachtet seit 1933, interniert 
1934; lepronuLtiSse maligne Form des Aussatzes. Mutter leprSs seit 1927, in hrzt- 
licher Beobachtung und interniert seit 1934, lepro'mat6se maligne Form des Aus- 
satzes. Wghrend der SchwangerschMt mehrere unmittelbar aufeinander erfolgende 
Spontanrea~ionen. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind M:. X. wurde am 24. 10.39 
geboren. Sofortigc Isolierung vonde r  Mutter und Aufnahme im Asyl am 25. 10. 39. 
Gestorben am 6.1 .40 im :adter yon 2 ~onaten  und 12 Tagen. 

Anatomischer Bel~nd. Die eingehende histologische Untersuchung aller Organe 
ergab weder lepr6se Vergnderungen noch die Anwesenheit yon Hansen.Bacillen. 

51. N. C. S. Vater gesund. Mutter lepr6s seit 1937, in grztlicher Beobachtung 
und interniert seit August 1938. Klinisehes Bild der tuberl~-ulixlen Lepra. NormMer 
Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. Das Kind N. C. S. wurde am 5 .6 .38  
geboren und am 23.8.38 im Asyl aufgenommen. (Aewicht 3100 g. Vor der Auf- 
nahme im Asyl blieb das Kind 2 Momttc und 18 Tage bei der Mutter, yon der es 
natiirlich genghrt wurde (abacillgre gutartige Lepra der Mutter!). Gestorben am 
5. 12.39 im Alter yon l Jahr  und 6 Monaten (Grippe und Keuchhusten). 

Anatomischer Be[und. Diffuse eitrige Meningitis, konfluierende Broncho- 
pneumonie beiderseits. Milztumor, Fettleber, ehronische Amygdalitis. Die ein- 
gehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder lepr6se Ver~.nde- 
rungen noch die Anwesenheit yon Hansen.Bacillen. 

52. N. C.N.  Vater gesund. N'utter Lepra mixta (tube'rosa lepromatosa) seit 
1936 interniert. NormMer Verlauf der SchwangerschMt. Das Kind N. C. N. 
wurde am 13. l l .  40 geboren und am selben Tage im Asyl aufgenommen. Zu- 
n/ichst normMe Entwieklung. Gestorben am 12.2.41 im Alter yon 3 Monaten. 

Anatennischer Be/und. Eitrige Meningitis (Pneumokokken). Doppelseitige 
eitrige Bronchopneumonie. Histolvgisch keine Leprabacillen und keine lepr6sen 
Verti.nderu ngen. 

53. J.  P. S. Vater gesund. Mutter Lepta lepromatosa, seit 1938 interniert.  
]3as :Kind J.  P. S. wurde am 11.9.38 geboren und am gleichen Tage im Asyl 
aufgenommen. NormMe Entwicklung. Gestorben am 7. l. 41 im Alter yon 2 Jahren,  
3 Monaten und 26 Tagen. 

A~tatomischer Belund. Diphtherische Angina und Laryngitis, Myokarditis. 
Histologisch: Keine Leprabacillen und keine lepr6sen Ver/mderungen. 

54. N .B.  Vater Lepra lepromatosa, seit 1937 interniert. Mutter Lepra mixta 
(lepromatosa), seit 1937 interniert. Normaler Verlauf der Schwangerschaft. Das 
Kind N. B. wurde am 21.6.40 geboren und sofort yon der Mutter isoliert. Ge- 
storben am 22. 12.40 im Alter yon 6 Monaten. 

Analomiecher Belund. tt/i, morrhagische Bronehopnemnonie. ttistologiseh: 
Keine Leprabacillen und keine lepr&sen Ver/~nderungen. 
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T a b e l l e  1. 
Es bedeuten + 1: leprakrank, maligne, lepromatSse Form des Aussatzes mit 

positivem Baeillenbefund ira Nasenschleim und in den lepr6sen Hautveranderungen 
(in der Regel auch viscerale lepromatOsc Verfi.nderungen). 

+ tb :  leprukrank, benigne tuber.kulide Form des Aussatzes, keine Bacillen im 
Nasenschleim und in den tuberkuliden Hautvergnderungen.  ~N'iemals viscerale 
Ver~.nderungen lepr6ser Natur .  - -  Zeitangaben in J a h r  (J), Monat  (M) und Tagen (T). 

Nr.  l=teaktion w~thrend Al ter  .',[it der  5 tuf te r  
der  Schwanger scha f t  des I~indes znsammenge leb t  

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
I1 
12 
13 
14 
15 

16 
17 
18 
19 

20 
21 
22 
23 
24 

25 
26 

27 

28 
29 
30 
31 
32 

33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40  
41 
42 

Vater ,~Iutter 

+ 1  + l  
+ l  

;~ + 1  
+ tb 

+ l  + l  
+ l  

+ 1  + 1  
+ tb 

+ t b  + 1  
+ 1  + I  

+ 1  
+ !  

+ 1  + 1  
+ 1  

+ 1  + 1  
+ 1  
+ 1  

+ tb + 1 

+ 1  
+ tb + 1  

+ 1  + 1  
+ 1  + l  

+ 1  + 1  
+ 1  + 1 

+ t b  -r 

o + 1  
+ 1  + 1  
o + tb 

+ 1  + 1  
+ 1  

+ t b  ~" + 1  
+ t  

+ 1  + 1  
+ tb  

+ 1  + 1  

+ tb 
? + l  

+ 1  
+ t b  + l  

Virvhows Archiv. Bd. 308. 

0 

+ + ,  ,,grol~e Reakt ion"  
O 

z 

+ 
Z 

z 

+ 
+ 

+ + + ,  ununtcrbrochene 
Spontanreakt ion 

Z 
O 

-" + + ,  ununtcrbrochene 
Spontanre.aktion 

+ + + ,  ununterbroehene 
Spontam~aktion 

+ +-4-', ununterbrochene 
Spontanreaktion 

c" 

o 

z 

? 
? 

