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Einleitung

v

Jahrzehntelang vor allem im Umfeld der WHO
wiederholte Ankiindigungen einer baldigen Aus-
rottung der Lepra waren nie wissenschaftlich ver-
tretbar. Fiir die ,Eradikation“ fehlen die Voraus-
setzungen. Die Bezeichnung ,Elimination“ fiir
bloRe Reduktion der Prdvalenz unter 1:10000
ist irrefiihrend. Erreichbar ist nur Kontrolle der
Lepra. Entdeckung und Behandlung aller Infizier-
ten ist kaum moglich. Mehr Hoffnung kniipft sich
an die Entwicklung von Impfungen. Aber mogli-
cherweise werden sich von selbst genetische An-
passungen durchsetzen, die z.B. in Mitteleuropa
schon im Beginn der Neuzeit die Lepra erloschen
lieBen.

Heutiger Kenntnisstand

v

Ahnlich wie Tuberkelbakterien gelangen auch die
Erreger der Lepra im Wesentlichen durch Tropf-
cheninfektion der Atemwege in den Organismus
[1,2]. Die Lepra manifestiert sich aber in mehr
peripheren Regionen. Die verbreitete Vorstellung,
sie sei langst {iberwunden, trifft nicht zu [3]. Ihr
scheinbar vélliges Verschwinden aus Mitteleuro-
pa im Beginn der Neuzeit trotz Fehlens einer
wirksamen Behandlung war bis in die jiingste
Zeit rdtselhaft [4]. In Randzonen Europas war sie
prasent geblieben. Im Westen Norwegens war
ihre Pravalenz im 19. Jahrhundert hoch und
schien noch zuzunehmen. Wenig spéter ging sie
auch dort zuriick. Dazu diirften damalige Mittel
und die unvollkommene Isolierung in Leproso-
rien kaum beigetragen haben [4]. Inzwischen
hatte in Bergen 1873 Gerhard Henrik Armauer-
Hansen (den Familiennamen der GroRmutter
miitterlicherseits hatte er seinem hinzugefiigt,
um sich von anderen Hansens zu unterscheiden)
die Ursache der Seuche entdeckt, das Mycobacte-
rium leprae.

Heute, tiber 140 Jahre nach Entdeckung des Bak-
teriums und 40 Jahre nach der durch das Deut-
sche Aussitzigen-Hilfswerk geforderten Einfiih-
rung der ersten ,Multidrug-Therapy* (MDT)
durch Freerksen [5, 6], dhnelt die Verteilung neuer
Fdlle in aktuellen Endemiegebieten der Situation
in Europa zur Zeit Hansens: Zwischen Regionen
mit zuriickgehenden Inzidenzdaten persistieren
Enklaven mit hoher Durchseuchung und Prava-
lenz [7,8]. Andererseits lduft weltweit die Ent-
wicklung, die einst in Mitteleuropa der Lepra
ihren Schrecken genommen hat, weiter [9,10].
Sie ist, wie viele Veroffentlichungen erkennen las-
sen, aullerhalb der engeren Fachwelt wenig be-
kannt. Deshalb erscheint es lohnend, ihre wich-
tigsten Aspekte hier noch einmal ausschnittweise
zusammenzufassen.

Mycobacterium leprae, die von Hansen entdeckte
Erregerspezies, weist mehrere immungenetisch
und molekularbiologisch distinkte Typen auf.
Eine zweite Lepra erregende Spezies wurde vor
wenigen Jahren als Mycobacterium lepromatosis
abgegrenzt [11-13]. Die Mykobakterien umfas-
sen mehr als 120 bekannte Spezies. Viele davon
leben im Boden. Als Krankheitserreger sind Tu-
berkelbakterien am wichtigsten. Leprabakterien
haben sich stdrker als die bekannten Typen des
Mycobacterium tuberculosis an das Leben im
Menschen angepasst. Bei ihnen sind fiir diese
Existenzform nicht gebrauchte Teile ihres geneti-
schen Materials, das alle Lebensvorgdnge steuert,
verloren gegangen [14]. Beispielsweise hat das
Genom der Tuberkel-Bakterien eine Linge von
4411522 Basen-Paaren mit 3924 proteincodie-
renden Sequenzen, das des Mycobacterium leprae
nur eine von 3268203 Paaren mit 1604 protein-
codierenden Sequenzen. Im Genom der Tuberkel-
bakterien sind tiber 90% Gene, 9% nicht codie-
rend, bei Leprabakterien aber 50% Gene, 24%
nicht codierend, 26% ,,Pseudogene*, deren biolo-
gische Aktivititen noch kaum bekannt sind.
Mycobacterium leprae hat, verglichen mit vielen
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anderen pathogenen Keimen, eine geringe genetische Variabilitdt
[15-17].

