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Einleitung.

Die bisher in der Literatur versffentlichten Darstellungen der patho-
logischen Anatomie des Aussatzes bzaziehen sich in d>r Hauptsache auf
Einzelversffentlichungen visceraler Verdnderungen, die bei der gelegent-
lichen Obduktion eines Falles vonr Lepra beobachtet wurden. Di> einzige,
mehr systematische Bearbeitung der visceralen Lepra stammt von
Kobayashi, walche sich auf eine gréBere Zahl von Sektionen Leproser
bezieht. Seit dieser Veroffentlichung haben sich jedoch unsere Kennt-
nisse {iber den Ablauf der Lepra in vieler Hinsicht erweitert, die Moglich-
keit der Unterscheidung bestimmter Allergieformen beim Aussatz sind
bessere geworden, und nicht zuletzt hat sich seit mehreren Jahren in
Sao Paulo cine Art der Zusammenarbeit zwischen dem in der Leproserie
tatigen Arzt und dem pathologischen Anatomen entwickelt, welche eine
Neubearbeitung dieses Gebietes rechtfertigt. Uber die Art der Lepra-
prophylaxe und Leprabekampfung in S&o Paulo habe ich in Nr 19 und 20
der. Deutschen med. Wochenschrift 1938 ausfiihrlich berichtet. Ich
gebe hier zundchst eine kurze Zusammenfassung dieser Beschreibung.

Der Aussatz ist in ganz Siidamerika und besonders in Brasilien stark verbreitet.
Mit einer planmaBigen Prophylaxe gegen die Krankheit haben zuerst die Mittel-
staaten Brasiliens begonnen und hier (besonders im Staate Sio Paulo) besteht heute
in Form des staatlichen ,,Departamento de Profilaxzia da Lepra’ eine Organisation
zur Bekimpfung der weiteren Ausbreitung des Aussatzes, welche als vorbildlich
‘anzusehen ist und welche in bezug auf ibre Finrichtungen und die Méglichkeiten

.zur wissenschaftlichen Bearbeitung der Lepra kaum von irgendeiner ahnlichen
Einrichtung in der Welt erreicht wird. Wer aus den Archiven der hiesigen Gesund-
heitsverwaltang noch die bildlichen Darstellungen iiber die Art der Unterbringung
Aussatziger in Elendsquartieren vor den Toren der Stidte und Dérfer des ,,In-
teriors** kennt, muB die jetzt bestehenden groBen Leproserien bewundern, welche
uns wie neuzeitliche Stadte mit dazugehérigen, fiir den eigenen Bedarf bestimmten
,.Fazendas* imponieren. In diesen Stidten lebt es sich wie in irgendeiner Stadt
des Kiistengebietes, sicher aber 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 Zeltlagern lebenden und vom Bettel
lebenden Aussitzigen nur noch in der Erinnerung des Paulistaners.
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Der Staat S3c Paulo verfiigt zur Zeit iber 5 Leproserien (Santo
Amngelo, Pirapitinguy, Cocaes, dymorés und Padre Bento), in welchen
rund 7000 Kranke untergebracht sind. Die leichten Formen tuber-
kulider Lepra, welche nicht ansteckungsfahig sind und ambulant behan-
delt bzw. beobachtet werden, sind in den verschiedenen Gesundheits-
dmtern registriert und zur regelmifBigen Vorstellung verpflichtet. AuBer
diesen grofen Asylen bestehen noch 2 Kinderheime, das Asyl Santa
Therezinha und das Pr.ventortwm Jacarehy, in welchem die in den Asylen
geborenen Kinder nach sofortiger Trennung von den leprosen Eltern
untergebracht werden und bis zum 18, Lebensjahre verbleiben. Die
Leichen der in den ndaher bei Sio Paulo gelegenen Asylen verstorbenen
Leprosen kommen in das von mir geleitets pathologische Institut. In
den weiter entfernter Leproserien (bis zu 20 Eisenbahnstunden) wird
von einem der dort tatigen Arzte die Evisceration gemacht und das
Material fixiert zur weiteren Bearbeitung nach S&o Paulo geschickt.
Auf diese Weise haben wir im Verlauf von 5 Jahren ein grofles Material
bearbeiten konnen, wie es in gleicher Reichhaltigkeit bisher noch nicht
anatomisch untersucht wurde. Da alle Fille klinisch gut durchunter-
sucht und vielfach jahrelang beobacktet wurden, stellen die klinischen
Angaben eine weitere Erginzung zu unseren anatomischen Befunden dar.

Bei der folgenden Darstellung der visceralen Lepra in Einzelmit-
teilungen bringen wir zundchst die Beschreibung der anatomischen
Verinderungen und der histologischen Befunde gesondert fiir jedes
Organ. Bei der fiir alle prophylaktischen MaBnahmen sehr wichtigen
Frag: der intrauterinen Ubertragung der Lepra bringt die erste Mitteilung
eine Darstellung unserer Befunde an Kindern leproser Eltern, welche
einen wichtigen Beitrag zur Frage der , konnatalen Lepra‘’ bedeutet.

Beziiglich der Klassifizierung der verschiedenen Formen der Lepra,
insbesondere der Unterscheidung zwischen tuberkulider und lepromatiser
Lepra verweise ich auf unsere Verdffentlichungen tiber die allergischen
Reaktionen beim Aussatz in Virchows Archiv!. Naturgemil beziehen
sich unsere Beobachtungen zum weitaus groBten Teil auf Fille von
maligner lepromatoser Lepra, bei welcher viscerale Verinderungen fast
niemals fehlen. Die wenigen Beobachtungen iiber die tuberkulide Lepra
erschienen uns aber besonders wegen des Fehlens visceraler Verande-
rongen wichtig, weshalb sie glejchfalls beriicksichtigt warden sollen.

1. Mitteilung.
Zur Frage der kongenitalen Lepra.

Schon im Jahre 1885 hat Arning auf Grund seiner Beobachtungen
auf den Hawai-Inseln die Forderung aufgestellt, daB Kinder lepréser
Eltern unmittelbar pach der Geburt isoliert werden miissen nnd diese

1 Biingeler: Virchows Arch. 306 (1940).
14*
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Forderung hat sich heute ganz allgemein in den prophylaktischen MaB-
nahmen gegen den Aussatz durchgesetzt. Verbleiben Kinder lepréser
Eltern in der Leproserie, so werden sie zu einem groflen Teil krank.
So berichtet Canon Guilford ans dem Asyl Taran-Pundschab in Indien,
daB wihrend einar Beobachtungsperiode von 30 Jahren allz (bis auf 2)
im Asyl geborenen und dort verbliebenen Kinder leprés wurden, withrend
Jackson beobachtete, dal im gleichen Zeitraum in einem Asyl, in welchem
die Isolierung der Kinder unmittelbar nach der Geburt durchgefiihrt
wurde, nur 1 Kind an Lepra erkrankte. Diese und zahlreiche andere
Beobachtungen lassen ohne weiteres die Forderung nach Isolierung fiir
die in der Leproserie geborenen Kinder berechtigt erscheinen und diese
wurde auch in zahlreichen Leproserien entsprechend durchgefiihrt.
Die MaBnahme geht natiirlich von der Vorstellung aus, dafl die Lepra .
in der Regel eine postnatal erworbene Infektionskrankheit ist und daB die
intrauterine Ubertragung wenigstens praktisch keine Bedeutung hat.
Nun gehen aber gerade in dieser Hinsicht die Ansichten in der Literatur
stark auseinander, ja es wird von der Mehrzahl der Urtersucher sogar
eine gewisse Hiufigkeit der intrauterinen Ansteckung ohne weiteres
zugegeben. Wenn dies richtig wire, wiirden die prophylaktischen MaB-
nahmen im Sinne einer sofortigen Isolierung der Kinder nur einen be-
schrinkten Wert haben und leprése Erkrankungen im Kindesalter
miiten auch trotz der Isolierung verhdltnisméaBig haufig zur Beobach-
tung kommen. Wie wenig noch zur Zeit exakte Vorstellungen iiber
di; intrauterine iibertragene Lepra bestehen, zeigen die widersprechenden
Angaben in der Literatur; wihrend sie von einzelnen Autoren einfach
negiert wird, schreibt z. B. Biichner, daff uns die ,,relative Haufigkeit und
Bedeutung einer konnatalen leprésen Infektion bekannt* sei.

Die seit 13 Jahren, d. h. seit Bestehen der Paulistaner Leproserien,
rigoros durchgefithrte Isolierung aller Neugeborenen und die damit
gegebene Moglichkeit lingerer klinischer und gelegentlicher anatomischer
Beobachtungen an Kindern lepréser Eltern hat uns hier in die Lage
versetzt, den ganzen Fragenkomplex nach allen Richtungen hin neu zu
bearbeiten. Dabei stiitzen sich unsere Untersuchungen auf die klinischen
Beobachiungen der in den Kinderasylen untergebrachten Kinder leproser
Eltern, welche von msinem Mitarbeiter Nelson de Souza Campos durch-
gefithrt wurden und auf die anatomischen Beobachtungen an Kindern,
welche in den Kinderasylen an irterkurrenten Erkrankungen verstorben
waren und deren Sektionen wir ausgefiihrt haben. Unsere anatomischen
Beobachtungen beziehen sich auf insgesamt 60 Fille. Dabei handelt es
sich ausschlieBlich um Kinder lepréser Eltarn, welche in den Ayslen
Santa Therezinha bzw. Jacarehy untergebracht und an interkurrierenden
Erkrankungen verstorben waren. Wenn wir eine intrauterine Uber-
tragung des Aussatzes iiberhaupt fiir mdéglich halten, d. h. wenn eine
Passage der Hansen-Bacillen durch die intakte oder lepromatds ver-
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anderte Placenta theoretisch moglich ist, so dirften fiir diesen Infektions-
modus dieselben Regeln malgebend sein, wie sie uns bei anderen chroni-
schen Infektionskrankheiten mit intrauteriner Ubertragung bskannt
sind, so besonders bei der Tuberkulose und bei der Syphilis. Falls also
eine intrauterine Ansteckung des Fetus erfolgt, so miften sich die
ersten und am stirksten ausgeprigten Verinderungen leproser Natur
im Terminalgebiet der Umbilicalvene nachweisen lassen. Wir haben
also bei unseren anatomischen Untersuchungen besonderen Wert auf die
eingehende makroskopische und mikroskopische Untersuchung der Leber
und der portalen Lymphdriisen gelegt. Mikroskopisch untersucht wurden
ferper in allen Féllen simtliche inneren Organe sowie die Haut mit den
{iblichen Farbemethoden sowiz mit Bacillenfirbungen nach Ziehl-Neelsen-
Faraco, deren Methode wir in den Mitteilungen iiber die viscerale Lepra
genauer angeben. Wie schon erwdhnt, stammt das gesamte Unter-
suchungsmaterial aus den eigens dafiir eingerichteten Kinderasylen,
aréBtenteils aus dem Asyl ,,Santa Theresinha®, zum kleineren Teil aus
den Leproserien des Staates Sdo Paulo. Die Kinder wurden zum grofiten
Teil unmittelbar nach der Geburt von der kranken Mutter isoliert, die
genauen Zeiten der Separierung geben wir bei den einzelnen Fillen an.
Wir kommen am Schlufl der Arbeit nochmals auf die Bedeutung des
Isolierungstermins zuriick, welcher fiir die Beurteilung der verschiedenen
Literaturangaben iiber angebliche intrauterine Ubertragung der Lepra
von gréBter Bedeutung ist. Schon hier sei festgestellt, daBl das von uns
untersuchte Material eine ganz ausgezeichnete Basis fiir das Studium
der Frage der intrauterinen Infektion darstellt, weil bei ihm alle Vor-
hedingungen fiir diese Untersuchungen erfiillt sind. Wir geben im
folgenden zunichst eine Zusammenstellung der von uns anatomisch
untersuchten Fille, wobei wir uns auf die wichtigsten Angaben iber die
Erkrankung der Eltern und auf das Wesentliche des anatomischen
Befundes beschranksn. Zum Schlusse stellen wir die Ergebnisse in ziner
Tabelle zusammen.

