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Neurological symptoms in 79 patients 
with leprosy, seen in Tanzania 

Zusammenfassung. Es wurden 79 Leprapatienten 
in Süd-Ost-Tanzania klinisch-neurologisch unter­
sucht. Hochsignifikante bzw. signj fikante Unter­
schiede ließen sich .in den einzelnen neurologischen 
Symptomen der verschiedenen Lepraformen fest­
stellen, wenngleich in der Gesamthäufigkeit neuro­
logischer Symptome keine signifikanten Unter­
schiede gefunden werden konnten. 

Einleitung 

Nach Angaben der WHO (1979) leiden auf der 
gesamten Welt 12-15 Millionen Menschen an Le­
pra [5]. Das tropische Afrika hat die höchste Mor­
biditätsrate mit bis zu 43 Erkrankungen pro 1000 
Einwohner. Ross Iones [5] fand Prävalenzraten 
von 12-33 pro 1 000 für Ostafrika. Aber auch im 
Femen Osten (bis zu lO pro 1000), auf den Pazi­
fischen Inseln sowie in Lateinamerika (bis 4,25 pro 
l 000) ist Lepra eine der häufigsten Infektions­
erkrankungen [7]. Durch die Möglichkeiten des
modernen Transportes, der Einwanderung von
Flüchtlingen etc. werden immer wieder Lepraer­
krankungen in Mittel-/Westeuropa eingeschleppt.
Laut WHO [8] werden in Europa pro Jahr minde­
stens 17000 Leprafälle registriert. Eine auto­
chthone Lepra besteht in 12 europäischen Län­
dern. Die höchsten Prävalenzraten können in der
Türkei, UDSSR, Spanien, Portugal, Griechenland
sowie Frankreich gefunden werden. In Deutsch­
land werden jährlich 10-15 Leprafälle, in Öster­
reich einige wenige pro Jahr registriert. Es sollte
jedenfalls die Differentialdiagnose Lepra bei Risi­
kopersonen - Tropenrückkehrer, Flüchtlinge,
Gastarbeiter - mit Haut- und Nervenaffektionen
in Erwägung gezogen werden.

Einteilung der Lepra 

Nach Ridley und Jopling [6] wird Lepra entspre­
chend der Immunitätslage in 5 verschiedene For­
men eingeteilt. 

Tabelle 1. Das Lepra-Spektrum 

TT 

BT 

BB 

BL 

LL 

tuberkuloid (hohe Resistenz) 
bordcrline tuberkuloid 
borderline 
borderline lepromatös 
lepromatös (niedere Resistenz) 

Daneben besteht noch als eigene Form die un­
determinierte Lepra. 

Tuberkuloide Lepra - TT

Das auffälligste Merkmal der tuberkuloiden Lepra 
ist der Befall der peripheren Nerven und Ganglien, 
sowohl der somatischen als auch der sympa­
thischen. Die peripheren Nerven sind verdickt und 
häufig druckschmerzhaft [1-3]. Histopathologisch 
findet sich eine lymphozytäre Infiltration der Ner­
ven, epitheloide Granulome, mit Riesenzellen, bil­
dend. Schließlich werden die Nervenfasern völlig 
zerstört und durch fibrotische Fasern ersetzt [9]. 
Mykobakterien lassen sich kaum nachweisen, 
wenn, dann meist in degenerierter Form. 

Lepromatöse Lepra - LL

Wie in der TT befallen auch in der LL die Myko­
bakterien die Schwannschen Zellen und vermehren 
sich darin. Der Organismus verfügt über keine 
qualitativ ausreichende zelluläre Immunität [7], 
wodurch sich die Mykobakterien unkontrolliert 
vermehren können. Die Nervenschädigung, als 
Folge der großen Menge von Mykobakterien le­
prae wird erst spät klinisch faßbar und ist nur lang­
sam progredient [4). 
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Die Borderline Lepra zeigt entsprechend der BT 
bis BL-Einteilung k l i nisch aber auch h i s topatholo­
gisch [9] fließende Übergänge zwischen den oben 
beschriebenen Polen . 