Die Anpassungsfihigkeit dieser Bakterien an Umgebung und
Wirtsorganismen ist beschrankt. Um dauerhaft zu existieren,
sind sie in der ,alten Welt* weitgehend auf Menschen angewie-
sen. Ubertragung auf Miuse, Igel, Streifenhérnchen gelingt unter
speziellen Bedingungen. Ziichtung auf Ndhrbdden gelingt gar
nicht. Aber bei Affen sind nicht nur Empfdnglichkeit, sondern
auch nattirlich erworbene Infektionen nachgewiesen worden
[18], und in der ,neuen Welt“ sind Giirteltiere sehr empfanglich
[19]. Das liegt sowohl an ihrer genetischen Ausstattung als auch
an ihrer fiir das Mycobacterium leprae giinstigen niedrigen Kor-
pertemperatur. Irgendwann miissen einst in Siid- oder Mittel-
amerika Armadillos (Neunbinden-Giirteltiere) von Menschen
mit der aus Europa eingeschleppten Seuche infiziert worden
sein. Heute weisen Dasypus novemcinctus und in Brasilien
Euphractus sexcinctus eine hohe regional unterschiedliche
Durchseuchung auf [20,21]. Giirteltiere sind keine Haustiere,
aber sie werden gefangen und gegessen, und sie kommen bei
der Jagd nach Kleintieren in Hausgarten. Durch Ausscheidungen
und Nasensekret infizierter Tiere gelangen Erreger in den Gar-
tenstaub und werden von Menschen eingeatmet. In den USA-
Siidstaaten sind sie eine wichtige Infektionsquelle [22,23]. Inso-
fern ist der Mensch also nicht einziger Wirt der Leprabakterien,
womit schon eine wichtige Voraussetzung fiir ihre Eradikation
fehlt [24,25].

Andererseits haben sich auch Menschen an die Bakterien ange-
passt: Im Laufe der Geschichte nehmen durch Erbauslese in ver-
schiedenen Gebieten Gruppen zu, deren angeborene Immunab-
wehr sich erfolgreicher mit dem Mycobakterium leprae ausei-
nandersetzen kann [9,26,27]. Um die Abldufe zu verstehen, ist
ein kurzer Seitenblick in die Immungenetik notig [28,29]: Viele
Varianten von Erbanlagen fiir verschiedene an immunologischen
Abwehrvorgdngen beteiligte Molekiilstrukturen gehen einher
mit unterschiedlicher Empfdnglichkeit fiir Mykobakterien und
unterschiedlicher Ausprdagung von Krankheits- und Reaktions-
typen: z.B. MHC (Major histocompatibility complex) bzw.
HLA-System, Komplement-System, Kollagen Typ III, B-Defensin,
Ficolin, Interferon vy, Interleukin 4, Nucleotid-oligomerisierungs-
domain 2, Parkin 2, Mannose-bindendes Lektin usw. sowie ,Toll-
dhnliche Rezeptoren*. Zellen der Immunabwehr erkennen bakte-
rielle Strukturen als fremd mit Pathogen Recognition Receptors,
(PRR), ihre ,Aufenhaut” durchsetzenden Molekiilen. Dazu geho-
ren die Toll Like Receptors (TLR, signaltransduktions-vermitteln-
de PRR). Sie haben gemeinsame Strukturmerkmale: N-terminale
leucinreiche LRR-Sequenzen (Leucin-Rich-Repeats) und ,TIR-
Domadnen“. Sie kdnnen aufgrund schliisseldhnlich dazu passen-
der Formen mit bestimmten ,fremden“ Strukturen reagieren
und daraufhin in der Zelle weitere Reaktionen in Gang setzen.
Sie konnen mit jeweils unterschiedlichen PAMPs (Pathogen Asso-
ciated Molecular Patterns) reagieren. Das sind molekulare Struk-
turen, die an der Oberfliche von Krankheitserregern vorkom-
men. TLR in der Plasmamembran der Zelloberfldche (TLR 2,4-6)
reagieren zum Beispiel mit Lipopolysacchariden, bakteriellen Li-
poproteinen, viralen Proteinen. TLR 3,7-9 erkennen bakterielle
und virale Nukleinsduren. Die durch TLR vermittelte Immun-
erkennung ist ein evolutiondr sehr alter, genetisch ,,hoch konser-
vierter* Mechanismus. Trotzdem ist die Ausstattung mit solchen
Erkennungsmolekiilen nicht bei allen Menschen gleich. Die re-
gionale Verteilung genetischer Polymorphismen (Variationen im
molekularen Strukturaufbau mit variablen funktionellen Konse-
quenzen) der Toll-Like-Rezeptor-Gene, welche Proteine codieren,