1 J .  8 M .  
3 M .  18T.  

3 M. 
2 M .  
2 M .  
2 M .  

1 J .  1M. 16T.  
2 5 L  10T.  

10 T. 
2 M .  5 T .  
3M.  3 T .  
4 M .  2 3 T .  
3M.  24T .  

1 J .  
5 M .  18T.  

35 T. 
I J .  6 T .  

19 T. 
33 T. 

4 M .  5 T .  
8 M .  

3M.  8 T .  
4 M .  14T.  

23 T. 

2 M. 4 T .  
5 M .  18T.  

2 M .  

2 M .  
4 M. 14 T. 

6 M .  
8 M .  19T.  
6M.  14T.  

1 M. 
5 M .  7 T .  
2 M .  15T.  

7 M .  
4 M. 22 T. 

l J .  3M.  21T.  
4M.  10T.  
1 J .  9 M .  
l J .  2M.  
1 J .  8M.  

mehrere Monate 
1 2 T .  
6 T .  

45 T. 
45 T. 

2, 

z 
z 
z 

3 M. bei der 
gesunden Mutter  

2M.  2 I T .  
O 

'z 

22 T. 
3 T .  

6 T. bei der 
esunden Mutt~,r 

14 T. 
O 

16 Stunden 
4 M .  

4 T .  

1 J .  
I J .  

1 J.  5 M .  

15 
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T a b e l l e  1 (Fortsetzung). 

Nr. Vater ~[utter Reaktion w~hl~end 
der Schwangerschaft 

A l t e r  ,~Iit d e r  ,%I]ltter 
d e s  K i n d e s  z u s a z n m e n g e l e b t  

43 + l  + 1  ? ] ~I. 27T .  
44 ~ ~ t b  ~ 6 M. 
45 ~ n- tb O 10 M. 
46 - - 1  4 - I  ~ 4 M .  1 0 T .  
47 ,-el + 1  ~ 1M. 9 T .  
48 -wl 4-1 -7 1 3I. 10T. 
49 ;~ + 1 ~ - r - T ,  ununterbrochene 20 T. 

Spontanreaktion 
50 -t-1 4 - 1  ~ 2 3I. 12 T.  
51 ~ + t b  o 1 J. 63I .  
52 ~ =-1 ~ 3 M. 
53 ~-1 + [  ~ 2 J. 3M.  26T.  
2"54 ~ 1  - -1  ~ a M. 
55 .~ + 1 ~ I M. 
5(6 ~ + 1  ~ 6 M. 
57 - -  tb 4- l z 1 J. 
58 + l 4 -  1 o 15 M.  
59 ~ tb + 1 ~ 10 M. 
60 ~ 1 - -  1 ~ 2 J. 1 M. 

2 M 

O 
M. 
T.. 

,z 

Z 
18 T. 

O 

Zr 

Z 

55. E. E. S .A.  Vater gesund, nicht interniert.  Mutter Lepra lepromaAo.sa, 
interniert  seit 1940. Normaler Verlauf der Schwangerschaft. Das Kind E. E. S. A. 
wurde am 22. I] .  40 geboren und sofort isoliert. Gestorben am 23.12.4() im Alter 
yon 1 Mortar. 

Anatomiseher Be]und. P.~datrophie. His tologiseh:  Keine Leprabacillen und 
keine leprSsen Veri~nderungen. 

56. J .  A .L .  Vater gesund. Mutter Lepra lepromatosa, interniert seit 1940. 
Normaler Verlauf der Schwangerschaft. Das Kind J. A. L. wurde am 5.6.  40 
geboren, sofort yon der Mutter isoliert und im Asyl aufgenommen. Gestorben am 
6. 12. 44) im Alter yon 6 Monaten. 

Anatoms Be/utut. Allgemeine Atrophie, h/~morrhagische Bronchopneu- 
monie. Histologisch: Keine Leprabacillen und keine leprSsen Ver/tnderungen. 

57. E . F .  Vater tuberkulide Lepra, interniert  seit 1939. Mutter Lepta lepro- 
matosa, interniert  seit 1939. Normaler Verlauf der Schwangerschaft. Das Kind 
E . F .  watrde am l. 12.39 gcboren und sofort ]soliert, zun/ichst normale Entwick- 
lung. Gestorben am 5. 12.40 im Alter yon l J~hr. 

Anak)mi~cher Be]~nd. Diphtherische Laryngitis, Myokarditis. Histologisch: 
Keine Leprabacillen und keine lepr6scn Ver~ilKlerungen. 

58. M. R.O. Vater Lcpra lepromatosa mixta, seit 1938 interniert. Mutter 
Lepra lel~romatosa mixta, seit 1938 interniert.  Normaler Verlauf der Schwanger- 
schaft. Das Kind M. R. C. wurde am 22.5. 39 geboren und sofort isoliert. Gestorben 
am 28.10. 40 im Alter yon 15 Monaten. 

Anatomischer Be/und. Diphtherische Laryngitis, Myok&rditis. ttistologisch: 
Keine Leprabacillen und keine lepr6sen Ver/tnderungen. 

59. H . A .  Vater luberkulide Lepra, seit 1938 interniert.  Mutter Lepra lepro'ma- 
rosa mixta,  seit 1938 interniert. Normaler Sehwangerschaftsverlauf. Das Kind 
H .A.  wurde ~m 1.1.40 geboren, sofort isoliert und im Asyl aufgenommen. Ge- 
storben am 4. ]0. 40 im Alter yon 10 Monaten. 

A~mtomischer Be[und. Rachitis, Bronchopneumonie. Histologisch : Keine Lepra- 
baeillen und keine lepr6.ven Ver~,nderungen. 
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60. O. C.A. Vater Lepra lepromatosa mixta, interniert seit 1936. Mutter 
Lepra lepro~natosa tuberosa, interniert seit 1936. Normaler Verlauf der Schwanger- 
8chaft. Das Kind O. C. A. wurde am 28.8.38 geboren und sofort yon der Mutter 
isoliert. Gestorben am 25. 9.40 im Alter yon 2 Jahren und 1 Monat. 