1. F. C. Vater gesund, nicht interniert. Mutter: Lepra lepromaiosu; Krankheit
durch klinische Untersuchung entdeckt am 8. 1. 36. Die Kranke ist interniert seit
10. 1. 36. Das 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 dafl der Fall eigentlich fiir unsere
Untersuchungen nicht verwertbar war. Das Kind zeigte am 19.10. 36, also im
Alter von 19-Monaten, im Gesicht, und zwar in der linken Maxillargegend, eine
kleine papulése Hautveranderung von rétlich-violetter Farbe und mit glatter und
glanzender Oberfliche, welche klinisch als sehr verdachtig fiir eine leprése Ver-
anderung angesehen wurde. Das Kind starb im Alter von 20 Monaten am 9. 11. 36.
Es war interniert seit dem 30. 1. 36.

Anatomischer Befund. Hochgradige (pseudolobére) konfiuierende Broncho-
pneumonie rechts mit fibringser Pleuritis; eitrige Bronchitis; katarrhalische En-

teritis. Kleine papulose und erodierte Hautverinderungen im Gesicht und an der
linken Hifte. Die mikroskopische Untersuchung simtlicher Organe ergab weder
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leprose Veranderungen noch die Anwesenheit von Bacillen. Besonderes Augenmerk
wurde auf die beschriebenen Hautverinderungen gerichtet, welche klinisch als
fiir Lepra verdachtig angesehen wurden. Histologisch zeigten diese Hautherde
chronisch-entziindliche Infiltrate des Coriums und der Subcutis, desquamative
Verinderungen am Epithel, aber keine spezifischen und fiir Lepra charakteristi-
schen Erscheinungen, insbesondere konnten Bacillen nicht nachgewiesen werden.

Es konnte also in diesem Falle festgestellt werden, daB trotz des langeren Zu-
sammenlebens des Kindes mit der leprésen Mutter eine nachweisbare intra- oder
extrauterine Infektion nicht stattgefunden hatte.

2. W. A, P. Vater lepros (Forma lepromatosa), krank seit 1922, interniert 1933.
Mutter leprés (Forma lepromatoss), immer bacillenpositiv, wihrend der Schwanger-
schaft keine Spontanreaktionen. Schwangerschaftsverlauf und Geburt normal.
Das Kind V. A. P. wurde am 26. 7. 36 geboren und am 8. 8. 36, also 12 Tage nach der
Geburt isoliert und im Asyl anfgenommen (Gewicht 2090 g). Gestorben am 14. 11.
36, im Alter von 3 Monaten und 18 Tagen. Klinisch wurden keinerlei Erschei-
nungen leproser Art festgestellt.

Anatomischer Befund. Eitrige Bronchitis and Bronchiolitis, katarrhalische
Enteritis. Die eingehende histologische Untersuchung ergab weder irgendwelche
leprose Veranderungen noch die Anwesenheit von alkoholsiurefesten Stiabchen
in irgendeinem Organ.

3. N. G. 8. Vater gesund. Mutter leprés (Forma leprematosa), krank seit 1927,
unter arztlicher 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. Schlechter All-
gemeinzustand. Gestorben am 21.11. 36 im Alter von 3 Monaten und 1 Tag.

Anatomischer Befund. Follikulire Enteritis, Fettleber, allgemeine Animie und
Abmagerung. Die mikroskopische Untersuchung samtlicher Organe ergab weder
leprose Veranderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

4. A.C.J. P. Vater gesund. Mutter krank secit 10. 11. 36, exanthematose
Form der Lepra mit positivem Bacillenbefund in der Nasenschleimhaut und in den
Hautverianderungen. In der wihrend der Gestation sezernierten Milch konnten
Hansen-Bacillen nicht nachgewiesen werden. Die Kranke gibt an, daB die leprése
Erkrankung die ersten Erscheinungen nach der Geburt dieses Kindes gemacht habe
(Lepra lepromatosa). Das Kind A. G. J. P. wurde am 25. 9. 36 geboren und 45 Tage
spater, am 10. 11. 36 im Asy! aufgenommen. Gewicht bei der Aufnahme 4500 g,
Dyspepsie und zunehmender Gewichtsverlust. Gestorben am 26.11. 36 im Alter
von 2 Monaten und 1 Tag.

Anratomischer Befund. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis, Dilatation des
rechten Ventrikels, maBige allgemeine Anidmie. Die eingehende mikroskopische
Untersuchung simtlicher Organe ergab weder leprose Verinderungen noch die
Anwesenheit von Hansen-Bacillen,

5. V. A. Vater gesund. Mutter an Lepra erkrankt seit 1936 (zuerst beobacbhtet
im Dezember 1936), makulsse Form, keine Bacillen im Nasenschieim und in den
Hautveranderungen. Uber den Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt
nichts Besonderes bekannt (tuberkulide Lepra). 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 von 1 Monat und 26 Tagen.

Anatomischer Befund. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis mit kleinen Herden
konfluierender Bronchopneumontie in der recbten Lunge. Katarrhalische Rhinitis,
Tracheitis, eitrige Mittelohrentziindung heiderseits, follikulire Enteritis. Die ein-
gehende mikroskopische Untersuchung aller Organe ergab weder leprose Ver-
anderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.
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6. W. (. Vater an Lepra erkrankt seit 1925. In Behandlung seit 16. 10. 35.
Makulose Form. Interniert am 24. 10. 35, gebessert entlassen (unter weiterer
Beobachtung) am 3. 11. 38 (Lepra lepromatosa). Mutter an Lepra erkrankt seit
19286, klinisch zuerst beobachtet am 18. 2. 30 (Forma mixta ), interniert am 13.1.33.
Gestorben am 21. 3. 39 unter den Erscheinungen der leprésen Kachexie. Es handelt
sich um einen Fall von lepromatisem Aussatz, welcher zahlreiche und heftige Anfaile
von spontanen Reaktionen (,,grofle Reaktionen'‘) gezeigt hatte. Das Kind W. C.
wurde am 15.11. 36 geboren, sofort nach der Geburt von der Mutter getrennt
und am 16. 11. 38 im Asyl aufgenommen. Gewicht bei der Aufnahme 2800 g. Im
1. Lebensmonat an Grippe erkrankt. Gestorben am 12. 12. 36 im Alter von 1 Monat
und 27 Tagen.

Anatomischer Befund. Konfluierende Bronchopneumonie beiderseits, eitrige
Mittelohrentziindung beiderseits, Milztumor, allgemeine Abmagerung. Die ein-
gehende mikroskopische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Verande-
rungen noch die Anwesenhbeit von Hansen-Bacillen.

7. P. F. P. Vater gesund. Mutter an Lepra erkrankt seit 1933, interniert am
6. 9. 35. Forma lepromatosn. Wahrend der Schwangerschaft keine Besonderheiten
im Verlauf der leprésen Erkrankung bemerkt, insbesondere keine Spontanreak-
tionen. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind P. F. P. wurde am 8. 11. 35 geboren.
sofort von der Mutter isoliert und am 11. 11.35 im Asyl aufgenommen. Gewicht
3300 g. Im Verlauf des 1. Lebensjahres 2mal an Grippe erkrankt, dann Keuch-
husten. Gestorben am 24.12.36 im Alter von 1 Jahr, 1 Monat und 16 Tagen.

Anatomischer Befund. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis, Rachitis, beider-
seitige eitrige Mittelohrentziindung, Fettleber, allgemeine Andmie. Die eingebende
mikroskopische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Verinderungen noch
die Anwesenheit von alkohol-siurefesten Bacillen.

8. E. M. P. Vater an Lepra krank seit 1908, in arztlicher Beobachtung seit
18. 2. 30, Interniert am 27. 4. 33 {Lepra lepromatosa). Mutter leprés seit 1812, in
arztlicher Beobachtung seit 22. 2. 30. Interniert am 27. 4. 33, zusammen mit ihrem
Ehemann. Klinisch lepromatiser Aussatz mit diffuser Ausbreitung iiber die ganze
Haut. Zahlreiche Spontanreaktionen. Normaler Schwangerschafts. und Geburts-
verlauf, Das Kind E. M. P. wurde am 23. 10. 36 geboren, sofort von 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 von 2 Monaten und 10 Tagen.

Anatomischer Befund. XKonflujerende Bronchopneumonie in beiden Unter-
lappen, eitrige Bronchitis und Bronchiolitis, katarrhalische und teilweise erosive
Enteritis, Fettleber, schwere allgemeine Anamie und Abmagerung. Die eingehende
histologische Untersuchung aller inneren Organe ergab weder leprsse Veranderungen
noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

9. M. C. Vater gesund. Mutter an Lepra erkrankt und in drztlicher Beobach-
tung seit 1932. Es handelt sich klinisch um einen reinen Fall von Lepra nervosa
{also tuberkuloide Lepra) mit inaktiven, bacillenfreien Hautveranderungen, Spontan-
reaktionen wurden nicht becbachtet, besonders nicht wahrend der Schwangerschaft.
Normaler Verlauf der Schwangerschaft und Geburt. Das Kind M. C. wurde am
23. 12. 36 geboren, sofort von der Mutter isoliert und am 24.12. 36 im Asyl auf
genommen. Gestorben am 4. 1. 37 im Alter von 10 Tagen.

Anatomischer Befund: Geburtstraumatische multiple Hirnblutungen in der
Marksubstanz beider GroBhirnhemispharen, piale Blutungen beiderseits, kleine
himorrhagische Erweichungen in der Briicke. Leichte katarrhalische Bronchitis
und Bronchiolitis. Die cingehende histologische Untersuchung aller inneren Organe
ergab weder leprose Veranderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

10. J.¥. Vater seit 1934 leprss, makuldse abacillire Form (tuberkulide Lepra).
Interniert am 31. 8. 35, gehessert und unter weiterer Beobachtung entlassen am
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14. 7. 38. Mutter lepros seit 1933 (lepromatiser Aussatz). Interniert am 31. 8. 35,
Schwerer maligner Verlauf der Lepra. Wihrend der Schwangerschaft keine Be-
sonderheiten, insbesondere keine Spontanreaktion. Normaler Geburtsverlauf.
Das Kind J.-F. wurde am 1. 11. 36 geboren, sofort von der Mutter isoliert und
spiater am 14. 12. 36 im Asyl aufgenommen. Gewicht 3350 g. Gestorben am 6. 1. 37
im Alter von 2 Monaten und 5 Tagen.

Anatomischer Befund. Allgemeine Abmagerung und Anawmie, beiderseitige eitrige
Mittelohrentziindung, katarrhalische ¥Xnteritis. Die eingebende histologische Unter-
suchung aller Organe ergab weder leprise Verinderungen noch die Anwesenheit
von Hansen-Bacillen.

11. I.. B. Vater lepris seit 1919, in arztlicher Beobachtung seit 1927 (lepro-
matdse, maligne Form des Aussatzes). Interniert seit 1928. Mutter krank seit 1916,
in klinischer Beobachtung seit 1927 (lepromatdse, maligne Form des Aussatzes).
Interniert 1927. Normaler Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. Das
Kind L. B. wurde am 8. 10. 36 geboren, sofort von der Mutter isoliert und am
9. 10. 36 im Asyl aufgenommen. Gewicht 3450 g. In den ersten Lebensmonaten
an Grippe erkrankt. Gestorben am 11. 1. 37 im Alter von 3 Monaten und 3 Tagen.

Anatomischer Befund. Hochgradige konfluierende (pseudolobire) Broncho-
pneumonie der linken Lunge mit entsprechender fibrings-eitriger Pleuritis, kleinere
bronchopneumonische Herde rechts, Milztumor, allgemeine Anidmie und Abmage-
rung. Die histologische Untersuchung simtlicher Organe ergab weder leprése
Verdnderungen noch die Anwesenheit von alkohol-siurefesten Bacillen.

12. C. A. Vater gesund. Mutter leprds seit 1923 (Forma lepromatosa), interniert,
im Dezember 1935. Stets positiver Bacillenbefund im Nasenschleim und den
leprosen Hautverinderungen. Wahrend der Schwangerschaft spontane Lepra-
reaktion. Normale Geburt. Die Frau hat seit ihrer Erkrankung an Lepra bereits
5mal geboren. Das Kind C. A. wurde am 1. 9. 36 geboren, sofort von der Mutter
getrennt und am 3. 9. 36 im Asyl aufgenommen. Gewicht 2090 g. Gestorben am
23. 1. 37, im Alter von 4 Monaten und 23 Tagen.

Anatomischer Befund. Hochgradige allgemeine Abmagerung und allgemeine
Animie, umschriebene Fettleber, katarrhalische Enteritis. Die eingehende histo-
logische Untersuchung aller Organe ergab weder leprose Verinderungen noch die
Anwesenheit von alkohol-siurefesten Bacillen.