die an der Bakterienerkennung durch Zellen der Immunabwehr
mitwirken, ldsst den Schluss zu, dass Lepra ein Selektionsdruck-
Faktor in der jiingeren Evolution der Menschheit war [9].
Ansteckung mit Lepra geschieht meist durch Tropfcheninfektion
mit Atemluft. Schon nach kurzem Gesprachskontakt mit Kranken
ist mit der PCR (Polymerase Chain Reaction) hdufig Erreger-DNA
in der Nasenschleimhaut nachzuweisen. Gelegentlich kénnen die
Bakterien auch durch Sekret aus Geschwiiren und Hautldsionen,
Absonderungen aller Art, sogar Muttermilch, mit Sekret ver-
schmutzte Wasche oder Geschirr, auch durch Staub und Erde
iibertragen werden. Die verbreitete Vorstellung, Lepra sei wenig
infektids, ist ebenso falsch wie die, dass erst nach langen Kontak-
ten Infektionen zustande kdmen und dass nur lepromatdse bzw.
multibakterielle Formen ansteckend seien. Sie ist fortgeerbt aus
Zeiten, in denen noch keine molekularbiologische Diagnostik
verfiighar war und an inapparente Infektionen wenig gedacht
wurde. Noch ungeklart ist, inwieweit die Dauer der Latenz von
der aufgenommenen ,Bakterienlast* abhdngt. Enge Kontakte
von Nase zu Nase, wie z.B. in einer mit Lepra endenden eroti-
schen Kurzgeschichte von Roald Dahl beschrieben [Switch Bitch
(1974; Kuschelmuschel, ISBN 3-499-23255-3)], vergrofSern aber
vermutlich die Gefahr der Aufnahme groBer Bakterienmengen.
Die Nasenschleimhaut ist wichtigste Eintrittspforte und auch
wichtigste Quelle der Erregerausbreitung auf andere. Doch auch
die weitere Umgebung unbehandelter Infizierter enthdlt reich-
lich Mycobakterien [30-32].

Durchaus nicht jeder, der mit dem Erreger infiziert wird, wird
dadurch krank [9,28,33 -35]. Ob jemand erkrankt, liegt weniger,
als das in der Laienliteratur oft dargestellt wird, an Armut, viel
mehr an Hygiene, Sauberkeit, Intensitdt der Kontakte mit schon
Infizierten. Méglicherweise haben Koinfektionen mit Tuberkel-
bakterien einen schiitzenden Einfluss. Einige Autoren vermuten
als Ursache dafiir eine gegen Mycobacterium leprae wirksame
,Kreuzimmunitdt“. Andererseits wird auch eine aus der Koinfek-
tion resultierende erhohte Sterberate diskutiert [36,37]. Aber
entscheidend ist das alles nicht, sondern die genetisch bedingte
Empfdnglichkeit fiir die Krankheit [28,33-38]. In Mitteleuropa
ist zu Beginn der Neuzeit durch Erbauslese der Anteil gegen
Lepra-Erreger widerstandsfahiger Individuen an der Bevolke-
rung gewachsen [9]. Ahnliche biologische Entwicklungen sind
natiirlich auch in der Zukunft und in anderen Weltgegenden, wo
Pravalenz und vor allem Inzidenz der Seuche noch héher sind,
moglich. Aus solchen Lindern stammt ein grof3er Teil der jetzt
in Europa zu behandelnden Kranken.