Methodik 

Im fo lgenden soll über neuro l ogische Aspek te von Lepra i n fek­
t ionen ber ich tet werden . Zugrunde l iegen d ieser M i ne i lung d ie 
Ergebn isse, d ie im Augus t 1 983 im S t .  E l i sabet h 's H ospi ta l , 
M wcna. Region M twara, Süd-Ost-Tan zania,  Osta fri ka .  an 79 
Fä l len mit Lepra bei ei ner k l i n isch-neuro logischen U n tersu­
dwng e rfaßt werden k onnten . Elck troph ysio l 0g ischc [ [ i l fsun­
tersuch ungen sowie eine Nervenbi opsie waren nicht durch fü hr­
ba r .  

Ergebnis 

Die 79 un t ersuchten Patienten konnten entspre­
chend dem oben angefüh rten Schema fo lgender­
maßen au fgesch lüsse l t  werden : 
Tabelle 2 

T 2 Fä l l e  

BT 3 1  Fä l le 

B L  43 Fii l l e  

3 Fä l le  

Gesamt  79  Fäl le 

Die m ittelere Dauer sei t Auftreten der ersten 
Symptome lag bei 6, 1 Jahre m i t  M ax imum 3 1  
Jah re und Min imum 3 Monate .  Die t ypenmäßige 
A u fschlü sselung der I n fektionsdauer e rbrachte 
eine mittlere Dauer der Erkrank ung  sei t Begi nn  
der ersten Symptome von 2 ,64 Jahren (Ma  · i m um 
1 2 Jahre, M inimum 3 M onate) fü r BT und T Pa­
t ienten und ei ne mi t tlere I n fekt ion sdauer von 8 62 
Jah ren (Max imum 3 1  J ahre , Min imum 9 Mona te )  
für  BL und L Patienten . 

Tabel le 3 zeigt d ie  bei den 79 Pa t ien ten erho­
bene neurologische Symptoma t i k .  I n  der Gruppe 
der T und BT Lepra-Patienten wurden sensible 
Hautnerven bei weitem am häufigsten befal len ( 3 1  
von 3 3 ) .  Die Symptomat ik äußerte sich bei diesen 
Pa tien ten in umschri ebenen, meist hypopigmen­
tierten ,  trockenen Hautarealen , die ei ne Hyp- bi s  
Anästhesie für a l l e  Quali tä ten zeigten . I n  30% der 
BT und T Gruppe konnten H inwei se auf e inen Be­
fall der au tonomen Nerven gefunden werden ( tro­
phische Ulcera, Mut i la tionen, Resorp t ion von 
Knochen etc . ) .  In 42% dieser Gruppe bestanden 
die klassischen Symptome einer Po lyneuropathie. 
In knapp mehr  als der Hälfte dieser Patienten 
( 5 1  % )  konn te e ine Bee in trächt igung der Funktion 
einzelner oder mehrerer peripherer Nervenstämme 
nachgewiesen werden . Im Bereich der H irnnerven 
war led igl ich 2rna l unter 33 Patienten ei ne peri­
phere Facialisparese festzuste l l en .  Im Rahmen 
e iner Typ 1 -Reaktion war in 9% der BT und T 
Gruppe e i ne ak tive Neurit is zu beobachten . Kein 

Tabelle 3. eurologische Sympto me bei 79 Pat ienten i n  M wena, 
Tan za n i a , A ugust 1 983 - ( Mehr fachnenn ungen mögl ich ) 

Affekt ion  von H aut nerven 
Affekt ion autonomer  Nerven 
Polyneuropath ie  
Funk t ionsstörung per ipherer Nerven 
akti e N euri t i s  
A ffek t ion von  H i rnnerven 
Keine neurol ogische A usnille 

1 1 = 3 3  
l:lT + T  

3 1  = 93 % 
1 0 = 30% 
1 4 = 42 % 
1 7 = 52 %  
' = 9 % 
2 = 6% 
0 

77 

1 1 = 46 
B L + L

26 = 56'1/o 
1 9 = 4 1 % 
32 = 69 %  
1 3 = 28 % 
1 1  = 24% 

1 = 2 %  
2 =  4% 

1 04 

Tabelle 4. Affizi�rte per iphere ervcn bei 79 Patienten in 
M wena,  T,111zan ia ,  A ugust 1 983 - ( Mehrfachnenn ungen mög­
l ich ) 

. u l na r is  

. pcron acus comm unis  

. t ib ia l i s 

. medianus  
N .  cutaneus antebrachi i la tcral is 

. radial is  

1 1 = 33 
BT + T 

1 5
1 5
3 
2 
1 

11 = 46 
BL + L 

1 6  
1 5  
2 
2 
2 
2 

36 39 

Patien t war ohne neurologi sche Ausfäl le in dieser 
Gruppe . 