13. A. B. Vater gesund. Mutter zuerst drztlich beobachtet am 13. 1. 32, Lepra
maculo-anaesthetica, Bacillen im Nasenschleim negativ, in den Hautverinderungen
positiv (Lepra lepromatosa). Wihrend der Schwangerschaft bestand das Bild der
Lepra mixta lepromatosa. Schwangerschafts- und Ceburtsverlauf normal. Die
Frau hatte nach ihrer Erkrankung an Lepra bereits 2 normale Geburten. Das
Kind A. B. wurde am 28.9. 36 geboren, sofort von der Mutter isoliert und am
30. 9. 36 im Asyl aufgenommen. Gestorben am 22. 1. 37 im Alter von 3 Monaten
und 24 Tagen.

Anatomischer Befund: Konfluierende Bronchopneumonie beiderseits, Fettleber,
schwere allgemeine Abmagerung und allgemeine Anamie. Die histologische Unter-
suchung der verschiedenen Organe ergab weder leprése Veranderungen noch die
Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

14. .J. R., Vater lepros seit 1923, in arztlicher Beobachtung seit 21.11.29.
Lepra maculo-anaesthetica und viscerale leprése Veranderungen (Lepra mixta
lepromatosa). Interniert am 2. 2.33. Mutter leprds seit 1936, in arztlicher Beob-
achtung seit 3.9.37 und am gleichen Tage interniert. Es handelt sich um eine
Lepra maculo-anaesthetica, bei welcher jedoch seit der Internierung keine Spontan-
reaktionen heobachtet wurden. Normaler Verlauf der Schwangerschaft und der
Geburt (Lepra lepromutosa).
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15. L. N. Vater lepros (Forma lepromatosa) seit 1930. Zuerst drztlich beob-
achtet am 24.12. 31. Interniert seit 1932. Entlassen unter weiterer Beobachtung
am 9.12.34. Wegen erneuter Reaktivierung der leprésen Hautverinderungen
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-
nichst bei der (gesunden) Mutter und wurde am 9. 10. 36, 3 Monate alt, im Aysl
aufgenommen. Gestorben am 28.1.37 im Alter von 5 Monaten und 18 Tagen.

Anatomischer Befund. Fibrinds-eitrige Bronchitis und Bronchiolitis, multiple
kleine peribronchiale Lungenabscesse. Eitrige abscedierende Pyelonephritis.
Doppelseitige eitrige Mittelohrentziindung. Katarrhalisch-erosive Enteritis, Milz-
tumor, Dilatation des rechten Ventrikels, allgemeine Animie und Abmagerung.
Die mikroskopische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Veranderungen
noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

16. L. L. P. Vater leprés (Forma mixia lepromatosa). Mutter seit 19 Jahren
lepros, zur Zeit besteht bei ihr das Bild der Lepra mixta (Forma lepromatosa). Das
jetzt geborene Kind L. ist das 6. Kind seit der Erkrankung der Mutter. Wihrend
der letzten Schwangerschaft keine Spontanreaktionen. Normaler Geburtsverlauf.
Das Kind L. L. P. wurde geboren am 14. 12. 37, sofort nach der Geburt von der
Mutter isoliert und am 15.12. 37 im Asyl aufgenommen. Gewicht 2100 g. (re-
storben am 19.1.38 im Alter von 35 Tagen.

Anatomischer Befund. Padatrophie, hiamorrhagische Erosionen in der Magen-
schleimhaut, Dilatation des rechten Herzens, Milztumor. Die eingehende histo-
logische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Verinderungen noch die
Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

17. R. A. 1. Vater gesund. Mutter lepros (Forma mixta) seit 1933, drztlich
beobachtet seit Oktober 1936, interniert Oktober 1936. Wihrend der Schwanger-
schaft speniane Leprareaktion. Normaler Geburtsverlauf (Lepra lepromatosa).
Das Kind R. A. 1. wurde am 29. 1. 37 geboren, sofort nach der Geburt von der
Mutter isoliert und am gleichen Tage im Asyl aufgenommen. Gewicht 2350 g.
Wahrend des Aufenthalts im Asyl wiederholt an Grippe, Angina und Lungen-
entziindungen erkrankt. Gestorben am 4. 2. 38 im Alter von 1 Jahr und 6 Tagen.

Anatomischer Befund. Doppelseitige konfluierende Bronchopneumonie. Die
eingehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Verinde-
rungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

18. L. A. M. Vater gesund. Mutter leprés (Forma lepromatosa) seit 1931, seit
ihrer Erkrankung ‘4 normale Geburten. Wahrend der jetzigen Schwangerschaft
spontane Leprareakiionen wihrend der heiden letzten Schwangerschaftsmonate.
Normaler Geburtsverlauf. Das Kind L. A. M. wurde am 16. 1. 38 geboren, sofort
nach der (Geburt von der Mutter isoliert und am 17. 1. 38 im Asyl aufgenommen.
Gewicht 2450 g. Gestorben am 5. 2. 38 im Alter von 19 Tagen.

Anatomischer Befund. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis, heiderseitige kon-
fluierende Bronchopneumonie. Lipoidnephrose. Die eingehende histologische
Untersuchung aller Organe ergab weder leprose Verinderungen noch die Anwesen-
heit von Hansen-Bacillen.

19. C. P. Vater leprds, Forma nervosa (tuberkulide Lepra). Mutter lepros
(Korma lepromatosa) seit 1932, interniert 1932. Wihrend der Schwangerschaft
ununterbrochene spontane Leprareaktion. An den aufleren Genitalien Haut- und
Schleimhautleprome. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind C. P. wurde am 17. 1. 38
geboren, sofort nach der Geburt von der Mutter isoliert und am gleichen Tage
im Asyl aufgenommen. Gewicht 3600 g. Bei der Aufnahine deutliche Zeichen
konnataler Syphilis. Antisyphilitische Behandlung. Gestorben am 20.2.31 im
Alter von 33 Tagen.
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Anatomischer Befund. Allgemeine Atrophie, Animie, kleine Herde konflu-
ierender Bronchopneumonie beiderseits. Keine visceralen syphilitischen Verande-
rungen. Die eingehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder
leprése Verinderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen,

20. P. B. A. B. Vater gesund. Mutter seit 1930 lepros (Forma mixta le promatosa).
In arztlicher Beobachtung seit 1937. Seit der Erkrankung 4 normale Geburten.
Withrend der letzten Schwangerschaft keine spontane Leprareaktion. Vor der
Geburt antisyphilitische Behandlung. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind P. B.
A. B. wurde am 22. 9. 37 geboren, sofort nach der Geburt van der Mutter isoliert
und am 23. 9. 37 im Asyl aufgenommen. Gewicht 3100 g. Gestorben am 27. 2. 38
im Alter von 4 Monaten und 5 Tagen.

Analomischer Befund. Rachitis, konfluierende Bronchopneumonie beiderseits
Fettleber, allgemeine Anamie und Abmagerung. Die eingehende histologische
Untersuchung aller Organe ergah weder leprose Verinderungen noch die Anwesen-
heit von Hansen-Bacillen.

21, J.R. C. Vater leprds (Forma nervosa, tuberkuloide Lepra). Mutter lepros
seit 1932, interniert 1936. Von Anfang an lepromatése Form. Wihrend der Schwan-
gerschaft keine spontane Leprareaktion. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind
J.R. C. wurde am 29. 6. 37 geboren, sofort von der Mutter isoliert und noch am
gleichen Tage im Asyl aufgenommen. Gewicht 2100 g. Wahrend des Aufenthaltes
im Asyl an Grippe und Lungenentziindung erkrankt. Gestorben am 28. 2. 38 im
Alter von 8 Monaten.

Anatomischer Befund. Konfluierende Bronchopneumonie beiderseits, all-
gemeine Apamie und Abmagerung. Die eingehende histologische Untersuchung
aller Organe ergab weder die Anwesenheit lepréser Verinderungen noch von alkohol-
siurefesten Bacillen. -

922, M. L. A. Vater gesund. Mutter leprés (Forma mixta) seit 1937. Keine
Besonderheiten wihrend der Schwangerschaft, normaler Geburtsverlauf. (Lepra
lepromatosa.) Das Xind wurde am 30. 11. 37 geboren. Da die Mutter nicht inter-
niert war, verblieb das Kind 2 Monate und 21 Tage bei der kranken Mutter und
wurde von dieser natiirlich genahrt. Am 2I.2.38 Aufnshme im Asyl. Gewicht
4600 g. Cestorben am 8. 3. 38 im Alter von 3 Monaten und 8 Tagen.

Anatomischer Befund. Doppelseitige eitrige Mittelohrentziindung, einzelne
bronchopneumonische Herde beiderseits, Fettleber, miBige Animie und allgemeine
Abmagerung. Die eingehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder
leprose Verinderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

23. D. A. F. Vater leprés. (Forma mixte lepromatosa). Mutter seit 1930 lepra-
krank {Forma lepromatosa), interniert seit 1933. Tm Asyl verheiratet, erste Schwan-
gerschaft. Normaler Schwangerschaftsverlauf, keine spontanen Leprareaktionen.
Normaler Geburtsverlauf. Das Kind D. A. F. wurde am 2. 11. 37 geboren, sofort
nach der Geburt von der Mutter isoliert und am gleichen Tage im Asyl aufgenommen,
Gewicht 2700 g.

Anatomischer Befund. Konfluierende, hamorrhagische Brouchopneumonie
beiderseits. Die histologische Untersuchung aller Organe ergab weder leprose
Verinderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

24. M. Q. Vater lepros (Forma mixta lepromatosa). Mutter seit 10 Jahren an
maligner Lepra lepromatosa erkrankt. Bacillenbefund im Nasenschleim und in den
lepromatosen Hautveranderungen standig positiv. Wiahrend der Schwangerschaft
ununterbrochene spontane Leprareaktion. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind M. C.
wurde am 10. 5. 38 geboren und sofort nach der Geburt von der Mutter isoliert.
Aufnabme im Asyl am 10. 5. 38. Gewicht 2250 g. Gestorben am 3. 6. 38 im Alter

von 23 Tagen.
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Anatomischer Befund. Piadatrophie, allgemeine Abmagerung und Animie.
Die eingehende mikroskopische Untersuchung aller Organe ergab weder leprose
Verianderungen noch die Anwesenheit von alkohol-siurefesten Bacillen.

25. D. M. P. Vater leprés (Forma maculo-anaesthetica, lepromatosa). Mutter
an Lepra erkrankt seit 1932 (Forma lepromatose). Interniert 1936. Wahrend der
Schwangerschaft spontaune Leprareaktion. Normaler Geburtsverlauf. Seit ihrer
Krankheit hatte die Frau bereits 3 normale Geburten. Das Kind D. M. P. wurde
am 21. 8. 38 geboren und sofort nach der Geburt von der Mutter getrennt. Auf-
nahme im Asyl am 22. 3. 38. Gewicht 2560 g. Gestorben am 24. 10. 38 im Alter
von 2 Monaten und 4 Tagen.

Anatomischer Befund. Allgemeine Abwmagerung und Anidmie, Herde kon-
fluierender Brouchopneumonie beiderseits, eitrige Brouchitis und Bronchiolitis.
Die eingehende Untersuchung aller Organe ergab weder leprose Verinderungen
noch die Anwesenheit alkohol-siurefester Bacillen.

26. N. J.C. Vater lepros (Forma lepromatosa). Mutter seit 1928 an malignem,
lepromatsem Aussatz erkrankt. Wahrend der Schwangerschaft wnunterbrockhene
spontane leprése Reaktion. Normaler Geburtsverlanf (im Verlaufe der Krankheit
bereits eine normale Geburt). Das Kind N. J. C. wurde am 10. 5. 38 geboren und
unmittelbar nach der Geburt von der Mutter getrennt. Aufnahme im Asyl am
12. 5. 38. Gewicht 2250 g. Wahrend des Aufenthaltes it Asyl an Grippe, Scabies
und Ekzem erkrankt. Gestorbenam 28, 10. 38 im Alter von 5 Monaten und 18 Tagen.

Anatomischer Befund. Doppelseitige konfluierende Bronchopneumonie. Die
histologische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Veranderungen noch
die Anwesenheit von alkohol-sgurefesten Bacillen.

27. M. M. Vater leprés, Forma nervosa pura (tuberkulide Lepra). Mutter seit
1926 an maligner, lepromatéser Lepra erkrankt. Interniert 1931. Seit der Erkran-
kung 2 normale Geburten. Wahrend der jetzigen Schwangerschaft ununterbrochene
spontane Lepraveaktion. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind M. M. wurde am
22. 9. 38 geboren, sofort nach der Geburt von der Mutter isoliert und am gleichen
Tage im Asyl aufgenommen. Gewicht 3100 g. Bei der Aufnahme Zeichen konna-
taler Syphilis. Gestorben am 23. 11. 38 im Alter von 2 Monaten.