Weit {iber 90% der heutigen Mitteleuropder sind gegen Lepra-
erreger ,resistent” und erkranken nach Infektion nicht. Men-
schen europdischer Abstammung sind groRtenteils homozygot
in einer bestimmten TLR (Toll Like Receptor)-1 Variante, die vor
Erkranken durch Leprabakterien schiitzt [9,27-29,34,35,38].
Das bedeutet jedoch nicht, dass sie nicht Erreger weitergeben
konnen. Hierzu ein Einzelbeispiel: Wir konnten beim Kongress
der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft 1965 eine Kranke
vorstellen, die nie aus ihrer von Lepra freien Heimat herausge-
kommen war. Aber sie war kurze Zeit Dienstmddchen in der Fa-
milie eines Jahre zuvor in Indochina eingesetzten franzosischen
Offiziers. Bei einem fritheren Hausangestellten in Indochina ist
viele Jahre spater Lepra diagnostiziert worden. Niemand aus der
franzosischen Ubertrigerfamilie ist wihrend jahrzehntelanger
Kontrollen je erkrankt. Anscheinend geht die Auseinanderset-
zung zwischen Erregern und Organismus bei gegen Lepra resis-
tenten Menschen in dauernde Symbiose (Persistenz oder sogar
Gedeihen von Bakterien in Menschen ohne Erkrankung) iiber.
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Wenn spdter dies Verhdltnis durch konsumierende Leiden (z.B.
Leukose, AIDS) oder medikamentdse Immunsuppression gestort
wird, kann die Krankheit unerwartet ausbrechen [39].

Ein fiir Lepra empfanglicher Mensch erkrankt nach Infektion mit
Mycobacterium leprae erst nach einer Inkubationszeit von zu-
mindest Monaten, oft aber Jahrzehnten, denn die Erreger wach-
sen extrem langsam. Sie teilen sich hchstens einmal in 14 Tagen
und gedeihen am besten bei relativ niedrigen Temperaturen um
33°C. Deshalb sind oft kiihle Kérperbereiche, wie Naseninneres,
Nase, Stirn und Ohren, Hiande und FiiBe, betroffen. Die Bakterien
befallen besonders Schwannsche Zellen (Hiillzellen um Nerven-
fasern), Endothelien (Auskleidung der Adern) und Makrophagen
(,Fresszellen“). Fresszellen schaffen es beim Leprakranken teil-
weise nicht, die Bakterien zu vernichten. Diese werden zwar auf-
genommen (,,Phagozytose”) und in ,Endosomen* eingeschlos-
sen. Die werden aber nicht mit Lysosomen verschmolzen, welche
ihren Inhalt verdauen. Mycobakterien kénnen das enzymatisch
hemmen. Sie kdnnen sich dann sogar in Endosomen vermehren.
In der ,Verdauung*“ gestorte Fresszellen teilen sich anfangs noch,
wuchern, schwellen an zu Epitheloidzellen. Durch gestérte Tei-
lung entstehen mehrkernige Riesenzellen, darunter ,Virchow-
Zellen* mit schaumigem Zellkorper. Die Bldschen darin sind voll
Bakterien, die sich bei Zerfall der Zelle entleeren. Epitheloidzel-
len und Riesenzellen bilden Granulome, die makroskopisch (mit
bloBem Auge) als verhdrtete Knétchen und Knoten erkennbar
werden. Schon von auflen kann man oft solche Nervenverdi-
ckung fiihlen, z.B. am Ulnar-Nerven am Ellenbogen. Befallene
Schwannsche Zellen der Nerven gehen teils zugrunde, teils wird
ihr Genom verdndert, sie wachsen und dienen Erregern als Sub-
strat. Erst wenn diese verdnderten Zellen entziindlich zerstort
und abgebaut werden, verlieren die Nervenfasern ihre ,Isolie-
rung“ ganz und funktionieren nicht mehr, auch wenn sie selbst
bis dahin unzerstort waren — manchmal auch noch lange nach er-
folgreicher Behandlung der Infektion [40-43]. Einzelne Autoren
grenzen deshalb von der eigentlichen Infektionskrankheit Lepra
diese Lepra-Neuritis ab als eine immunologische Folge-Krankheit
[44,45].