Anato~nischer Befu~d. Schwerste beiderseitige konfluierende Bronchopneu- 
monie. Histologisch: Keine Leprabacillen und keine leprSsen Veriinderungen. 

Die yon ~Velson Souza Campos durchgefiihvten klinischen Unter- 
suchungen an rund 300 Kindern yon leprSsen Eltern, ~elche teflweise 
schon bis zum 13. Lebensjahre unter ~rztlicher Kontrolle stehen, habea 
in keinem einzigen Falle die Entwicklung einer angeborenen Lepta 
nachweisen kOnnen. Dagegen kamen vereinzelt Kinder zur Beobachtung, 
welche erst mehrere Wcehen und ~'[onate nach der Geburt in dem Kinder- 
asyl aufgenommen roan'den und welche innerhalb der ersten Lebensjahre 
am Aussatz erkrankten, l~ber die Untersuchungsergebnisse an diesen 
Kindern hat N. S. Campos kfirzlieh in der Revista Brasileira de Lepro- 
logia berichtet, hier soll nur das Wesentliche zusammenfassend wieder- 
gegeben werdcn. Es. handelt sich dabei um Kinder, deren Eltern oder 
wenigstens die ,-~Iutter an der lepromatOsen Form des Au~satzes erkrankt, 
aber zur Zeit der Geburt des Kindes noeh nicht in einer Leproserie 
interniert waren, so dab die Kinder in der Regel yon der Mutter l~ngere 
Zeit gen/ihrt wurden oder aber woehen- und monatelang mit ihr zu- 
sammenlebten. W~thrend die sofort, nach der Geburt isolierten Kinder 
naeh unseren Beobachtungen niemals am Aussatz erkrankten, traten 
bei den erw/ihnten Kindern innerhalb der ersten Lebensjahre (1 1 Jahre) 
sichere Anzeichen tuberkulider Hautlepra in :Form vereinzelter Knoten 
auf, wobei wiederholt papulOse reaktive Formen beobachtet wurden. 
Diese im Kindesalter erworl~ene Lepra verl~uft nun auffalJend gutartig, 
sie neigt naeh vorfibergehenden Reaktionen zur spontanen Heilung, 
w~ihrend wir l~berg~nge in die maligne lepromatSse Form niemals beob- 
achten konnten. Auf die Deutung dieser in[antilen ,,Friihlepra" kommen 
wit in tier Zusanmlenfassung nochmals zuriick. 

:Die Frage der intrauterinen Ltbertragung der Lepra ist oft in der 
Literatur di~kutiert worden und die Ansichten darfiber gehen je nach (ten 
verschiedenen Beobachtungen stark auseinander. Es sei gleich hier 
bemerkt, dal3 eine so systematische Untersuchung zu dieser Frage, wie 
wir sie in der vorliegenden Arbeit verOffentlichten, bish2r nicht durch- 
gefiihrt vrurde; vor ahem felden in der Literatur die entsprechenden 
anatomischen Untersuchungen, ganz abgesehen davon, dal] kaum in 
irgendeinem Leprosarium eine so strikte Durchf/ihrung der [solierung 
in Anwendung gekommen ist wie in S~o Paulo. Bei den verschiedenen 
Beobachtungen fiber angebliche ,,konnatale" Lepra l~l]t sich mit wenigen 
Ausnahmen der Beweis erbringen, dal] zum nfindesten eine postnatale 
]~bertragaang der Erkrankung nicht ausgeschlossen werden kann. In  
S'~o Paulo wua'de seit 13 Jabren rigoros die Isolierung der Neugeborenen 

15" 
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yon den lepr6sen Miit tern durchgefiihrt .  Wir  haben  Idinisch mehrere 
hunder t  Kinder  beobachtet  und  eine groBe Zahl yon Kindern  seziert, 
ohne auch n u t  e inmal  eine echte konna ta le  Lepra beobachtet  zu haben.  
Das zeig~, daB, werm die konnata le  In fek t ion  f iberhaupt vorkomraen 
sollte, diese ein so seltenes Ereignis darstellt ,  dab wir diese Infek t ionsar t  
ebensowenig prakt isch in Rechmmg zu s te l len  brauchen ~ie bei der 
Tuberkulose.  

Wie wenig dicse Verhs bisher als gekl~rt angesehcn werden 
konnten ,  daf/ir sollen bier nu t  einige Li te ra tm 'angaben  zitiert werden, 
die wit  dcr Bearbei tung der Lepta  voa KlingmiiUer entnehmen.  

Nach Denney werden 44% der Kinder lepr6s, w~hrend in den Lepraasylen yon 
.'Va.~'ik und Ram~handratntrau (Indien) yon 74 naeh der Geburt isolierten Kindern 
nur 2 an Lepta erkraukten. Beide Kinder hatten aber nach der Geburt noch l~ngere 
Zeit mit den Eltern zusammeagelebt, so dab sie keinesfalls als Beweis ffir eine 
kormatale Infektion angesehen werden k6nnen. AuBerdem fchlen die Angaben 
fiber die Form der Lepta, die als echte konnatale Lepta auch Besonderheiten bezfig- 
lieh ihrer Lokalisation geboten haLen miiBten. Hasselti~e (3IolokaLHawai) beob- 
ach~te nur eine lepr6se Erkrankung bei 12I nach der Geburt isolierten Kindern. 
Aueh bier fehlen Angaben fiber den Terrain tier Isolierung sowie iiber die Form der 
Lepta. K~um verwertbar sind ferner die Angaben yon Rodriguez fiber die Ver- 
bMtnis~ auf den Philippinen. Nach seiner Statistik erkrankten 23% yon den i8o- 
lierten Kindern und nur 11,5% der Kinder, die bei den lepr6sen Eltern blieben (!) 
Er erkl&rt di~e auffallende Feststcllung mit einer grtindlicheren Untersuchung 
der isolierten Kinder, die zudem schlechter ern~hrt und gepflegt wurden als die 
bei den Eltern verbliebenen Kinder. Dazu kommt, dab die Isolierung erst im 
Alter yon 31/z Jahren und unter ungfinstigen ~uBeren Bedingungen durchgefiihrt 
wurde. Gomez-Avelktna-Nicolas haben 83 isolierte Kinder beobaehtet. Davon 
blieben 22 gesund. 25 starben an interkurrierenden Erkrankungen, 26 erkrankten 
an Lepra und 10 konnten aus vel~chiedenen Grfinden nicht welter beobachtet 
werden. Aueh in dieser Arbeit fehlen genauere Angaben fiber den Isolierungs- 
termin und fiber die Form der I,epra. Solange man aber in den verschiedenen 
Literaturangaben noeh yon ,,Isolierung" sprichL wenn die Neugeborenen teilweise 
])is zu 3 Jahren und darfiber hinaus bei dun lepr6sen Eltern verblieben sind, wir~t 
man dieser Iaolierung keinen Wert beimessen k6nnen. Keinesfalls aber diirfte 
dieses ~[aterial gceignet sein, fiberhaupt zu der Frage dcr konnatalen Lepta Stcl- 
lung zu nehmen. Die bisher vorliegenden Literaturangaben erlauben keinesfalls 
ein sieheres Urteil zur Frage der intrauterinen t]'bertragung der Lcpra, sehon 
deshalb, well dirge Isolierung im allgemeinen zu sl)i~t durchgefiihrt wurde. 