Anatomischer Befund. Pidatrophie, Fettleber. Die eingehende mikroskopische
Untersuchung aller Organe ergab weder Jeprése Verinderungen noch die Anwesen-
heit von Hansern-Bacillen.

28. S.D. Vater gesund. Mutter an Lepra erkrankt seit 1931, in drztlicher
Beobachtung seit 1931 (Forma mixta lepromatosa). Wahrend der Schwangerschaft
keine spontanen Leprareaktionen. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind 8. D.
wurde am 2. 11. 38 geboren und sofort von der Mutter getrennt. Aufnahme im Asyl
am 3.11.38. Gewicht 1650 g (Friithgeburt).

Anatomischer Befund. Frithgeburt, konfluierende Bronchopneumonie beider-
seits, allgemeine Animie und Abmagerung. Die mikroskopische Untersuchung
aller Organe ergab weder leprose Verinderungen noch die Anwesenheit von Hansen-
Bacillen.

29. P. M. Vater leprés (Forma mixta lepromatosa). Mutter leprakrank seit
1932, interniert 1938, maligne lepromatise Form des Aussatzes. Die Frau starb
10 Tage nach der Aufnahme im Asyl an begleitender Lungentuberkulose. Die Geburt
erfolgte auBlerhalb des Asyls, ndhere Angaben tiber den Verlauf der Schwangerschaft
und der Geburt fehlen. Das Kind wurde auBerhalb der Leproserie am 1.10. 38
geboren, blieb zunichst bei der Mutter und wurde nach 22 Tageh, am 22. 10. 38
im Asyl aufgenommen. Gewicht 3700 g. Gestorben am 15.2.40 im Alter von
4 Monaten und 14 Tagen.

Anatomischer Befund. GroBer Ghonscher Lungenherd mit entsprechender
tuberkuldser Lymphangitis. Verkiste Tuberkulose der Hilusdriisen, allgemeine
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Miliartuberkulose. Die histologischie Untersuchung aller Organe ergab keinerlei
leprase Veranderungen, die Untersuchung auf alkohol-saurcfeste Bacillen ergab
wegen der gleichzeitig bestehenden tuberkuldsen Dissemination keine fiir Lepra
verwerthbaren Ergebnisse.

30. M. A. F. L. Vater gesund. Mutter gutartige tuberkulide Lepra. Seit lingerer
Zeit aus einem Lepraheim entlassen. Keinc naheren Angaben iiber den Verlauf der
Schwangerschaft, die Geburt erfolgte auBlerhalb der Leproserie. Das Kind M. A.
F. L. wurde am 13. 4. 39 in der ,,Maternidado‘‘ geboren, blieb 3 Tage bei der Mutter
und wurde amn 17.4.39 im Asyl aufgenommen. Gewicht 2700 g. Gestorben am
12.10.39 im Alter von 6 Monaten.

Anatomischer Befund. Rachitis, konfluierende Bronchopneumonie beiderseits,
Fettleber, allgemeine Anamie. Die eingehende histologische Untersuchung aller
Organe ergab weder leprése Veranderungen noch die Anwesenheit von alkohol-
siurefesten Bacillen.

31. A. A. F. Vater leprakrank seit 1920, in arztlicher Beobachtung seit Sep-
tember 1926, Zuerst Erscheinungen einer Lepra maculosa, welche sich spater in
eine Lepra lepromatosa umwandelte. Mutter leprés seit 1930, in arztlicher Beob-
achtung seit 1933. Klinisch Lepra mixta lepromatosa mit positivem Bacillenbefund
im Nasenschleim und in der Haut. Keine Spontanreaktionen wihrend der Schwanger-
schaft. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind A. A. F. wurde am 16. 12. 38 in der
Leproserie gehoren, sofort nach der Geburt von der Mutter isoliert und am 17. 12. 38
im Asyl aufgenommen. Gewicht 3000 g. Wahrend des Aufenthaltes im Asyl
wiederholte Staphylokokkeninfektionen und Furunkulosen. Gestorben am 5. 9. 39
im Alter von 8 Monaten und 19 Tagen.

Anatomischer Befund. Hochgradige pseudolobare konfluierende Broncho-
pneumonie beiderseits, eitrige Tracheobronchitis, eitrige Meningitis. Die ein-
gehende histologische Untersuchung aller -Organe ergab weder leprose Verande-
rungen noch die Anwesenheit von alkohol-sdurefesten Bacillen.

32. A. M. N. Vater leprés (Forma mixta legwomatosa). Mutter gesund. Das
Kind A. M. N. wurde am 17. 1. 39 geboren und blieb die erste Woche bei der (ge-
sunden) Mutter. Aufnahme im Asyl am 3. 2.39. Gewicht 3500 g. Wihrend des
Aufenthalts im Asyl Dyspepsie, Furunkulose. Gestorben am 31. 8. 39 im Alter von
6 Monaten und 14 Tagen.

Anatomischer Befund. Hamorrhagische, konfluierende Bronchopneumonie
beiderseits, allgemeine Animie. Die eingehende Untersuchung aller Organe ergab
weder leprése Veranderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

33. M. T. B. L. Vater leprés seit 1931, in klinischer Beobachtung seit 1935
(Forma maculosa). Keine Bacillen in den Hautverinderungen und im Nasenschleim
{tuberkulide Lepra). Mutter lepros seit 1925, in drztlicher Beobachtung seit 1933,
¥orma lepromatosa, positiver Bacillenbefund. Normaler Verlauf der Schwanger-
schaft und der Geburt, wahrend der Schwangerschaft keine Spontanreaktionen.
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 von 1 Monat und 1 Tag.

Anatomiseher Befund. Padatrophie, allgemeine Andmie und Abmagerung.
Die eingehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Ver-
inderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

34. A.C. Vater gesund. Mutter lepros seit 1934, in arztlicher Beobachtung
seit 20. 9. 38. Forma mixta (lepromatosa). Positiver Bacillenbefund im Nasen-
schleim und in den Hautverinderungen. Keine Spontanreaktionen wihrend der
Schwangerschaft. Normaler Geburtsverlauf. Die Frau hatte seit ihrer Erkrankung
an Lepra Dlereits 2 normale Geburten. Das Kind A.C. wurde am 26.1. 39 im
Asyl geboren und sofort nach der Geburt von der Mutter getrennt. Aufnahme im
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Kinderasyl am 28.1.39. Gewicht 3200g. Gestorben am 3.7.39 im Alter von
5 Monaten und 7 Tagen.

Anatomischer Befund. Beiderseitige konfluierende Bronchopneumonie, Dila-
tation des rechten Herzens. Die eingehende histologische Untersuchung aller
Organe ergab weder leprése Veranderungen noch die Anwesenheit von Hansen-
Bacillen.

35. G.F. Vater leprds, (Forma maculo-anaesthetica, lepromatosa, seit 1930,
interniert 1934. Mutter lepros, Forma mixta (lepromatosa). Seit Beginn der Erkran-
kung positiver Bacillenbefund im Nasenschleim und in den Hautverinderungen.
Keine Spontanreaktionen wahrend der Schwangerschaft. Normaler Geburtsveriauf.
Seit ihrer Erkrankung an Lepra hatte die Frau bereits 2mal normale Geburten.
Das Kind G. F. wurde am 5. 8. 39 in der Leproserie geboren und 16 Stunden nach
der Geburt von der Mutter isoliert. Aufnahme im Asyl am 6.8.39. Gewicht
3225 g. Gestorben am 20. 10. 39 im Alter von 2 Monaten und 15 Tagen.

Anatomischer Befund. Padatrophie, allgemeine Anamie und Abmagerung,
Fettleber, kleine bronchopneumonische Herde in beiden Lungen. Die eingehende
histologische Untersuchung aller Organe ergab weder leprose Veranderungen noch
die Anwesenheit von alkohol-siurefesten Bacillen.

36. J.M. A. Vater gesund. Mutter an Lepra erkrankt seit 1936, interniert
1937. Klinisch makulo-anisthetische Form ohne Bacillen im Nasenschleim oder
den Hautverinderungen, also wahrscheinlich tuberkulide Lepra. Wurde aus der
Teproserie entlassen. Schwangerschaft und Geburt auBerhalb des Lepraheims,
iiber beides keine niheren Angaben., Das Kind J. M. A. wurde im April 1937 im
Hause der Mutter geboren, genaue Angaben fehlen. Im Asyl aufgenommen 7. 8. 34
im Alter von ungefihr 4 Monaten. Das Kind batte 4 Monate lang mit der Mutter
zusammengelebt. Im Asyl gestorben am 23. 10. 37 im Alter von rund 7 Monaten.

Anatomischer Befund. Eitrige Mittelohrentziindung und eitrige Mastoiditis
beiderseits. Umschriebene eitrige Meningitis iiber beiden Schlifenlappen. Throm-
bose des Sinus sagittalis, Beiderseitige konfluierende Bronchopneumonie, starke
allgemeine Abmagerung und Anamie. Die eingebende histologische Untersuchung
aller Organe ergab weder leprise Verinderungen noch Harsern-Bacillen.

37. D. S. Vater lepros (Forma mixta, lepromatosa). Mutter lepros seit 1928,
interniert 1933. Seit ihrer Erkrankung keine Geburten. Klinisch Lepra lepromatosa
mit positivemn Bacillenbefund im Nasenschleim und in den Hautverinderungen.
Keine Spontanreaktionen wahrend der Schwangerschaft. Das Kind D. S. wurde
am 7. 1. 38 geboren, sofort nach der Geburt von der Mutter isoliert und am 8. 1. 38
im Asyl aufgenommen. Gewicht 3100 g. Gestorben am 29.5.38 im Alter voun
4 Monaten und 22 Tagen.

Anatomischer Befund. Padatrophie, kleine bronchopneumonische Herde heider-
seits, Rachitis, Fettleber. Die eingehende histologische Untersuchung aller Organe
ergab weder leprése Verinderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

38. A. B.B. Vater gesund. Mutter an Lepra erkrankt seit 1935, in arztlicher
Beobachtung seit 29.2.36, Forma mixta lepromatosa mit positivem Bacillen-
befund im Nasenschleim und in den Hautverinderungen. Nicht ioterniert, genaue
Angaben iiber den Verlauf der Schwangerschaft 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 Asyl aufgenommen. Gewicht 3500 g. Wihrend des Aufenthaltes im
Asyl Keuchhusten, Grippe, Nephritis, Varicellen. Anzeichen konnataler Syphilis,
antisyphilitisch behandelt. Gestorben am 25. 9. 37 im Alter von 1 Jahr, 3 Monaten
und 21 Tagen. .

Anatomischer Befund. Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis, konfluierende
Bronchopneumonie beiderseits, trithe Schwellung der Leber und der Nieren. Mikro-
skopisch: Keuchhusten-Encephalitis, an den inneren Organen keine syphilitischen
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Verinderungen. Die weitere eingehende Untersuchung aller Organe ergab weder
leprose Verinderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

39. M. A. M. Vater gesund. Mutter leprakrank seit 1929, in arztlicher Beob-
achtung seit 20. 12. 32, interniert 13. 10. 35. Klinisch ,,Forma maculo-anaesthetica‘*
des Aussatzes mit regelmaBig negativem Bacillenbefund im Nasenschleim und in
den leprésen Hautveranderungen, also wahrscheinlich tuberkulide Lepra. Normaler
Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. Das Kind M. A. M. wurde am
24. 2. 36 geboren und sofort von der Mutter isoliert. Aufnahme im Asylam 25. 2. 36.
Gewicht 2200 g. Typisches Bild der konnatalen Syphilis. Gestorben am 4. 7. 36
im Alter von ¢ Monaten und 10 Tagen.

Anatomischer Befund. Hepatitis interstitialis syphilitica. Enteritis. Die ein-
gehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder leprase Verinde-
rungen noch die Anwesenheit von alkohol-siurefesten Bacillen.

40. G. M. Vater keine sichere Lepra, aber verdichtige Verdickung des Nervus
saphenus und entsprechende Anasthesie am FuBriicken. Lepra nervosa? Mutter
leprakrank seit Januar 1935, in drztlicher Beobachtung seit Juni 1936, Forma
maculosa mit positivem Bacillenbefund in den Hautverdnderungen. Uber den
Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt nichts Naheres bekannt (Lepra lepro-
matosa). Das Kind 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 von
1 Jahr und 9 Monaten.