Einzelheiten {iber Verlauf, diagnostische Moglichkeiten und
Komplikationen miissen hier nicht ausgebreitet werden, doch
einige grundsdtzliche Aspekte sind fiir das allgemeine Verstdand-
nis wichtig: Krankheitsbild und Verlauf der Lepra hdngen ab von
der ,Abwehrlage“. Nosologisch unterscheidet man ,paucibazilld-
re* bakterienarme Formen bei relativ effektiver und ,,multibazil-
lare* bakterienreiche bei schwacher Immunabwehr. Klinisch ent-
sprechen als Hauptformen der paucibazilliren die tuberkuloide,
der multibazilliren die lepromatdse Lepra. ,Borderline“ Lepra
entwickelt Merkmale beider Formen. Die Lepra indeterminata
bei besonders guter Abwehr hat nur geringe, oft von selbst hei-
lende Verdnderungen. Die Symptomatik ist anfangs geprdgt
durch Ausfall sensibler Hautnerven, durch rétliche und vor allem
weilliche Flecken der Haut mit Verlust der Pigmentierung. Spa-
ter kommen dickere rétlich-braunliche Hautinfiltrate hinzu. Die
Flecken werden fiir Temperatur und schlieBlich Schmerzreiz,
wie z.B. Nadelstiche, unempfindlich. Das ist oft ein wichtiger ers-
ter Hinweis fiir das Bemerken der Krankheit. Im Prinzip kénnen
zwar tiberall entziindliche Infiltrate entstehen, aber entspre-
chend der Vorliebe dieser Erreger fiir kithle Temperaturen sind
schwerpunktmdfig gut beliiftete, kiihle, und frei getragene
Gegenden betroffen: Hinde und Fiil3e, Gesicht, obere Atemwege,
Hoden. An den Hinden und Fiifden fiihrt Lepra wegen Befalls der
zugehorigen Nerven, Verodung der Adern und Riickganges nicht
mehr von intakten Nerven versorgter Muskeln zu typischer
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Abb. 1

Schematische Darstellung charakteristischer Lepramerkmale an
alten Schédeln (links) mit Zerstorungen im Umfeld der oberen Atemwege
im Vergleich zum Normalbefund (rechts). Eine eingehendere Darstellung
der osteoarchdologischen Befunde geben z.B. Boldsen JL, Rasmussen KL,
Riis T, Dittmar M, Weise S: Schleswig: medieval leprosy on the boundary
between Germany and Denmark. Anthropol Anz. 2013; 70: 273 - 287.