Dal~ i iberhaupt  eine kongenitale  ~]bertragung und  Ansteckung des 
Kindes  m6glich ist, ist zuniichst, wenigstens theoretisch, zuzugeben.  
Nach Kobayashi und Cottini (zit. bei Go~gerot) k6nnen  Leprabacfl len 
im Sperma yon Leprakranken  gefunden werden. Das ist erkl~rlich, wenn  
man  berficksichtigt, dal3 nach unseren Beobachtungen lepr6se Ver/i, nde- 
rungen bei der lepromat6sen Form des Aussatzes sein" h~ufig ira Hoden  
und  kN'ebenhoden sind, seltener auch im Samenlei ter  und  in der Pros t~ta  
gefunden werden. Die lepr6se Orchitis ist nach unseren  Er fahrungen  
fast regelm~i3ig bei visceraler Lepra nachweisbar.  Andererseits  f i ihrt  
aber die I-[odenlepra immer zu einer weitgehenden Paronchymat rophie  
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(,,Atrophia leprosa" des Hoder~s und Nebenhodens), so dab hi diesen 
Fallen die Fortpflanzungsfahigkeit in der Regel verlorengegangen ist, 
woraus sich in erster Linie die Kinderarmut leprSser Familien erkliirt. 
Immerhin haben wir F/~lle yon lepr6ser Infiltration der Hoden gesehen, 
bei denen die Spermiogenese noch erhalten war und bei denen wh' im 
Lumen der Hodenkan/ilchen und im Sekret der Prostata Leprab~cillen 
nachweisen, konnten. Ob aber ein mit Leprabacillen verunreinigta~ 
Sperma zur Infektion einer entwicklungsfahigen Eizelle fiihren kant,, 
ist h6chst unwahrseheinlich, worauf schon Jadassohn hingewiesen hat. 
Die Verhaltnisse diirften hier s liegen wie bei der Tuberkulose. 
Bisher ist jedenfalls in der Literatur kein Fall bekamltgeworden, bei dem 
eine kongenitale Infektion durch den kranken Vater (bei gesunder 
Muttcr) vorgekommen ist. In  unserem Material finden sich nut 2 F/tile 
(15 und 32), bei denen die Mutter gesund und der Vater an bacillen- 
positiver lepromatSser Lepra erkrankt war. Eine lepr6se Infektion de.~ 
Kindes ~urde hier nicht beobachtet. 

Die Verhgltnisse fiir eine intrauterine 1)bertragung der Lepra liegen 
in der Regel relativ giinstig in den Fallen, wo die Mutter an maligner 
lepromat6ser Lepta erkrankt ist. Unter unserem Material befinden sich 
nur 8 F/~lle yon benigner tubsrkulider Lepra, bei welchen eine intra- 
uterine ~ber t ragung auf das Kind schon deshalb unwahrscheinlich war, 
weil es nnr selten bei dieser Form der Erkrankung zu einer Spontam 
reaktion mit Bacillamie kommt  und well nach unseren anatomischen 
Beobachtungen bei de r tuberkuliden Lepra viscerale lepr6se Verande- 
rungen praktisch nicht vorkommen. Der Grad der allgemeinen lepr6sen 
Durchseuchung ist sehr gering und damit diirfte auch sine placentare 
L~bertragung de~ Aussatzes kaum mSglich sein. Der grSBere Tell unsercs 
Materials setzt sich indessen aus Fallen zusammen, bei denen die Mutter 
an maligner lepro'mat6ser Lepra erkrankt war, bei welcher also haufige 
Spontanreaktionen mit starkster Bacillamie vorkommen und bei der 
wir in der Regel mit visceralen lepr6sen Veranderungen rechnen kSnnen. 
Hier liegen also die Vorbedingungen fiir sine intrauterine l~?bertrag-ung 
des Aussatzes sehr giinstig. In  11 Fgllen wurden au0erdem wahrend der 
Sehwangerschaft Spontanreaktionen beobachtet, zum Tefl das Bild der 
,,groBen Reaktion" oder der ununterbrochenen Spontanreaktion wahrend 
der Dauer der ganzen Schwangersehaft. DaB bei dieser ununterbrochenen 
Baeillamie alle Voraussetzungen ftir eine intrauterine lJ-bertragung 
gegeben shld, liegt auf der Hand. K o m m t  aber sine solche selbst unter 
diesen sehr g4instigen Umst/i, nden nicht vor, so diirfte die pl~.entare 
Ansteckung iiberhaupt sehr selten sein oder nicht vorkommen, 