I n  der BL und L Gruppe wurden ledigl i ch i n  
56% der  Patienten ffek ti onen der sensiblen Hau t­
nerven beobachtet ,  i n  4 1  % der l epromatösen Pa­
t ien ten fanden sich Symptome einer Schädigung 
des autonomen Nervensystems. In fast 70°/41 der 
BL und L Gruppe war ei ne Polyneuropathie zu 
diagnostizi eren . Led ig lich i n 28% dieser Gruppe 
konn te ei ne Beeinträchtigung der Funktion einze l ­
ner oder mehrerer peri pherer Nerven festges tellt 
we rden . Nur bei 1 Pati enten lag ei ne H i rnnerven­
bete i l igung vor und zwar i n  Form e i ner Vaguslä­
sion . Bei einem Viertel der Patienten kam jedoch 
ei ne aktive Neuriti t i s ,  im Rahmen einer Typ 1 -
Reak tion zur Beobach tung. 5% der Patienten m i t  
BL  und  L Lepra präsentierten sich zum Zeitpunkt 
der Untersuchung ohne faßbare neurologische 
Ausfäl le. 

Die detai l l ierte Aufsch lüsselung der Funktions­
beeinträchtigung peripherer Nerven i s t  in Tabelle 
4 dargestel l t .  Der . peronaeus communis sowie 
der N .  ul oaris waren mit  Abstand am häufigsten 
affiziert. ln ihrer Häufigkeit folgten . tibial i s ,  
N .  medianus, N .  cutaneus antebrachii lateralis und 
schließlich . radia l is .  

Diskussion 

In der Li teratur wird häufig über einen stati stisch 
wesentlich höheren Prozen tsatz einer Affektion pe-
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ripherer Nenen bei den BT und T Fällen hcrichtet 
[1-3. 5] al · bei den L Fällen. In den untersuchten 
79 Patienten konnte kein signifikanter Unterschied 
in der Häufigkeit der Nervenmitbeteiligung beob­
achtet \\ erden. Es zeigen sich jedoch, wie die Ta­
belle 1 ausweist, in den einzelnen neurologischen 
Symptomen 7.T. sehr deutliche Unterschiede zwi­
schen der BL-L Gruppe und den BT-T Fällen. Eine 
Affektion ,·on sensiblen Hautnerven konnte in der 
BT-T Gruppe bei fast allen Patienten (93%) beob­
achtet werden, während eine solche in der BL-L 
Gruppe lediglich in 56% feststellbar war. Eine 
Funktionsbeeinträchtigung der peripheren Nerven 
konnte in der BT-T Gruppe in 51 %, in der BL-L 
Gruppe lediglich in 28% beobachtet werden. Dem­
gegenüber ist eine Polyneuropathie in der BL-L 
Gruppe in 69%. in der BT-T Gruppe jedoch nur 
in 42° 

o rcst7ustellen. Eine aktive Neuritis war au­
ßerdem bei der BL-L Gruppe mit 24% fast 3rnal 
häufiger ,u beobachten als in der BT-T Gruppe 
(9%). 

Nach dem chi2-Test läßt sich eine Affektion 
von sen:,1blen Hautnerven und eine Funktionsbe­
einträcb11gung großer peripherer Nervenstränge 
bei der BT-T Gruppe hochsignifikant häufiger (p< 
0,01) oach,,ei:.cn als in der BL-L Gruppe. Eine 
periphere Polyneuropathie tritt demgegenüber, 
nach dem ch1= -Test. signifikant häufiger (p <0,05) 
in der BL-l Gruppe auf. Bei den übrigen ncurolo-

gischen Symptomen ließen sich keine signifikanten 
U nterschiedc feststellen. 
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