LKlauenstellung“ der Finger und Zehen. Die Greiffdhigkeit geht
dadurch verloren. An empfindungslosen Fingern und Zehen ent-
stehen nach geringsten, unbemerkten Verletzungen an Hdnden
und FiiBen und Infektion mit anderen Keimen nicht heilende Ge-
schwiire. Finger oder Zehen faulen sozusagen bei lebendigem
Leibe ab durch fortschreitende entziindliche Zerstérung. Friihe
Verdanderungen werden nicht selten anfangs als ,,rheumatisch“
verkannt. Im Gesicht treten Infiltrate oft {iber Jochbein und
Augenbrauen auf. Augenbrauen fallen aus (Madarosis), Kranke
bekommen ein ,Léwengesicht“ (Facies leonina) mit Verlust der
Mimik (Facies antonina), Vernarbung der Augen, Erblindung.
Oberflichengebiete mit niedriger Temperatur sind auflen die
Ohren, die Jochbeingegend, Lippen und Nase, innen die Nasen-
scheidewand, Muscheln, Umgebung des Naseninneren, Larynx
[46]. Auch die Temperatur am harten Gaumen liegt mit etwas
iber 27°C viel niedriger als die durchschnittliche Hautoberfla-
chentemperatur von iiber 33°C. Dementsprechend entwickeln
sich bakterienhaltige Krankheitsherde oft in der Nase (schon bei
der mittelalterlichen Lepraschau wurde auf Geschwiire in der
Nase geachtet, und hier wird auch heute noch meist zuerst mit
Abstrichen nach Erregern gesucht!) sowie an Gaumen, Lippen,
Oberkiefer. Die angrenzenden Knochen werden zerstort. Zum
Teil sind schon am Lebenden diese Folgen von aufRen sichtbar:
Die Nase sinkt ein. Infolge Zerstérungen in Nasenbein, Siebbein,
Oberkiefer und Verlust der Zahn-Alveolen fallen obere Frontzdh-
ne aus [47,48]. Selbst nach dem Tode geben solche Lepra-beding-
ten Knochenverdnderungen in archdologischen Funden oft erste
Hinweise auf Lepra (© Abb. 1). Oft gelingt auch der Nachweis von
Resten des Erbmaterials und anderer Bestandteile, wie spezifi-
scher Lipide von Mykobakterien und ihre Zuordnung zu be-
stimmten Erregerstimmen. Das kann Schliisse auf einstige Aus-
breitungswege der Seuche erméglichen.

Wirksame Mittel gegen Lepra sind erst seit der Mitte des 20. Jahr-
hunderts verfiigbar: In den vierziger Jahren wurden Sulfone wie
DADPS (Dapsone) eingefiihrt, 1962 Clofazimin (Lampren), 1963
als erstes gegen Mykobakterien wirksames Antibiotikum Rifam-
picin. Seit mehr als einem halben Jahrhundert verfiigt damit die
Medizin tiber die wichtigsten der heute noch angewendeten Me-
dikamente gegen das Mycobacterium leprae. Der entscheidende
Durchbruch ist vor vier Jahrzehnten in Malta gelungen. Mit fla-
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chendeckenden Untersuchungen und der ersten richtigen von
Freerksen entwickelten MDT (Multi Drug-Therapy) mit tdglicher
Gabe von Dapson 0,1, Protionamid 0,35, Isoniacid 0,35, Rifampi-
cin 0,6 in fixer Kombination gelang es, landesweit die Pravalenz
der Lepra praktisch auf null zu bringen. Eine wirkliche , Eradika-
tion“ war das natiirlich nicht [5,6,49].

Die Behandlung in der Gegenwart ist seit 1981 vereinheitlicht
durch Empfehlungen der WHO fiir die standardisierte MDT mit
Diaminodiphenylsulfon (Dapson) und dem Antibiotikum Rifam-
picin oder bei multibazillirer Lepra Dapson, Clofazimin und Ri-
fampicin. Aber aus 6konomischen Griinden wurden Schemata
eingefiihrt, die pharmakologisch durchaus verbesserungsfahig
sind. Unvertraglichkeiten wie auch Resistenzen der Erreger ge-
gen einzelne Mittel der MDT sind zunehmend hdufig. Aber bei
guter medizinischer Kontrolle sind sie durch andere und neue
gegen Mykobakterien wirksame Medikamente zu iiberwinden.
Auch mit den vereinfachten MDT-Schemata sind groRe Erfolge
erzielt worden: Der Anteil Kranker an der Bevolkerung, die Pra-
valenz, nahm rasch ab und damit vor allem auch die Hdufigkeit
neu aufgetretener Behinderungen durch Krankheitsfolgen [50].
Bald wurde daraufhin immer wieder in Verlautbarungen und
Publikationen der WHO und anderer Organisationen mit immer
weiter hinausgeschobenen Zeitvorgaben die ,Elimination* oder
gar die ,Eradikation“ der Seuche angekiindigt. Das war voreilig
[49-52]. Doch Elimination der Manifestation ist nicht gleich Eli-
mination der Infektion. So ist dem Absinken der Prédvalenz kei-
neswegs immer eines der Inzidenz gefolgt: Neue Fdlle wurden
nicht wirklich weniger [52]: ,Transmission is not sufficiently re-
duced as witnessed by unwavering new case rates”.