Pineda hat bei zahlreichen Fallen yon Lepra mit positivem Bacillenbefund 
in der Placenta und in der Nabclschnur diese Organe histologisch untersucht, 
ohne dabei leprSse Ver~nderungen nachweiscn zu k6nnen. Dabei wurden Lepra- 
bacillen sowohl frei im str6menden Blut der Placenta als auch fixiert in den Geff~l]- 
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endothelien der Plaecntarzot ten,  im loekeren Bindegewebe der Placenta und im 
Bindegewebe der Nabelschnur gefunden. ~'ach d i e ~ n  Untersuchungen w~ve also 
die 3[6glichkeit einer Passage der  Han~en-Bacillen durch die Placenta und dami t  
die einer Infekt ion des Kindes ohne weiteres gegeben. Die Untersuchungen yon 
Pineda wurden in der  Li te ra tur  tells besti~tigt (Morow, S~gai und Monobe. San 
,l~an, Rodriguez, Montero, Chu]o), tells abgelehnt  (JeanseIme, Dentu, Ferrari, 
Zambaco). :Bei der  Bedeutung der Angaben yon Pineda sell die you ibm angewandte 
Technik des Bacillennachweiscs hier  erw~hnt  werden: Abwaschen der Placenta  
in s t r6mendem Leitungswasser, dam1 tiefe L~ngsschnitte und  Abstriche yon der 
Schnittoberflache. Fl i i~igkei t  durch Ausquetschen der Placenta gewonnen, diese 
zentrifugiert  und das Zentrifugat  im Abst r ich  untersucht .  Nach dieser ')Iethode 
wurde untcr  104 F'~llen (Placenten yon lepr6sen Miittern) Bacillen nachgewiesen: 
57real im Abstr ich und 15real nur  im Zentrifugat.  Eine  fetale IIffektion w~re 
demnach in tiber 50% anzunehmen oder wenigstens m6glich. Cerr~dti und Bechelli 
haben in Si'm Paulo 5 Placenten, 7 Nabelschntire, 3 Neugeborene und 1 Fetus yon 
4 ) [onaten histologisch und bakteriologisch untersucht .  Dabei habeu sie alkohol- 
si~urefeste Bacillen einmal  in den Placentarzot ten  und in einem anderen Falle in 
der Nabelschnur nachwelsen k6nnen. Indessen gelang der  Nachweis lepr6ser Ver- 
~nderungen und yon Hansen-Bacillen weder im peripheren Blute eines Neugeborenen 
noch in den Organen des Fetus. Auch bei der  Sektion der 3 Neugeborenen konnten  
weder Bacillen noch lepr6se Ver inderungen  an den inneren Organen nachgewiesen 
werden. 

Im Gegensatz zu diesen Bcobachtungen s tcht  die schon e rwihn te  Tatsache der  
Seltenheit  echter konnat~ler  Lepra. E in  Fal] wurde yon Goodhue beschrieben. Es 
handel t  sich um cin Kind,  welches 2 Stunden nach der Gebur t  yon der  Mut ter  
isoliert wurde und  18 Monate spgtter die ersten Zeichen einer lepr6sen Infekt ion 
zeigte. Da auch hier nu t  die klinischen (Haut-) Vergnderungen beobachtet  wurden, 
kann fiber den Sitz der ersten Ver~nderungen und die Ar t  der  ersten Infekt ion 
nichts  gesagt werden. Reschetyllo stell t  aus der L i te ra tur  8 Fi l le  yon Lepra bei 
Neugeborenen zus~mmen, denen er 3 eigene Beobachtungen zufiigt. Makayo und 
Rodriguaz beschreiben je einen Fall yon Lepra bei Kindern  yon 13 bzw. 6 Monaten,  
welche innerhalb weniger Stunden nach der Gebur t  yon dcr  lepr6sen Mutter  isoliert 
~aJrden. Jean*elme bet rachte t  die yon Babez und Kalindero sowie yon Rodriguez 
beschriebenen FMle yon l.a~pra bei 3 bzw. 6 Monate al ten Kindern  als in t rauter ine  
Infekt ionen.  Bei einem yon Montero beobachteten Falle handelt  es sich um eine 
Fri ihgeburt ,  welche nur  einmal von der hochgradig lepr6sen Mutter  geni~hrt worden 
war trod welche bei der  Gebur t  keinerlei Anzeichen yon Lepra aufwies, obwohl in 
der Placenta.  in den placentaren Blutgerinnseln,  in der Nabelschnur,  in der  Am. 
nionfliissigkeit und im peripheren Blute des Kindes unmi t te lbar  nach der  Gebur t  
Ha nsen-Bacillen nachgewiesen worden waren. Das Kind  s tarb  6 Wochen nach der  
Gebur t  an Durchf~.llen und generalisiertem Pemphigus. Im Inha l t  dcr Pemphigus-  
blasen konnten Leprabaeillen naehgewiesen werden. Ein  anatomiseher  Befund 
Hegt hi diesem Falle nieht  vor. Babes fand in einem Falle Leprabaeillen im Herzen 
eines Fetus, :Montero und .Rabinowitch konnten  Ha~sen.Bacillen sowohl im miitter- 
lichen Blur als aueh im Blut  der  Placenta  des Fetus und im I t au tb lu t  der  ~Neu- 
geborenen naehweisen. Sugai und Monobe fanden bei 11 yon 13 untersuchten  
F~llen Leprabaeillen im Blute yon Neugeborenen (bei lepromat6sen Mfittern). 

"Welt.ere B e o b a e h t u n g e n  f iber  a n g e b l i c h e  k o n n a t a l e  L e p r a  w u r d e n  
y o n  Reschetyllo, Montero, Goodhue u n d  MacCoy, More, Rodriguez, ~u 
varro, Azevedo Lima, Cuttle, Tardieu, Crozier, Zambacopachd , Nansen 
u n d  D / / r / n g  v e r 6 f f e n t l i c h t ,  o h n e  dal]  in  e i n e m  d ie se r  F~,lle de r  s i e h e r e  
~Nachweis e r b r a c h t  w o r d e n  wgre ,  d a b  es s ich  ta t s /~chl ich  u m  c ine  i n t r a -  
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uterine und nicht postnatal erworbene Lepra handelte. Wir kSrmen hier 
nut feststellen, dab bisher keine einzige sichere anatomische Beobachtung 
yon konnataler Lel)ra ver6HentIicht ururde. Bei kritischer Durehsicht der 
bisher verSffentlichten F~lle lal3t sich der grSBte TeLl der als ,,konnatale 
Lepra"  verSffentliehten F~lle mit  gleicher Berechtigung als postnatale 
Infektion erkl/s Da bei den sehr seltenea anscheinend eehten F~llen 
yon intrauteriner L~bertragung genauere Angaben, insbesondere auch 
histologische oder anatomisehe Befunde fehlen, k6nnen auch diese nicht 
als absolut sichere F/~lle intrauteriner l~bertraHmg gedeutet werden. 