Anatomischer Befund. Xatarrhalische, zum Teil eitrige Enteritis. Die ein-
gehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder leprgse Veranderungen
noch die Anwesenheit von alkohol-saurefesten Bacillen.

41. R.F.C. Vater gesund. Mutter leprakrank seit 1932, in &rztlicher Beob-
achtung seit 21. 5. 36 (Forma maculo-anaesthetica [lepromatosa]). Nicht interniert,
keine Angaben iiber den Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. Das Kind
wurde im Juni 1935 geboren (nihere Angaben fehlen) und verblieh iiber 1 Jahr
bei der Mutter. Aufnabme im Asyl am 29. 5. 36, gestorben am 14. 7. 36 im Alter
von 1 Jahr 2 Monaten.

Anatomischer Befund. Katarrhalische Gastroenteritis, Fettleber. Die histo-
logische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Verdnderungen noch die
Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

42. A. R. Vater leprakrank seit 1924, in arztlicher Beobachtung seit 12. 4. 32,
interniert am 16. 3. 35. Aus der Leproserie entlassen am 5. 9. 36. Niemals positiver
Bacillenbefund in den Hautverinderungen und im Nasenschleim (tuberkulide Lepra).
Mutter leprakrank seit 1926, in arztlicher Beobachtung seit 12. 4. 32, interniert
1835. Schwere Form der Lepra lepromalosa mit zahlreichen Spontanreaktionen.
Nichts Niheres bekannt iiber 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 von 1 Jabr und
8 Monaten.

Anatomischer Befund. Beiderseitige kisig-exsudative Lungentuberkulose,
kasige Bronchitis, tuberkulose Pleuritis. Die eingehende histologische Untersuchung
ergab lediglich tuberkuldse, aber keine leprésen Veranderungen. Der Befund
alkohol-sdurefester Stibchen konnte wegen der gleichzeitiz bestehenden Tuber-
kulose nicht verwertet werden.

43. M. L. B. Vater leprakrank seit 1929, interniert seit 1932 (Forma lepro-
matosa). Mutter leprakrank seit 1929, vorgeschrittene lepromatise maligne Form des
Aussatzes, interniert. Uber den Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt
keine niheren Angaben. Das Kind M. L. B. wurde am 24. 5. 36 geboren, sofort
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von der Mutter isoliert und am 26. 5. 36 im Asyl aufgenommen. Gewicht 2450 g.
Gestorben am 23.7.36 im Alter von 1 Monat und 37 Tagen.

Anatomischer Befund. Schwerste eitrige konfluierende Bronchopneumonie
beiderseits, Lipoidnephrose, katarrhalische Enteritis. Die eingehende histologische
Untersuchung aller Organe ergab weder leprise Veranderungen noch die Anwesen-
heit von alkohol-saurefesten Bacillen.

44. M. J. Vater gesund. Mutter leprakrank seit 1911, in #rztlicher Beobach-
tung seit 19. 10. 36. Reine nervese Form des Aussatzes, stets negativer Bacillen-
befund (fuberkulide Lepra). Keine niheren Angaben iber 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 aufgenommen. Gestorben
am 23.7.36 im Alter von 6 Monaten.

Anatomischer Befund: Konfluierende Bronchopneumonie beiderseits, Fettleber,
Darminvagination, katarrhalische Enteritis. Die eingehende histologische Unter-
suchung aller Organe ergab weder leprose Veranderungen noch die Anwesenheit von
Hansen-Bacillen.

45. M. D. Vater gesund. Mutter war frither wegen rein nervoser (tuberkulider)
Lepra interniert und wurde wegen der Gutartigkeit der Krankheit bei negativem
Bacillenbefund am 5. 7. 40 aus dem Asyl entlassen. Normaler Verlauf der Schwanger-
schaft und der Geburt, letztere orfolgte auBerhalb des Asyls im Hause 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
von 10 Monaten. Wihrend des Aufentbaltes im Asyl Grippe, Dyspepsie, Ekzeme.

Anatomischer Befund. Pyimie. Impetigo der Gesichtshaut. Muitiple pyamische
Abscesse in beiden Lungen mit entsprechender fibrinds-eitriger Pleuritis, fibrings-
eitrige Perikarditis. Fettleber. Die eingehende histologische Untersuchung aller
Organe ergab weder leprose Verinderungen noch die Anwesenheit von alkohol-
saurefesten Bacillen.

46. 1. C. E. Vater lepros (Forma lepromatosa) seit 1937. Mutter leprés (maligne
lepromatise Form) seit 1934, in arztlicher Beobachtung und interniert seit November
1937. Normaler Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. Das Kind wurde am
4. 1. 40 geboren, sofort von der Mutter isoliert mnd 5. 1. 40 im Asyl aufgenommen.
Gewicht 2420 g. (estorben am 14. 5. 40 im Alter von ¢ Monaten und 10 Tagen.

Anatomischer Befund. Hochgradige Rachitis, eitrige Tracheobronchitis und
Bronchiolitis. Die genaue histologische Untersuchung aller Organe ergab weder
leprése Verinderungen noch die Anwesenheit von alkohol-siurefesten Bacillen.

47. 1. Q. B. Vater leprés (Forma macula-anaesthetica) seit 1934, in drztlicher
Beobachtung seit 1935, interniert im Januar 1935 (Lepra lepromalosa). Mutter .
leprss seit 1931, in drztlicher Beobachtung seit Dezember 1934 und zur gleichen Zeit
interniert. Klinisch maligne lepromatdse Form des Aussatzes. Normaler Verlauf
der Schwangerschaft und der Geburt. Das Kind wurde am 25.2. 40 geboren,
sofort von der Mutter isoliert und am 26. 2. 40 im Asyl aufgenommen. Gewicht
2500 g. Gestorben am 4. 4.40 im Alter von 39 Tagen.

Anatomischer Befund. Herde konfluierender Bronchopneumonie beiderseits.
Allgemeine Aunamie und Abmagerung, follikulire Enteritis. Die eingehende histo-
logische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Verinderungen noch die
Anwesenheit von Hansen-Bacillen. :

48. M. A. B. Vater lepros seit 1934, interniert im September 1934, lepromatdse
Form des Aussatzes. Mutter lepros seit 1928, in arztlicher Beobachtung seit 1934,
interniert am 7. 6. 34¢. Klinisch lepromatise maligne Form des Aussatzes. Wahrend
der Schwangerschaft spontane Leprareakiion. Zwillingsgeburt. Das Kind wurde
am 15. 1. 40 geboren, sofort von der Mutter isoliert und am 17. 1. 40 im Asyl auf-
genommen. Gewicht 1800 g. Gestorben am 20.2.40 im Alter von 40 Tagen.
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Anatomischer Befund. Konfluierende Bronchopneumonie beiderseits, Fett-
leber. Die genaue histologische Untersuchung aller Organe ergab weder leprise
Verinderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

49. L. C. C. M. Vater gesund. Mutter lepros seit 1934, in drztlicher Beobachtung
und interniert seit 1939, maligne lepromatise Form des Aussatzes. Wihrend der
Schwangerschaft ununterbrochene Spontanreakiionen. Normaler Verlauf der Geburt.
Das Kind L. C. C. M. wurde am 21. 1. 40 geboren, sofort von der Mutter getrennt
und am 22.1.40 im Asyl avfgenommen. Gestorben am 12.2.40 im Alter von
20 Tagen.

Anatomischer Befund. Allgemeine Anamie und Abmagerung, Herde konflu-
ierender Bronchopneumonie in beiden Lungen. Die eingehende histologische
Untersuchung aller Organe ergab weder leprdse Verinderungen noch die Anwesen-
heit von Hansen-Bacillen.

50. M. V. M. Vater lepros seit 1931, arztlich beobachtet seit 1933, interniert
1934 ; lepromatése maligne Form des Aussatzes. Mutter lepros seit 1927, in drzt-
licher Beobachtung und interniert seit 1934, lepromatése maligne Form des Aus-
satzes. Wihrend der Schwangerschaft mehrere unmittelbar aufeinander erfolgende
Spontanreaktionen. Normaler Geburtsverlauf. Das Kind M. X. wurde am 24. 10. 39
geboren. Sofortige Isolierung von der Mutter und Aufnahme im Asyl am 25. 10. 39.
Gestorben am 6. 1. 40 im Alter von 2 Monaten und 12 Tagen.

Anatomischer Befund. Die eingehende histologische Untersuchung aller Organe
ergab weder leprose Veranderungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

51. N. C. 8. Vater gesund. Mutter lepros seit 1937, in arztlicher Beobachtung
und interniert seit August 1938. Klinisches Bild der tuberkuliden Lepra. Normaler
Verlauf der Schwangerschaft und der Geburt. Das Kind N. C. S. wurde am 3. 6. 38
geboren und am 23. 8. 38 im Asyl aufgenommen. Gewicht 3100 g. Vor der Auf-
nghme im Asyl blieb das Kind 2 Monate und 18 Tage bei der Mutter, von der es
natiirlich gendhrt wurde (abacillire gutartige Lepra der Mutter!), Gestorben am
5.12.39 im Alter von 1 Jahr und 6 Monaten (Grippe und Keuchhusten).

Anatomischer Befund. Diffuse eitrige Meningitis, konfluierende Broncho-
pneumonie beiderseits. Milztumor, Fettleber, chronische Amygdalitis. Die ein-
gehende histologische Untersuchung aller Organe ergab weder leprése Verinde-
rungen noch die Anwesenheit von Hansen-Bacillen.

52. N.C. N. Vater gesund. Mutter Lepra mixta (tuberosu lepromatosa) seit
1936 interniert. Normaler Verlauf der Schwangerschaft. Das Kind N.C. N.
wurde am 13.11. 40 geboren und am selben Tage im Asyl aufgenommen. Zu-
niachst normale Entwicklung. Gestorben am 12.2.41 im Alter von 3 Monaten.

Anatomischer Befund. Eitrige Meningitis (Pneumokokken). Doppelseitige
eitrige Bronchopneumonie. Hisfolegisch keine Leprabacillen und keine leprésen
Verinderungen.

53. J. P. 8. Vater gesund. Mutter Lepra lepromatosa, seit 1938 interniert.
Das Kind J. P. 8. wurde am 11. 9. 38 geboren und am gleichen Tage im Asyl
aufgenommen. Normale Entwicklung. Gestorbenam 7. 1. 41 im Alter von 2 Jahren,
3 Monaten und 26 Tagen.

Anatomischer Befund. Diphtherische Angina und Laryngitis, Myokarditis.
Histologisch: Keine Leprabacillen und keine leprésen Veranderungen.

54. N. B. Vater Lepra lepromatosa, seit 1937 interniert. Mutter Lepra mixta
(lepromaiosa), seit 1937 interniert. Normaler Verlauf der Schwangerschaft. Das
Kind N. B. wurde am 21. 6. 40 geboren und sofort von der Mutter isoliert. Ge-
storben am 22.12. 40 im Alter von 6 Monaten.

Anatomuscher Befund. Himorrhagische Bronchopneumonie. Histologisch:
Keine Leprabacillen und keine leprésen Veranderungen.
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Tabelle 1.

Es bedeuten -+ l: leprakrank, maligne, lepromatose Form des Aussatzes mit
positivem Bacillenbefund im Nasenschleim und in den leprésen Hautveranderungen
(in der Regel auch viscerale lepromatése Veranderungen).