Wo lagen die Fehler? Zundchst einmal waren wesentliche
Voraussetzungen einer Eradikation [24,25] von vornherein nicht
gegeben [54], vor allem, weil der Mensch nicht alleiniger Wirt
der Erreger ist und die Infektion nicht jeden Infizierten krank
macht. AuBerdem wurde seit Jahren darauf hingewiesen, dass
schon die Art der Datenerfassung zu Fehlinterpretationen fithren
kann [53,54]: Wo Patienten unter Behandlung gezdhlt wurden,
verringerte sich durch Einfiihrung der Kurzzeit-MDT je nach Er-
fassungszeitraum und Behandlungszeit scheinbar die Pravalenz.
Schon die willkiirliche Definition der WHO: ,Elimination=Ab-
senkung der Prdvalenz in einem Gebiet auf unter 1:10000" ist,
milde ausgedriickt, fragwiirdig, zumal der Anteil inapparent infi-
zierter Personen dabei vollig unberiicksichtigt bleibt. “WHO....
eliminates leprosy by changing definitions and treatment dura-
tion, which has led to the belief that leprosy has indeed been
eliminated and this jeopardizes adequate leprosy control and
treatment” [54].

Das gilt auch fiir die “Elimination of a disease as a public health
problem” [54]. Bei Lepra kommen eben nicht nur lange Latenz-
zeiten vor, sondern auch persistierende latente Infektionen, und
die noch immer verbreitete Vorstellung, nur multibakterielle Fl-
le seien kontagios, ist nicht aufrechtzuerhalten. Der grofte Teil
aller mit Lepra infizierten Menschen kann zwar u. U. Mykobakte-
rien weitergeben, erkrankt aber selbst wahrend des Lebens nie.
Mitteleuropder werden nur zu etwa 5% krank. Dabei ist es nicht
moglich, eine Grenze zwischen nicht endender Latenzzeit und
dauernder Unempfindlichkeit zu bestimmen. In Anbetracht vie-
ler inapparenter Infektionen ist die erwdhnte ,Definition“ der
Elimination illusiondr. Eine wissenschaftlich brauchbare Defini-
tion ist ganz anders [24]. Krankheit und Infektion werden ge-
trennt: “Elimination of disease=reduction to zero of the inci-
dence of a specified disease in a defined geographical area as a
result of deliberate efforts, continued intervention measures are

required” und “Elimination of infections=reduction to zero of the
incidence of infection caused by a specific agent in a defined geo-
graphical area as a result of deliberate efforts; continued meas-
ures to prevent reestablishment of transmission are required”.
»Eradikation“ ist nach den gleichen (Dahlem-) Kriterien definiert
als “Permanent reduction to zero of the worldwide incidence of
infection caused by a specific agent as a result of deliberate ef-
forts. Intervention measures are not longer required.” Daran ge-
messen, waren alle Ankiindigungen einer Eradikation von Anfang
an wissenschaftlich nicht serigs. Die von der WHO willkiirlich
angewendeten Benennungen tauschen [53 - 54].

Vor allem sind Grundvoraussetzungen der Eradikation nicht
erfiillbar, denn der Mensch ist nicht einziger Wirt der Erreger,
ansteckungsfahige Trdger inapparenter Infektionen sind hdufig.
Regional unterschiedlich grof3 ist der Bevolkerungsanteil kon-
stitutionell nicht erkrankender Individuen [27-29]. Lepra wird
auflerdem in aktuellen Endemiegebieten bei weitem zu wenig
erkannt [53 - 56]. Die Zahl der Neumanifestationen nimmt vieler-
orts seit Jahren nicht, wie erwartet, ab [51-54]. Lepra-Erreger
sind durchaus auBerhalb des Organismus, auch im Staub und im
Boden, einige Zeit iiberlebensfdhig [32]. Kaum einzuschdtzen ist
auBerdem in manchen Gebieten die Haufigkeit weitgehend er-
scheinungsfreier kontagioser Keimtrager, bei denen mit spateren
Rezidiven zu rechnen ist, nach insuffizienter Kurzzeit-MDT [49,
51].