Bei allen yon uns beobachteten F/~ilen haben wir niemals weder 
lepr6se Ver/~nderungen der Kinder noch die Anwesenheit yon Hansen- 
Bacillen in den inneren Organen naehweisen k6nnen. Ganz besondere 
Aufmerksamkeit  haben wit dabei auf die Untersuchung der Leber, der 
Nabelschnur, der Vena umbilicahs, der Lymphdriisen an der Leber- 
pforte und der entsprechenden aufsteigenden Lymphdrfisenkette gewid- 
met. Wenn wirklich Hansen-Bacillen in ~6gerer  ~Ienge (sowie es wieder- 
holt beschrieben ~,-urde) dlrrch die unver/s Placenta in das kind- 
liche Blut iibertreten sollten, so miiBten sieh diese Bacillen besonders 
in der Lcber oder den portalen Lymphdriisen evtl. auch in d~r In t ima  
der Vena umbilicalis nachweisen lassen. Das ist uns trotz sehr ein- 
gehender Untersuchungen nie gelungen. Wenn wit einmal von der 
M6gliehkeit einer sehr raschen Zerst6rung der Hansen-Bacillen im 
kindliehen Organismus absehen wollen, so karm diese Tatsaehe nut  so 
gedeutet werden, da$ in der Tat  eine placentare ~ber t raguug der Lepra- 
bacillen nicht vorkommt,  oder zum n-indesten ein guSerst seltenes 
Ereignis darstellt. In  diesem Sinne sprechen auch unsere Beobaehtungen 
fiber tuberkul6se Infektionen der im Asyl aufgenommenen Kflider, 
bei denen die Mfitter gleichzeitig an Lepta und Tuberkulose erkrankt  
watch. Es sind dies die F~lle 29 und 42. Bei Fall 29 handelt es sich um 
eine Frau  mit maligner lepromatSser Lepra und gleiehzeitiger kompli- 
zierender Lungentuberkuiose. Das Neugeborene blieb 22 Tage bei der 
Mutter und starb nach 4 )Ionaten an einer schweren Lungentuberkulose, 
welche mit  ihrem groSen Ghonschen Herd alle Anzeichen einer post- 
natalen Erstinfektion aufwies. Hier hat te  also weder eine intrauterine 
~ber t ragung der Lepta  noch der Tuberkulose stattgefunden, das l~ngere 
Zusammenleben mit  der Mutter hatte lediglich zu einer pulmonalen 
tuberkul6sen Erstinfektion mit anschlieflender Generalisierung gefiihrt. 
H~t ten sich bei diesem Kinde lepr6se Vers gefunden, so w~re 
aueh dieser Fall vielleicht als konnatale Infektion gedeutet worden, 
w/~hrend es sich in Wirklichkeit wie bei der Tuberkulose um eine post- 
natale .~nsteekung gehandelt hat. Der zweite Fall (Nr. 42) betrifft ein 
Kind, welches 17 Monate rmeh der Geburt bei der Mutter geblieben war. 
Die Mutter litt an schwerer, maligner, lepromat6ser Lepra mit zahl- 
reichen Spontanreaktionen, gleichzeitig an offener Lungentuberkulose, 
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welehe bekanntl ich eine verh~,ltnL~ms h/iufige Kompl ika t ion  des 
lepromat6sen Aussatzcs darstel l t .  Auch dieses Kind starb im Al te r  yon  
1 J a h r  und 9 5Ionaten an schwerer  exsudat iver  und k~,siger Lungen-  
tuberkulose, welche auk Anzeichen einer postnata len  pulmonalen  In- 
fekt ion aufwies. Dagegen fehl ten auch hier lepr6se Vergnderungen.  
Man k6nnte  aus diesen beiden Beobachtungen schlieBen, dab die Tuber-  
ktflose sich pos tna ta l  leichter als die Lepra yon der 5Iut ter  auf das Kind 
fibertr~gt, dab aber bei beiden Krankhe i t en  in t rauter ine  ~ b e r t r a g u n g e n  
eine grolle Se[tenheit  darstellen,  wie uns das bei der Tuberkulose  hin- 
reichend bekan~t  ist. 