-+ tb: leprakrank, benigne tuberkulide Form des Aussatzes, keine Bacillen im
Nasenschleim und in den tuberkuliden Hautverinderungen. Niemals viscerale
Verinderungen leproser Natur. — Zeitangaben in Jahr (J), Monat (M) und Tagen (T).

| i ! : e K ©OM or M e
Nr. ! Vater l Mutter ; (lgc%}(i}llgvﬁr;gvgz}y:lﬂ?tt des‘\I%ierfdes : zu[;fxxg(ﬁfe:lrzzuc"igylt
{ { : 1 !
1 2 TS z 1J. 8 M. | mehrere Monate
20 +1 ¢ 41 @ 3M. IST. | 12 T.
3. & | 41 z 3 M. 6T
4. @ | +1 Jo 2 M. : 45 T,
5, @ | +tb | @ 2 M. . 45 T.
6 i +1 1 +1 ' +++,,.groBe Reaktion® 2 M. i bl
T og 0 1 1] 1 J. 1M 16T @
8! +1 = +1 @ C2M. 10T @
9! o | 4th . @ ; 10 T. ! 2
10! +th ¢ +1 . @ P 2M 5T z
11 +1 § +1 & . 3M. 3T, o4
2. g | +1 + 4M 23T, @
13; o ' +1 & IM. 24T, | z
4 +1 0 31 @ ' 1J. ! @
15 41 g z | 5M.I8T. | 3M. bei der
i : ! | gesunden Mutter
16 +1 . +1 z | 35 T. § &
177 o @ +1 -+ : 1J.67T. ! @
18 7 | 41 + | 19 T. @
1I9° +tb { +1 -+, ununterbrochene 33 T. o
: Spontanreaktion
20 g | 41 2} | 45T @
21, +tb | +1 2 | 8 M. . )
22 g | 4] ¢ L 3M. 8T. . 2M.2T.
23, +1 . 41 | 4M. 4T, @
24, +1 ;| 41 -+++, ununterbrochene | 23 T. ; z
i . Spontanreaktion :
25 41 | +1 + pO2M 4T z
26 +1 i 41 <4+, ununterbrochene' 35 M. 18 T. z
' Spontanreaktion {
271 4tb © +1 4+, ununterbrochene | 2 M. ]
; ; Spontanreaktion i
280 g i +1 o : 2 M. 9]
29 41 1 41 i P4 M. 14T 22 T.
30 @ + tb 7] . 6 M. 3 T.
31 +1 +1 o OB M.19T 2
32 41 & z F6M 14T. ; 6T bei der
! | igesunden Mutter
331 +th 1 o ; 1 M. ‘ 14 T.
4, g +1 @ 5 M. TT. @
3B L1 41 o i 2M.15T. | 16 Stunden
36! o | 4+ tb & ; 7 M. : 4 M.
370 41 1 41 & 4M. 22T, | p
38, g | ] ? [1J.3M. 21T, 4 T
39 : @  +th %] i 4 M. 10T. 7
40 | 41 @ PLJ oM 14J.
41| g +1 H Po1d.2M 1 J.
42, 4+ tb +1 ? . 1J.8M. . 1J.5M.
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Tabelle 1 (Fortsetzung).

T r fon hren UM 2
Nr. | Vater | Mutter dge%%%;anggr;fhgft desA%i?des z\gslagxgge;gleﬁté%rt
. : :
431 +1 +1 | ? 1M, 27T. @
“4| @ +tb | @ 6 M. 4 M.
45 o + tb | @ 10 M. 9T,
46 +1 +1 2] 4 M. 10 T. @
47| +1 +1 @ 1M, 9T &
481 +1 +1 + PO1M.10T. b
19 ] +1 ' 44+, ununterbrochene | 20 T. b3
Spontanreaktion 3
50 41 41 + 2 M. 12T @
31! @ 4+ tbh & 1J.6M 2 M. 18 T.
52 o +1 | @ | 3 M. ; o
531 +1 1 @ (2J. 3M. 26T. &
54| +1 +1 @ 6 M, z
55 o +1 @ 1 M. @
56 @ +1 z 6 M. @
570 +th 1 41 ¢ @ 1J. @
38| +1 | +1 ] 15 M. z
59| 4-th @ 41 I 10 M. 2
60 +1 +1 I 2.J. 1M P

55. E.E. S. A. Vater gesund, nicht interniert. Mutter Lepra lepromaiosa,
interniert seit 1940. Normaler Verlauf der Schwangerschaft. Das Kind E. E. 8. A.
wurde am 22. 11. 40 geboren und sofort isoliert. Gestorben am 23. 12. 40 im Alter
von 1 Monat. )

Anatomischer Befund. Padatrophie. Histologisch: Keine Leprabacillen und
keine leprésen Verdnderungen. )

56. J. A. L. Vater gesund. Mutter Lepra lepromatosa, interniert seit 1940.
Normaler Verlauf der Schwangerschaft. Das Kind J. A. L. wurde am 3. 6. 40
geboren, sofort von der Mutter isoliert und im Asyl aufgenommen. Gestorben am
6. 12. 40 im Alter von 6 Monaten.

Anatomischer Befund. Allgemeine Atrophie, himorrhagische Bronchopneu-
monie. Histologisch: Keine Leprabacillen und keine leprosen Verinderungen.

57. E.F. Vater tuberkulide Lepra, interniert seit 1939. Mutter Lepra lepro-
matosa, interniert seit 1939. Normaler Verlauf der Schwangerschaft. Das Kind
15. F. wurde am 1. 12. 39 geboren und sofort isoliert, zundchst normale Entwick-
lung. Gestorhen am 3. 12. 40 im Alter von 1 Jahr.

Anatomischer Befund. Diphtherische Laryngitis, Myokarditis. Histologisch:
Keine Leprabacillen und keine leprosen Verinderungen.

58. M. R.C. Vater Lepra lepromatose mixta, seit 1938 interniert. Mutter
Lepra lepromatosa 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 von 15 Monaten,

Anatomischer Befund. Diphtherische Laryngitis, Myokarditis. Histologisch:
Keine Leprabacillen und keine leprésen Verdinderungen.

59. H. A. Vater tuberkulide Lepra, seit 1938 interniert. Mutter Lepra leproma-
tosa mixta, seit 1938 interniert. Normaler Schwangerschaftsverlauf. Das Kind
H. A. wurde am 1. 1. 40 geboren, sofort isoliert und im Asyl aufgenommen. Ge-
storben am 4. 10. 40 im Alter von 10 Monaten.

Anatomischer Befund. Rachitis, Bronchopneumonie. Histologisch: Keine Lepra-
bacillen und keine leprésen Veranderungen.
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680. O.C. A. Vater Lepra lepromatose mixta, interniert seit 1936. Mutter
Lepra lepromatosa tuberoga, interniert seit 1936. Normaler Verlauf der Schwanger-
schaft. Das Kind 0. C. A. wurde am 28. 8. 38 geboren und sofort von der Mutter
isoliert. Gestorben am 25. 9. 40 im Alter von 2 Jahren und 1 Monat.

Anatomischer Bejund. Schwerste beiderseitige konfluierende Bronchopneu-
monie. Histologisch: Keine Leprabacillen und keine leprésen Verinderungen.

Die von Nelson Souza Campos durchgefiihrten klinischen Unter-
suchungen an rund 300 Kindern von leprésen Eltern, welche teilweise
schon bis zum 13. Lebensjahre unter arztlicher Kontrolle stehen, haben
in keinem einzigen Falle die Entwicklung einer angeborenen Lepra
nachweisen kénnen. Dagegen kamen vereinzelt Kinder zur Beobachtung,
welche erst mehrere Wechen und Monate nach der Geburt in dem Kinder-
asyl aufgenommen wurden und welche innerhalb der ersten Lebensjahre
am Aussatz erkrankten. Uber die Untersuchungsergebnisse an diesen
Kindern hat V. S. Campos kiirzlich in der Revista Brasileira de Lepro-
logia berichtet, hier soll nur das Wesentliche zusammenfassend wieder-
gegeben werden. Es handelt sich dabei um Kinder, deren Eltern oder
wenigstens die Mutter an der lepromatdsen Form des Aussatzes erkrankt,
aber zur Zeit der Geburt des Kindes noch nicht in einer Leproserie
interniert waren, so dafl die Kinder in der Regel von der Mutter lingere
Zeit gendhrt wurden oder aber wochen- und monatelang mit ihr zu-
sammenlebten. Wihrend die sofort nach der Geburt isolierten Kinder
nach unseren Beobachtungen niemals am Aussatz erkrankten, traten
bei den erwahnten Kindern innerhalb der ersten Lebensjahre (1—4 Jahre)
sichere Anzeichen tuberkulider Hautlepra in Form vereinzelter Knoten
auf, wobei wiederholt papuldse reaktive Formen beobachtet wurden.
Diese im Kindesalter erworbene Lepra verlauft nun auffallend gutartig,
sie neigt nach voriibergehenden Reaktionen zur spontanen Heilung,
withrend wir Uberginge in die maligne lepromatose Form niemals beob-
achten konnten. Auf die Deutung dieser infantilen , Friihlepra’* kommen
wir in der Zusammenfassung nochmals zuriick.

Die Frage der intrauterinen Ubertragung der Lepra ist oft in der
Literatur diskutiert worden und die Ansichten dariiber gehen je nach den
verschiedenen Beobachtungen stark auseinander. Es sei gleich bier
bemerkt, dall eine so systematische Untersuchung zu dieser Frage, wie
wir sie in der vorliegenden Arbeit verdffentlichten, bishar nicht durch-
gefithrt wurde; vor allem fehlen in der Literatur die entsprechenden
anatomischen Untersuchungen, ganz abgesehen davon, dafl kaum in
irgendeinem Leprosarium eine so strikte Durchfithrung der Isolierung
in Anwendung gekommen ist wie in Si0 Paulo. Bei den verschiedenen
Beobachtungen iiber angebliche , konnatale” Lepra a8t sich mit wenigen
Ausnahmen der Beweis erbringen, daB zum mindesten eine postnatale
Ubertragung der Erkrankung nicht ausgeschlossen werden kann. In
Sdo Paulo wurde seit 13 Jahren rigoros die Isolierung der Neugeborenen

15%
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von den leprésen Miittern durchgefithrt. Wir haben klinisch mehrere
hundert Kinder beobachtet und eine groBle Zahl von Kindern seziert,
ohne auch nur einmal eine echte konnatale Lepra beobachtet zu haben.
Das zeigt, daB, wenn die konnatale Infektion iiberhaupt vorkommen
sollte, diese ein so seltenes Ereignis darstellt, daB wir diese Infektionsart
ebensowenig praktisch in Rechnung zu stellen brauchen wie bei der
Tuberkulose. '

Wie wenig diese Verhiltnisse bisher als geklirt angesehen werden
konnten, dafiir sollen hier nur einige Literaturangaben zitiert werden,
die wir der Bearbeitung der Lepra von Klingmiller entnehmen.

Nach Denney werden 44% der Kinder leprés, wihrend in den Lepraasylen von
Nasik und Ramchandrapuran (Indien) von 74 nach der Geburt isolierten Kindern
‘nur 2 2n Lepra erkrankten. Beide Kinder hatten aber nach der Geburt noch lingere
Zeit mit den Eltern zusammengelebt, so daB sie keinesfalls als Beweis fiir eine
konnatale Infektion angesehen werden kénnen. AuBerdem fehlen die Angaben
itber die Form der Lepra, die als echte konnatale Lepra auch Besonderheiten beziig-
lich ihrer Lokalisation geboten haben muBten. Hasseltine (Molokai-Hawai) beob-
achtete nur eine leprése Erkrankung hei 121 nach der Geburt isolierten Kindern.
Auch hier fehlen Angaben iiber den Termin der Isolierung sowie itber die Form der
Lepra. Kaum verwertbar sind ferner die Angahen von Rodriguez iiber die Ver-
haltnisse auf den Philippinen. Nach seiner Statistik erkrankten 23% von den iso-
lierten Kindern und nur 11,5% der Kinder, die bei den leprisen Eltern blieben (1)
Er erklart diese auffallende Feststellung mit einer griindlicheren Untersuchung
der isolierten Kinder, die zudem schlechter ernahrt und gepflegt wurden als die
bet den Eltern verbliebenen Kinder. Dazu kommt, daB die Isolierung erst im
Alter von 3!/, Jahren und unter ungiinstigen dufleren Bedingungen durchgefiihrt
wurde. Gomez-dvelluna-Nicolos haben 83 isolierte Kinder beobachtet. Davon
blieben 22 gesund, 25 starben an interkurrierenden Erkrankungen, 26 erkrankten
an Lepra und 10 konnten aus verschiedenen Griinden nicht weiter beobachtet
werden. Auch in dieser Arbeit fehlen genauere Angaben iiber den Isolierungs-
termin und iiber die Form der Lepra. Solange man aber in den verschiedenen
Literaturangaben noch von ,,Isolierung* spricht, wenn die Neugeborenen teilweise
bis zu 3 Jahren und dariiber hinaus bei den leprosen Eltern verblieben sind, wird
man dieser Isolierung keinen Wert beimessen konnen. Keinesfalls aber dirfte
dieses Material geeignet sein, iiberhaupt zu der Frage der konnatalen Lepra Stel-
lung zu nehmen. Die bisher vorliegenden Literaturangaben erlauben keinesfalls
ein sicheres Urteil zur Frage der intrauterinen Ubertragung der Lepra, schon
deshalb, weil diese Isolierung im allgemeinen zu spat durchgefihrt wurde.