Noch mehr: “Statements to the effect that MDT can interrupt
transmission are unsubstantiated, as there are no convincing
data which show this to be true. Evidence-based studies deny
that effect of MDT on leprosy transmission” [54].

Das immer neue Auftreten gegen mehrere Mittel der MDT resis-
tenter Bakterienstimme ist zwar durch neu entwickelte Medika-
mente aufzufangen und auch der Wechsel von billigen zu effekti-
veren MDT-Schemata kénnte die Riickfallraten verringern. Aber
die Vorstellung, die Lepra durch Chemotherapie auszurotten, ist
aussichtslos [49]. Man miisste dazu nicht nur manifest Kranke,
sondern alle infizierten Personen auffinden und behandeln. Der
Aufwand wdre unermesslich: Z.B. werden bei Reihenuntersu-
chungen in Endemie-Gebieten, ohne dass immer dort auch mani-
fest Kranke gefunden wurden, in hohen Prozentsdtzen Bakterien-
DNA in der fiir die Tropfcheninfektion wesentlichen Nasen-
schleimhaut nachgewiesen. “The nose is considered to be a portal
of entry, suggesting an aerial route for transmission through
droplet infection. The evidence suggests that many individuals
from endemic countries carry Mycobacterium leprae in their
nasal cavities without having obvious symptoms of leprosy” [30,
31,57].

Schlussfolgerung

v

Weltweite Eradikation der Lepra ist in unserer Zeit unmaoglich,
Elimination ist noch weitgehend Illusion [57]. Dies durch Be-
zeichnungen wie “Elimination as a public health problem” zu
verschleiern, ist nicht ehrlich. Wirklich erreichbar ist nur die
Kontrolle der Lepra [24] (“Reduction of disease incidence, preva-
lence, morbidity or mortality to a locally accepted level as a result
of deliberate efforts”). Mehr ist das, was die WHO ,Elimination*
nennt, nicht.

Besserung der therapeutischen Situation ist aus zwei ganz ande-
ren Richtungen zu erwarten:
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Einerseits ist zwar die Fahigkeit des Organismus zur Auseinan-
dersetzung mit Mykobakterien genetisch determiniert, aber
nicht unverdnderlich. Voraussichtlich werden sich in der global
beweglichen Menschheit auch in anderen Regionen solche Gen-
polymorphismen im Bereich der angeborenen Immunitdt von
selbst weiter durchsetzen, wie sie offenbar fiir den Riickgang der
Lepra in Zentral-Europa am Ende des Mittelalters wesentlich
waren [9].

Andererseits wird seit Langem an der Entwicklung spezifisch
wirksamer Impfstoffe gearbeitet. Am Anfang standen Beobach-
tungen, die auf ,Kreuzimmunitdt“ zwischen verschiedenen
Mykobakterien-Infekten hinweisen. Befunde von Convit an einer
frither lange Zeit weitgehend isolierten Einwanderergruppe in
Venezuela lieBen an eine Schutzwirkung der gegen Tuberkulose
gerichteten BCG-Impfung gegen Lepra denken [36]. Noch ist
zwar das Ziel, spezifische Immunisierung, nicht erreicht [58,59].
Aber wirksame Impfungen kénnten einst angstfreie Koexistenz
der Menschen mit Lepra-Erregern auch in bisherigen Endemie-
Gebieten ermdglichen. Bis dahin miissen wir klar sehen, dass die
Medizin, bildlich gesprochen, zwar schon viele Schlachten, aber
noch lange nicht den Krieg gegen die Lepra gewonnen hat [60].
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