Bei der Bedeutung. welche dcr konnataieu Lcpra wit<lerhoit in der Litcratur 
beigemessen und bei der Ahnlichkcit, welche der Aussatz in vieler Hinsicht mit dcr 
Tuberkulose hat, erscheint cs uns an dieser Stelle angebracht, die Bedeutung dcr 
komtatalen Tuberkulose kurz zu behandeLn. Eine Ze[t[ang hat maa bekannt[ich 
der konnatalen Tuberkulose eine entscheidende Bedeutung ffir den Ablauf dieser 
Krankheit beigeme~en. So hat Ba~trnqarten besonders die Lehre yon der ent- 
scheidenden Bedeutung dec kongenitalen Tuberkulose vertreten, welche er im Jahre 
1883 zuerst ver6ffentlichte und noch bis zum Jahre 1927 beibehalten hat. Diese 
Ansicht fiber die konnatale Tuberkulose hat die Wissenschaft stark befruchtet und 
_'knlafl zu zahlreiehen _4a'beiten und Diskussioacn gegeben, weiche wir heute als 
:~bgeschlossen betrachten k6nnen. Wir wissen, dab es eine kongenitale, d. h. cine 
angezeugte Tuberkulose nicht gibt. Eine angeborene Tuberkulose kann es nur in 
der Form geben, dab der Fetus yon der Mutter her infiziert wird. Hier habcn mm 
Schmorl und Geipel gezeigt, dail es bei einer Tuberkulose der Mutter zu einer In- 
fektion der Placenta auf dem Blutwege komme und dal~ diese tuberkul6se Infektion 
der Placenta such zur Entwicklung tuberkuldser Herde in der Placenta fiihren 
kaaa. Die placentare Infektion kann einma[ auf dem Blutwege erfolgen (Nabel- 
venenblut), ferner ist eine [nfektion fiber das Fruchtwasser m6glich. Die erste 
Mdglichkeit der fetalen lufektion besteht ohne weiteres bei jeder Placentartuber- 
kulose. Eine In[ektion des Fruchtwassers kann bei tuberkulS~r Verk/i.sung der 
Placenta und Zerst6rung des Chorions und Amnions erfolgen. Am klarsten liegen 
die Verh~.ltnisse bei der Einschwemmung yon Tuberkelbaci]len durch da.s Nabel- 
venenblut in die Leber. Unter diesen Umst~nden entwickelt sich in der l~egel ein 
einzelner gr6Berer verk~ster Herd im Lebergewebe. Durch die aus der Leber a b- 
fliellende Lymphe werden die Lymphdrfisen an der Leberpforte infiziert und so 
kommt es zu dem ffir die meisten F/~lle konnataler Tuberkulosc typischcn ]3ilde 
der verk~senden Lymphdriisentuberkulose an der Leberpforte. Diesc Form der 
Tuberkulose wird heute allgemein als .,angeborcne" Tuberkulose ancrkannt: wir 
wiasen, dall sic nur ungemein selten zur Beobachtung kommt. Die konnatale 
Tuberkuloae, wie fibrigens auch andere konnat~le chronisehe Infektionskrankheiten 
(z. B. die Syphilis) stellt demnaeh ein gut charakterisiertes Krankheitsbild dar, 
welches es dureh die Form seiner Erscheinungen ohne weiteres erm6glieht, die 
konnatale bzw. intrauterine ~ertragungsform zu erkennen. Bei der Lepra liegen 
nun in der Literatur bisher keinerlei entsprechende Beobachtungen vor. Wit selbst 
haben anat~misch nicht einen Fall beobachtet, weleher siehere Anzeiehen einer 
intrauterinen l~bertragung der Lepra aufgewiesen b/~tte. Wenn dagegen in der 
Literatur wiederholt ~on ,,konnataler" Lepra gesproehen wird, so vermissen wir 
bei dieaen Angaben die Beweise daffir, dab sich diese konnatale Lepta such durch 
die Eigenart ihrer ldinischen und anatomisehen Veranderungen als ,,konnatal" 
erwiesen h~tte. Wenn man in der Literatur z. B. als einzige lepr6se Veritnderungen 
bei einem Kinde makulSse Hautveritnderungen sis Zeichen einer konnatalen Lepra 
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gedeutct hat, so [iegt dieser Dcutung ein Feh[schlul] zugrunde. Es ist zum min- 
desten sehr unwahrscheinlich, dab sich eine intrautcrin iibertragene Lepra unter 
denselben klinischen und auatomischen Ver/inderungen zu erkennen gibt, wie die 
sekundgren h.~matogenen leprSsen Streuungen bei der Lepta des Erwachsenen. 
Schon diese (Jberlegungen zeigen, dal] bisher bei der Deutung der konnatalen 
Lepra nicht mit der notwendigen Kritik vorgegangen wurde. Wcnn die M6glichkeit 
der intrauterincn t~bert.ragung der Lepra ~uch theoretisch zuzugeben ist, so ist sie 
sicher doch so sclten, d,ul3 wir sic in unseren prophylaktischcn Maflnahmen tiber- 
h,~upt nicht in Rechnung zu stellen brauchen. 

Zusanimelll~ass~H~g. 

Nach unseren Beobachtungen an 300 Kindern yon lepr6sen EItern, 
welche unmittelbar nach der Geburt yon der lepr6sen Mutter isoliert 
und welche bis zu 13 Jahren klinisch beobachtet wurden sowie nach 
unseren anatomischen Beobachtungen an 60 t(indern stel]t die soge- 
mmnte kongenit~le Lepra eine so groBe Seltenheit d~r, dab ihre Bedeu- 
tung praktisch ganz vernachl/~ssigt werden karm. In unserem groBen 
~,Iaterial befindet sich nicht ein Fall von echter intrauterin iibertragener 
Lepra. 

Die meisten der in der Literatlu' als ,,kongenitale" Lepra beschrie- 
benen Fs halten einer Kritik nicht stand, es handelt sich bei der groBen 
b[ehrzahl de," Fs yon angeblicher kongenitaler Lepra wahrscheinlich 
um postnatale Infektionen, zum mindesten ist nach der Lage der ~s 
und insbesondere in gnbetracht  des sp/iten Isolierungstermins eine post- 
natale Infektion nieht auszuschliel]en. Bei den wenigen in der Literatur 
ver6ffentlichten ]?~illen, bei denen e[ne postnatale Infektion nicht wahr- 
scheinlich ist, fehlen alle n/iheren Angaben fiber die besondere Form der 
kongenitalen oder besser intrauterinen lepr6sen Infektion, welche sieh 
wie die kongenitale Tuberkulose oder andere kongenitale IrffektiorLs- 
krankheiten (lurch besondere und ffir die intrauterine ~*bertragungsaI~t 
eharakteristische Krankheitserscheinungen kennzeichnen miil3te. Es 
feh]t also aueh bei diesen seltenen F'~llen der strikte Beweis dafiir, dull 
es sich in der Tat um eine intrauterine Ltbertragung handelt. Were1 wit 

aueh  theoretisch die b[Sglichkeit einer ko~matalen ~bertragung der 
Lepra zugeben mfissen, wie sie ja auch bei der Tuberkulose des Menschen 
in ganz seltenen Fs vorkommt, so stellt diese auf alle ]~gl]e ein so 
seltenes Ereignis dar, dal] sie in unserem grol]en Material selbst dann 
nicht beobachtet wurde, wenn die Mutter w/~hrend der Schwangel~sehaft 
h~ufige Spontanreaktionen aufwies, welche doeh bekanntlich mit 
schwerster Bacills verbunden und bei der aUe Vorbedingungen zu 

miner placentaren t~bertragung gegeben "sind. Lepr6se Ver/~nderungen 
tier Placenta sind sehr selten beschrieben, wir selbst haben sie hie gesehen. 
Wenn also schon bei der Tuberkulose, bei der nach den Untersuchungen 
yon Schnwrl die tuberktfl6se Erkrankung der Placenta relativ h/~ufig 
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ist, eine intrauterine ~ber t ragung der Tuberkulose nur sehr selten vor- 
kommt,  so k6nnen wit schon aus dieser ~.~berlegung heraus schliel3en, 
d~l] eine intrauterine Ubertragung der Lepra bei der Seltenheit einer 
placentaren Lepra eine grol3e Rarit~tt darstellen mul~. 