Dafl iiberhaupt eine kongenitale Ubertragung und Ansteckung des
Kindes méglich ist, ist zundchst, wenigstens theoretisch, zuzugeben.
Nach Kobayashi und Cottini (zit. bei Gougerot) koénnen Leprabacillen
im Sperma von Leprakranken gefunden werden. Das ist erklirlich, wenn
man beriicksichtigt, daBl nach unseren Beobachtungen leprése Verinde-
rungen bei der lepromatésen Form des Aussatzes sehr haufig im Hoden
und Nebenhoden sind, seltener auch im Samenleiter und in der Prostata
gefunden werden. Die leprése Orchitis ist nach unseren Erfahrungen
fast regelmiBig bei visceraler Lepra nachweisbar. Andererseits fiihrt
aber die Hodenlepra immer zu einer weitgehenden Parenchymatrophie
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(,,Atrophia leprosa“ des Hodens und Nebenhodens), so daB in diesen
Fillen die Fortpflanzungsfihigkeit in der Regel verlorengegangen ist,
woraus sich in erster Linie die Kinderarmut leproser Familien erklirt.
Immerhin haben wir Fille von leproser Infiltration der Hoden gesehen,
bei denen die Spermiogenese noch erhalten war und bei denen wir im
Lumen der Hodenkanilchen und im Sekret der Prostata Leprabacillen
nachweisen. konnten. Ob aber ein mit Leprabacillen verunreinigtes
Sperma zur Infektion einer entwicklungsfahigen Eizelle fithren kann,
ist hochst unwahrscheinlich, worauf schon Jadassohn hingewiesen hat.
Die Verhiltnisse diirften hier dhnlich liegen wie bei der Tuberkulose.
Bisher ist jedenfalls in der Literatur kein Fall bekanntgeworden, bei dem
eine kongenitale Infektion durch den kranken Vater (bei gesunder
Mutter) vorgekommen ist. In unserem Material finden sich nur 2 Falle
(15 und 32), bet denen die Mutter gesund und der Vater an bacillen-
positiver lepromatiser Lepra erkrankt war. Eine leprose Infektion des
Kindes wurde hier nicht beobachtet.

Die Verhiltnisse fiir eine intrauterine Ubertragung der Lepra liegen
in der Regel relativ giinstig in den Fallen, wo die Mutter an maligner
lepromatéser Lepra erkrankt ist. Unter unserem Material befinden sich
nur 8 Fille von benigner fuberkulider Lepra, bei welchen eine intra-
uterine Ubertragung auf das Kind schon deshalb unwahrscheinlich war,
weil es nur selten bei dieser Form ‘der Erkrankung zu einer Spontan-
reaktion mit Bacillimie kommt und weil nach unseren anatomischen
Beobachtungen bei der tuberkuliden Lepra viscerale leprise Verinde-
rungen praktisch nicht vorkommen. Der Grad der allgemeinen leprésen
Durchseuchung ist sehr gering und damit dirfte auch eine placentare
Ubertragung des Aussatzes kaum méglich seiu. Der groBere Teil unseres
Materials setzt sich indessen aus Fillen zusammen, bei denen die Mutter
an maligner lepromatéser Lepra erkrankt war, bei welcher-also haufige
Spontanreaktionen mit stirkster Bacillimie vorkommen und bei der
wir in der Regel mit visceralen leprésen Verinderungen rechnen kénnen.
Hier liegen also die Vorbedingungen fiir eine intrauterine Ubertragung
des Aussatzes sehr giinstig. In 11 Fillen wurden auBerdem wihrend der
Schwangerschaft Spontanreaktionen beobachtet, zum Teil das Bild der
,.groBen Reaktion‘‘ oder der ununterbrochenen Spontanreaktion wiahrend
der Dauer der ganzen Schwangerschaft. Da8 bei dieser ununterbrochenen
Bacillimié alle Voraussetzungen fiir eine intrauterine Ubertragung
gegeben sind, liegt auf der Hand. Kommt aber eine solche selbst unter
diesen sehr giinstigen Umstinden nicht vor, so diirfte die placentare
Ansteckung iiberhaupt sehr selten sein oder nicht vorkommen.

Pineda hat bei zahlreichen Fillen von Lepra mit positivem Bacillenbefund
in der Placenta und in der Nabelschnur diese Organe histologisch untersucht,

ohne dabei leprése Veranderungen nachweisen zu koénnen. Dabei wurden Lepra-
bacillen sowohl frei im stromenden Blut der Placenta als auch fixiert in den Gefas-
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endothelien der Placentarzotten, im lockeren Bindegewebe der Placenta und im
Bindegewebe der Nabelschnur gefunden. Nach diesen Untersuchungen wire also
die Méglichkeit einer Passage der Hansen-Bacillen durch die Placenta und damit
die einer Infektion des Kindes ohne weiteres gegeben. Die Untersuchungen von
Pineda wurden in der Literatur teils bestatigt (3orow, Sugai und Monobe, San
Juan, Rodriguez, Montero, Chujo), teils abgelehnt (Jeanselme, Dentu, Ferrari,
Zambaco). Beider Bedeutung der Angaben von Pinedq soll die von ihm angewandte
Technik des Bacillennachweises hier erwdhnt werden: Abwaschen der Placenta
in stromendem Leitungswasser, dann tiefe Léngsschnitte und Abhstriche von der
Schnittoberflache. Fliissigkeit durch Ausquetschen der Placenta gewonnen, diese
zentrifugiert und das Zentrifugat im Abstrich untersucht. Nach dieser Methode
wurde unter 104 Fillen (Placenten von leprosen Mittern) Bacillen nachgewiesen:
5Tmal im Abstrich und 15mal nur im Zentrifugat. Eine fetale Infektion wire
demnach in {iber 50% anzunehmen oder wenigstens moglich. Cerrutti und Bechell:
haben in Sio Paulo 5 Placenten, 7 Nabelschniire, 3 Neugeborene und 1 Fetus von
4 Monaten histologisch und bakteriologisch untersucht. Dabei haben sie alkohol-
sidurefeste Bacillen einmal in den Placentarzotten und in einem anderen Falle in
der Nabelschnur nachweisen konnen. Indessen gelang der Nachweis lepréser Ver-
anderungen und von Hansen-Bacillen wederim peripheren Blute eines Neugeborenen
noch in den Organen des Fetus. Auch bei der Sektion der 3 Neugeborenen konnten
weder Bacillen noch leprose Verinderungen an den inneren Organen nachgewiesen
werden.

Im Gegensatz zu diesen Beobachtungen steht die schon erwihnte Tatsache der
Seltenheit echter konnataler Lepra. Ein Fall wurde von Goodhue beschrieben. Es
bandelt sich um ein Kind, welches 2 Stunden nach der Geburt von der Mutter
isoliert wurde und 18 Monate spater die ersten Zeichen einer leprésen Infektion
zeigte. Da auch hier nur die klinischen (Haut-} Veranderungen beobachtet wurden,
kann iiber den Sitz der ersten Verinderungen und die Art der ersten Infektion
nichts gesagt werden. Reschetyllo stellt aus der Literatur 8 Fille von Lepra bei
Neugeborenen zusammen, denen er 3 eigene Beobachtungen zufiigt. Makayo und
Rodriguez beschreiben je einen Fall von Lepra bei Kindern von 13 bzw. 6 Monaten,
welche innerhalb weniger Stunden nach der Geburt von der leprésen Mutter isoliert
wurden. .Jeagnselme betrachtet die von Babes und Kelindero sowie von Rodriguez
beschriebenen Fille von Lepra bei 3 bzw. 6 Monate alten Kindern als intrauterine
Infektionen, Bei einem von Montero beobachteten Falle handelt es sich um eine
Frithgeburt, welche nur einmal von der hochgradig leprosen Mutter gendhrt worden
war und welche bei der Geburt keinerlei Anzeichen von Lepra aufwies, obwohl in
der Placenta, in den placentaren Blutgerinnseln, in der Nahelschnur, in der Am-
nionflissigkeit und im peripheren Blute des Kindes unmittelbar nach der Geburt
Hansen-Bacillen nachgewiesen worden waren. Das Xind starb 6 Wochen nach der
Geburt an Durchfillen und generalisiertem Pemphigus. Im Inhalt der Pemphigus-
blasen konnten Leprabacillen nachgewiesen werden. Ein anatomischer Befund
liegt in diesem Falle nicht vor. Babes fand in einem Falle Leprabacillen im Herzen
eines Fetus, Montero und Rabinowitch konnten Hansen-Bacillen sowohl im miitter-
lichen Blut als auch i Blut der Placenta des Fetus und im Hautblut der Neu-
geborenen nachweisen. Suga: und 3onobe fanden bei 11 von 13 untersuchten
Fillen Leprabacillen im Blute von Neugeborenen (bei lepromatésen Mittern).

Weitere Beobachtungen iiber angebliche konnatale Lepra wurden
von Reschetyllo, Montero, Goodhue und MacCoy, Moro, Rodriguez, No-
varro, Azevedo Lima, Currie, Tardiew, Crozier, Zambacopachd, Nansen
und Diiring verdffentlicht, ohne dafl in einem dieser Fille der sichere
Nachweis erbracht worden wire, daB es sich tatsdchlich um eine intra-
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uterine und nicht postoatal erworbene Lepra handelte. Wir kénnen hier
nur feststellen, daB bisher keine einzige sichere anatomische Beobachtung
von konnataler Lepra verdffentlicht wurde. Bei kritischer Durchsicht der
bisher veriffentlichten Fille 1aBt sich der groBte Teil der als ,,konnatale
Lepra‘ verdffentlichten Fille mit gleicher Berechtigung als postnatale
Infektion erkliren. Da bei den sehr seltenen anscheinend echten Fillen
von intrauteriner Ubertragung genauere Angaben, insbesondere auch
histologische oder anatomische Befunde fehlen, kénnen auch diese nicht
als absolut sichere Fille intrauteriner Ubertragung gedeutet werden.

Bei allen von uns beobachteten Fillen haben wir niemals weder
leprése Verinderungen der Kinder noch die Anwesenheit von Hansen-
Bacillen in den inneren Organen nachweisen konnen. Ganz besondere
Aufmerksamkeit haben wir dabei auf die Untersuchung der Leber, der
Nabelschnur, der Vena umbilicalis, der Lymphdrisen an der Leber-
pforte und der entsprechenden aufsteigenden Lymphdriisenkette gewid-
met. Wenn wirklich Hansen-Bacillen in groBerer Menge (sowie es wieder-
holt beschrieben wurde) durch die unveranderte Placenta in das kind-
liche Blut iibertreten sollten, so miilten sich diese Bacillen besonders
in der Leber oder den portalen Lymphdriisen evtl. auch in der Intima
der Vena umbilicalis nachweisen lassen. Das ist uns trotz sehr ein-
gehender Untersuchungen nie gelungen. Wenn wir einmal von der
Moglichkeit einer sehr raschen Zerstorung der Hansen-Bacillen im
kindlichen Organismus absehen wollen, so kann diese Tatsache nur so
gedeutet werden, da in der Tat eine placentare Ubertragung der Lepra-
bacillen nicht vorkommt. oder zum mindesten ein &uBerst seltenes
Ereignis darstellt. In diesem Sinne sprechen auch unsere Beobachtungen
iiber tuberkulose Infektionen der im Asyl aufgenomroenen Kinder,
bei denen die Miitter gleichzeitig an Lepra und Tuberkulose erkrankt
waren. Es sind dies die Fille 29 und 42. Bei Fall 29 handelt es sich um
eine Frau mit maligner lepromatdser Lepra und gleichzeitiger kompli-
zierender Lungentuberkulose. Das Neugeborene blieb 22 Tage bei der
Mutter und starb nach 4 Monaten an einer schweren Lungentuberkulose,
welche mit ibrem groBen Ghonschen Herd alle Anzeichen einer post-
natalen Erstinfektion aufwies. Hier hatte also weder eine intrauterine
Ubertragung der Lepra noch der Tuberkulose stattgefunden, das lingere
Zusammenleben mit der Mutter hatte lediglich zu einer pulmonalen
tuberkulsen Erstinfektion mit anschlieBender Generalisierung gefiihrt.
Hitten sich bei diesem Kinde leprose Veranderungen gefunden, so wire
auch dieser Fall vielleicht als konnatale Infektion gedeutet worden,
wiahrend es sich in Wirklichkeit wie bei der Tuberkulose um eine post-
natale Ansteckung gehandelt hat. Der zweite Fall (Nr. 42) betrifft ein
Kind, welches 17 Monate nach der Geburt bei der Mutter geblieben war.
Die Mutter litt an schwerer, maligner, lepromatéser Lepra mit zahl-
reichen Spontanteaktionen, gleichzeitig an offener Lungentuberkulose,
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welche bekanntlich eine verhaltnismaBig hiufige Komplikation des
lepromatdsen Aussatzes darstellt. Auch dieses Kind starb im Alter von
1 Jahr und 9 Monaten an schwerer exsudativer und kisiger Lungen-
tuberkulose, welche alle Anzeichen einer postnatalen pulmonalen In-
fektion aufwies. Dagegen fehlten auch hier leprése Verinderungen.
Man kénnte aus diesen beiden Beobachtungen schlieBen, daB die Tuber-
kulose sich postnatal leichter als die Lepra von der Mutter auf das Kind
iibertrigt, daB aber bei beiden Krankheiten intrauterine Ubertragungen
eine grole Seltenheit darstellen, wie uns das bei der Tuberkulose hin-
reichend bekanrt ist.

Bei der Bedeutung. welche der konnatalen Lepra wiederholt in der Literatur
beigemessen und bei der Ahnlichkeit, welche der Aussatz in vieler Hinsicht mit der
Tuberkulose hat, erscheint es uns an dieser Stelle angebracht, die Bedeutung der
konnatalen Tuberkulose kurz zu hehandeln. Eine Zeitlang hat man bekanntlich
der konnatalen Tuberkulose eine entscheidende Bedeutung fiir den Ablauf dieser
Krankheit beigemessen. So hat Baumgarien Lesonders die Lehre von der ent-
scheidenden Bedeutung der kongenitalen Tuberkulose vertreten, welche er im Jahre
1883 zuerst verdffentlichte und noch bis zum Jahre 1927 beibehalten hat. Diese
Ansicht iber die konnatale Tuberkulose hat die Wissenschaft stark befruchtet und
AnlaB zu zablreichen Arbeiten und Diskussionen gegeben, welche wir heute als
abgeschlossen betrachten kénnen. Wir wissen, daB es cine kongenitale, d. h. cine
angezeugte Tuberkulose nicht gibt. Eine angeborene Tuberkulose kann es nur in
der Form geben, dal} der Fetus von der Mutter her infiziert wird. Hier haben nun
Schmaorl und Geipel gezeigt, daBl es bei einer Tuberkulose der Mutter zu einer In-
fektion der Placenta auf dem Blutwege komme und daB diese tuberkulsse Infektion
der Placenta auch zur Entwicklung tuberkuléser Herde in der Placenta fihren
kann. Die placentare Infektion kann einmal auf dem Blutwege erfolgen (Nabel.
venenblut), ferner ist eine Infektion iber das Fruchtwasser méglich. Die erste
Moglichkeit der fetalen Infektion besteht ohne weiteres bei jeder Placentartuber-
kulose. Eine Infektion des Fruchtwassers kann bei tuberkulsser Verkasung der
Placenta und Zerstorung des Chorions und Amnions erfolgen. Am klarsten liegen
die Verhaltnisse bei der Einschwemmung von Tuberkelbacillen durch das Nabel-
venenblut in die Leber. Unter diesen Umstanden entwickelt sich in der Regel ein
einzelner groBerer verkister Herd im Lebergewebe. Durch die aus der Leber ab-
flieBende Lymphe werden die Lymphdriisen an der Leberpforte infiziert und so
kommt es zu dem fiir die meisten Fille konnataler Tuberkulose typischen Bilde
der verkasenden Lymphdriisentuberkulose an der Leberpforte. Diese Form der
Tuberkulose wird heute allgemein als ..angeborene™ Tuberkulose anerkannt: wir
wissen, daB sie nur ungemein selten zur Beobachtung kommt. Die konnatale
Tuberkulose, wie iibrigens auch andere konnatale chronische Infektionskrankheiten
(z- B. die Syphilis) stellt demnach ein gut charakterisicrtes Krankheitsbild dar,
welches es durch die Form seiner Erscheinungen ohne weiteres erméglicht, die
konnatale bzw. intrauterine Ubertragungsform zu erkennen. Bei der Lepra liegen
nun in der Literatur bisher keinerlei entsprechende Beobachtungen vor. Wir selbst
haben anatomisch nicht einen Fall beobachtet, welcher sichere Anzeichen einer
intrauterinen Ubertragung der Lepra aufgewiesen bitte. Wenn dagegen in der
Literatur wiederholt von ,,konnataler* Lepra gesprochen wird, so vermissen wir
bei diesen Angaben die Beweise dafiir, daB sich diese konnatale Lepra anch durch
die Eigenart ihrer klinischen und anatomischen Verinderungen als , konnatal*
erwiesen hatte. Wenn man in der Literatur z. B. als einzige leprose Veranderungen
bei einem Kinde makulése Hautverinderungen als Zeichen einer konnatalen Lepra
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gedeutet hat, so liegt dieser Dentung ein FehlschiuB zugrunde. Es ist zum min-
desten sehr unwahrscheinlich, daff sich eine intrauterin ibertragene Lepra unter
denselben klinischen und anatomischen Verinderungen zu erkennen gibt, wie die
sekundiren himatogenen leprésen Streuungen bei der Lepra des Erwachsenen.
Schon diese Uberlegungen zeigen, daB bisher bei der Deutung der konnatalen
Lepra nicht mit der notwendigen Kritik vorgegangen wurde. Wenn die Moglichkeit
der intrauterinen Ubertragung der Lepra auch theoretisch zuzugeben ist, so ist sie
sicher doch so selten, dall wir sie in unseren prophylaktischen MaBnahmen iber-
haupt nicht in Rechnung zu stellen brauchen.

Zusammenfassung.

Nach unseren Beobachtungen an 300 Kindern von leprésen Eltern,
welche unmittelbar nach der Geburt von der leprésen Mutter isoliert
und welche bis zu 13 Jahren klinisch beobachtet wurden sowie nach
unseren anatomischen Beobachtungen an 60 Kindern stellt die soge-
nannte kongenitale Lepra eine so grole Seltenheit dar, daB ihre Bedeu-
tung praktisch ganz vernachlissigt werden kann. In unserem groflen
Material befindet sich nicht ein Fall von echter intrauterin Gbertragener
Lepra.

Die meisten der in der Literatur als ,kongenitale” Lepra beschrie-
benen Fille halten einer Kritik nicht stand, es handelt sich bei der grofen
Mehrzahl der Fille von angeblicher kongenitaler Lepra wahrscheinlich
um postnatale Infektionen, zum mindesten ist nach der Lage der Fille
und insbesondere in Anbetracht des spdten Isolierungstermins eine post-
natale Infektion nicht auszuschlieflen. Bei den wenigen in der Literatur
verdffentlichten Fillen, bet denen eine postnatale Infektion nicht wahr-
scheinlich ist, fehlen alle ndheren Angaben iiber die besondere Form der
kongenitalen oder besser intrauterinen leprésen Infektion, welche sich
wie die kongenitale Tuberkulose oder andere kongenitale Infektions-
krankheiten durch besondere und fiir die intrauterine Ubertragungsart
charakteristische Krankheitserscheinungen kennzeichnen miifite. Es
fehlt also auch bei diesen seltenen Fillen der strikte Beweis dafiir, daB
es sich in der Tat um eine intrauterine Ubertragung handelt. Wenn wir
‘auch theoretisch die Moglichkeit einer konnatalen Ubertragung der
Lepra zugeben miissen, wie sie ja auch bei der Tuberkulose des Menschen
in ganz seltenen Fallen vorkommt, so stellt diese auf alle Fille ein so
seltenes Ereignis dar, dafl sie in unserem groBen Material selbst dann
nicht beobachtet wurde, wenn die Mutter wahrend der Schwangerschaft
hiufige Spontanreaktionen aufwies, welche doch bekanntlich mit
schwerster Bacillimie verbunden und bei der alle Vorbedingungen zu
‘einer placentaren Ubertragung gegeben sind. Leprése Verinderungen
der Placenta sind sehr selten beschrieben, wir selbst haben sie nie gesehen.
Wenn also schon bei der Tuberkulose, bei der nach den Untersuchungen
von Schmorl die tuberkwlose Erkrankung der Placenta relativ hiufig
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ist, eine intrauterine Ubertragung der Tuberkulose nur sehr selten vor-
kommt, so kénnen wir schon aus dieser Uberlegung heraus schlieBen,
daB eine intrauterine Ubertragung der Lepra bei der Seltenheit einer
placentaren Lepra eine grofle Raritit darstellen muB.

Wir kommen damit zu dem praktischen Ergebnis, daB die sofort
im Anschlufl an die Geburt durchgefiihrte Isolierung des Kindes von der
Mutter das Kind von einer leprésen Infektion schiitzt. Die Isolierung
der Neugeborenen stellt also den wirksamsten Schutz fir das Kind dar,
wir konnen letzteres als ein gesundes und nicht intrauterin infiziertes
Kind betrachten. Bei dem Kampf gegen die Lepra bedeutet also die
Isolierung der Neugeborenen eine der wichtigsten prophylaktischen
MaBnahmen und der in dieser Hinsicht vorbildlich organisierte Dienst
im Staate Sdo Paulo ist in wissenschaftlicher Hinsicht bestens begriindet.

Die von meinem Mitarbeiter V. S. Campos durchgefiihrten klinischen
Untersuchungen haben ergeben, daB Kinder leprdser Eltern, welche
nicht intrauterin, aber posinatul infiziert wurden, eine besondere Re-
sistenz gegeniiber dieser Infektion aufweisen. Dabei ist moglich, daf3
diese Resistenz in Form einer passiven Immunitit von der Mutter auf
das Kind ibergeht. Bei dem besonderen Verlauf der kindlichen Lepra,
welche in der Regel als gutartige tuberkulide Form auftritt, ist aullerdem
die Moglichkeit in Rechnung zu stellen, dal der frithe Zeitpunkt einer
leprésen Erstinfektion eine wesentliche Bedeutung fir den Ablauf dieser
Frichlepra’™ besitzt. So wie wir bei der Tuberkulose wissen, dafl die
tuberkulose Erstinfektion im Kindesalter in der Regel nicht zur Ver-
allgemeinerung der Tuberkulose, sondern fast immer mit der Einkapse-
lung des Primirherdes zur Heilung unter Hinterlassung einer weit-
gehenden Imimunitit fithrt, so kdnnen wir auch bei der Lepra annehmen,
dafl eine im Kindesalter erworbene leprése Infektion in der Mehrzahl
der Fille zu einer Heilung mit nachfolgender Immunitédt fiithrt. So wire
uns leicht verstindlich, warum die kindliche Lepra in der Regel eine
tuberkulide, zur Ausheilung neigende Form ist und daB Generalisie-
rungen in Form des lepromatdsen Aussatzes nur selten beobachtet
werden. Es kénnte so der gutartige Verlauf der kindlichen Lepra durch
das Uberstehen einer ,,Frithlepra’ erklirt werden.

Die kindliche Lepra ist in der groBen Mehrzahl der Fille eine tuber-
kulide, also gutartige Form. Auflerdem finden wir bei Kind rn noch
eine fast typische Form, d. h. eine tuberkulide reaktive Lepra, welche
sich in isolierten Knétchen und Papeln manifestiert, die eine starke
Neigung zu spontaner Riickbildung und vollkommener Ausheilung
aufweisen. Wir sehen in diesem Phinomen einen Ausdruck der entweder
individuellen oder iibectragenen Resistenz bzw. einer durch Friihirfek-
tionen erworbenen Immunitét.

Altere Kinder, welche an Lepra erkrankt sind, zeigen nicht dieses
fiir das frithe Kindesalter so charakteristische Bild des tuberkuliden
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und durchaus gutartigen Aussatzes. Kommt es nach Ablauf der ersten
4 Lebensjahre zu einer Erstinfektion an Lepra, so nimmt diese hiufig
einen bosartigeren und zur Verallgemeinerung neigenden Verlauf. Mit
dieser Tatsache liefe sich vielleicht die Beobachtung erkliren, daf
stark mit Lepra durchseuchte Bevélkerungen, bei welchen infolge der
starken Verbreitung des Aussatzes eine Erstinfektion im frithen Kindes-
alter wahrscheinlich regelmaBig vorkoramt, einen mehr gutartigen Ver-
lauf in Form der tuberkuliden Lepra aufweisen, wihrend Erstinfektionen
am Aussatz in einem spiteren Alter haufiger zu einem bésartigen Verlauf
der Krankheit fiihren.
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