~Vir kommen damit zu dem praktisehen Ergebnis, dab die sofort 
im Ansch]ul3 an die Geburt durchgefiihrte Isolierung des Kindes yon der 
Mutter des Kind yon einer lepr6sen Infektion sehiitzt. Die Isolierung 
der Neugeborenen stellt also den wirksamsten Schutz fiir des Kind d~r, 
~dr k6nnen letzteres als ein gesundes und nicht intrauterin infiziertes 
Kind betrachten. Bei dem Kampf  gegen die Lepra bedeutet also die 
Isolierung der Neugeborenen eine der wichtigstert prophylaktischen 
Mal3nahmen und der in dieser ttinsicht vorbibllich organisierte Dienst 
im Staate S~o Palflo ist in wissenschaftlieher Hinsicht bestens begrfiadet. 

Die yon meinem MJtarbeiter ~'. S. Campos durchgefiihrten k[inischen 
Untersuchungen haben ergeben, dal3 Kinder leprSser Eltern, welche 
nicht intrauterin, aber postnatal in[iziert ~urden, eine besondere Re- 
sistenz gegentiber dieser Infektion aufweisen. Dabei ist mSglieh, dab 
diese Resistenz in Form einer pa.ssiven Immuni t~t  yon der ~Iutter auf 
des Kind tibergeht. Bei dem besonderen Verlauf der kind_lichen Lepra, 
welche in der Regel als gutartige tuberkmlide Form auftritt,  ist aul3erdem 
die M6glichkeit in Rechnung zu stellen, dab der friihe Zeitpunkt einer 
lepr6sen Erstinfektion eine wesentliche Bedeutung ffir den Ablauf dieser 
,,Friihlepra" besitzt. So wie wir bei der Tuberkulose wissen, dab die 
tuberkulose Erstinfektion im Kindesatter in der Regel nicht zur Ver- 
allgemeinerung der Tuberkulose, sondern fast immer mit der Einkapse- 
lung des Prim~,rherdes zur Heilung unter Hinterlassung einer weit- 
gehenden Immuni ts  ffihrt, so k6nnen wir auch bei der Lepra annehmen, 
dal3 eine im Kindesalter. erworbene leprSse Infektion in der Mehrzahl 
der F~.lle zu einer Heilung mit  nachfolgender Immunit~tt fiihrt. So w~re 
uns leieht verst~ndlich, warum die kindliche Lepra in der Regel eine 
tuberkulide, zur Ausheflung neigende Form ist und dab Generalisie- 
rungea in Form des lepromat6sen Aussatzes uur selten beobachtet  
werden. Es k6nnte so der gutartige Verlalff der kindlichen Lepra dureh 
alas t]berstehen einer ,,Friihlepra" erkl~rt werden. 

Die kincllicho Lepta ist in der grol]en Mehrz~hl der F~lle eine tuber- 
kulide, also gutartige Form. Aul3erdem linden wir bei Kind rn noch 
eine fast typische Form, d .h .  eine tuberkulide reaktive Lepra, welche 
sich in isolierten Kn6tchen und Papeln manifestiert, die eine starke 
Neigung zu spontaner R/ickbildung trod vollkommeuer Ausheflung 
aufweisen. Wit sehen in diesem Phgnomen einen Ausdruck der entweder 
individuellen odsr iibectragenen Resistenz bzw. einer durch Friihirfek- 
tionen erworbenen Immunit~t .  

~ltere Kinder, welche an Lepta  erkrankt sind, zeigen nicht dieses 
fiir des friihe Kindesalter so charakteristische Bild des tuberkuliden 
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u n d  d u r c h a u s  g u t a r t i g e n  A u s s a t z e s .  K o m m t  es  n a c h  A b l a u f  de r  e r s t e n  

4 L e b e n s j a h r e  zu  e ine r  E r s t i n f e k t . i o n  a n  Lepra, so n i m m t  d iese  h g u f i g  
e inen  b 6 s a r t i g e r e n  u n d  z u r  V e r a l l g e m e i n e r u n g  n e i g e n d e n  Ver lau f .  Mi t  

d i e s e r  T a t s a c h e  liel3e s ieh  v i e l l e i c h t  d ie  B e o b a e h t u n g  e rk lg ren ,  d a b  

s t a r k  m i t  L e p r a  d u r c h s e u e h t e  B e v 6 1 k e r u n g e n ,  be i  we lehen  in fo lge  d e r  
s t a r k e n  V e r b r e i t u n g  des  A u s s a t z e s  e ine  E r s t i n f e k t i o n  i m  f r i i h e n  K i n d e s -  

a l t e r  w a h r s e h e i n l i e h  r e g d m g B i g  v o r k o m m t ,  e i n e n  m e h r  g u t a r t i g e n  Ve r -  

l a u l  in  F o r m  de r  t u b e r k u l i d e n  L e p r a  a u f w e i s e n ,  w i h r e n d  E r s t i n f e k t i o n e n  
a m  A u s s a t z  in  e i n m n  s p i t e r e n  A l t e r  h g u f i g e r  zu  e i n e m  b 6 s a r t i g e n  V e r l a u f  

d e r  K r a n k h e i t  f i i h r en .  
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