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Warum ist die Lepra
heute in Europa selten?

Zusammenfassung: Das Ende der Geschichte der
Lepra, ihre weltweite Elimination und schlieBlich Era-
dikation, ist in den letzten Jahrzehnten immer wieder
mit immer weiter hinausgeschobenen Zeitvorgaben
angekiindigt worden. Aber fiir eine wirkliche ,Eradi-
kation” fehlen wesentliche Voraussetzungen, und die
Bezeichnung ,Elimination” fiir die bloRe Reduktion
der Pravalenz auf unter 1:10.000 ist, gelinde gesagt,
irrefihrend. Erreichbar ist die Kontrolle der Lepra. Die
Entdeckung und Behandlung aller Infizierten statt nur
Kranker ist unrealistisch. Mehr Nutzen lasst die Ent-
wicklung spezifischer Impfstoffe erhoffen. Im Ubrigen
ist es moglich, dass sich genetische Anpassungen der
menschlichen Population von selbst weiter durchset-
zen, wie sie in Mitteleuropa schon im Beginn der Neu-
zeit zum Erléschen der Seuche gefiihrt haben.

Summary: Worldwide elimination and finally eradica-
tion of leprosy was repeatedly announced since the
1980s by some authors and by institutions of the WHO.
These proclamations are not serious. The history of
leprosy is not yet over. Essential requirements for a real
worldwide ,eradication” are lacking. Humans are not
the only hosts of Mycobacterium leprae. Asymptomatic
carriers are not rare. However, it will be possible to
control leprosy in the future by modern combination
therapy and, maybe, later on by vaccination. We can
assume that human genotypes without susceptibility
for leprosy could spread around greater parts of the
world within the following generations, as they did in
central Europe at the end of the Middle Ages.

Abbildungen aus: D.-C. Danielssen und Wilhelm Boeck, Traité de la Spédalskhed. Atlas mit Leprabefunden aus Norwegen,
24 Tafeln gezeichnet von |.-L. Losting, Paris 1848, Tafeln 19 und 20.
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Ausgerechnet im Epidemiologischen Bulletin des Ro-
bert Koch-Instituts ist Anfang 2013 ein Beitrag erschie-
nen mit dem Titel ,Lepra — von der Elimination zur
Eradikation”. Darin heif3t es: ,Hansen trug durch seine
Entdeckung [...] maBgeblich zur Eradizierung der Le-
pra in Europa bei” [1]. Wirklich? Der Ruhm Gerhard
Hansens als Entdecker des Mycobacterium leprae wird
keineswegs geschmalert durch die Feststellung, dass
Uberhaupt nichts in Europa eradiziert worden ist.

Die Lepra war in Mitteleuropa schon seit Ende des
Mittelalters allmahlich erloschen, und zwar ,,ganz von
selbst”. Ein nennenswerter Einfluss damaliger medi-
zinischer Behandlung oder Isolierung darauf ist aus
heutiger Sicht nicht anzunehmen [2,3]. Diese Ent-
wicklung, die in Mitteleuropa schon lange der Lepra
ihre Schrecken genommen hat, ist noch nicht in al-
len Teilen des Kontinents gleich weit fortgeschritten.
Ganz beendet wird sie niemals irgendwo sein [2,4,5].
Ihre Bedeutung ist auBerhalb der engsten Fachwelt
noch kaum wahrgenommen und verstanden worden.
Deshalb mochten wir hier noch einmal ausfihrlich,
verbunden mit einer Ubersicht des weit gestreuten
Schrifttums, die Grundzilige dieser Entwicklung auch
fur Nichtspezialisten darstellen.

Die Geschichte

Im Mittelalter war Lepra in weiten Teilen Europas sehr
haufig [6-18]. Eine wirksame Behandlung gab es bis
weit in das 20. Jahrhundert nicht. Trotzdem setzte in
Zentraleuropa etwa seit dem Ende des 15. Jahrhun-
derts ein allmahlicher weitgehender Riickgang der
Seuche ein. 1712 starb der letzte Insasse des Kolner
Leprosoriums Melaten. 1787 wurde zum letzten Mal
nach Lepraschau in Coesfeld eine Kranke ins Leproso-
rium Schoppingen eingewiesen. Danach sind Lepra-
Erkrankungen in den damaligen deutschen Staaten
nicht mehr beschrieben worden. Erst im 19. Jahrhun-
dert kam die Seuche durch litauische Arbeitsmigran-
ten noch einmal nach Ostpreullen [19-21].

Bis in die jlingste Zeit blieben die Ursachen des Riick-
ganges der Leprapravalenz im Beginn der Neuzeit ein
Rétsel. In Randbereichen Europas im Westen, Osten
und Norden war sie noch langer préasent geblieben.
In Teilen West-Norwegens begann der Riickgang erst
spat im 19. Jahrhundert, anscheinend sogar nach zeit-
weiliger Zunahme, wegen der Rudolf Virchow als Be-
rater eingeladen wurde [3]. Wenig spater entdeckte
in Bergen Gerhard Henrik Armauer-Hansen (den Fa-
miliennamen der Gromutter mutterlicherseits hatte
er seinem hinzugefligt, um deutlicher von anderen
Tragern des Namens Hansen unterscheidbar zu sein)
1873 die Ursache der Krankheit [3,22,23].

Jetzt, 140 Jahre nach Entdeckung der Lepra-Erreger,
mehr als ein Jahrhundert nach Einfihrung der ers-
ten neuzeitlichen Lepra-Medikamente [19], mehr als

ein halbes Jahrhundert nach Einfiihrung der Sulfone
[24,25] und vier Jahrzehnte nach Einfiihrung der ers-
ten erfolgreichen Multi Drug Therapy (MDT) durch
Freerksen, die mafRgeblich durch das Deutsche Aus-
satzigen-Hilfswerk (DAHW) geférdert worden war [26-
31], ahnelt die geographische Verteilung neuer Krank-
heitsfalle in aktuellen Endemie-Gebieten der Situation,
wie sie frither einmal in Europa bestand: Inmitten von
Regionen mit riickgdangigen durchschnittlichen Inzi-
denzdaten persistieren Enklaven mit ziemlich hoher
Durchseuchung und Krankheitspravalenz [2,32-39].

Die Erreger

Lepra ist eine Infektionskrankheit. Sie wird verursacht
durch bestimmte Mykobakterien-Spezies (Mycobacte-
rium leprae und Mycobacterium lepromatosis). Das My-
cobacterium leprae ist die von Hansen zuerst entdeckte
Spezies. Davon werden immungenetisch verschiedene
Typen unterschieden. Vor einigen Jahren wurde mole-
kularbiologisch eine zweite Mykobakterienspezies als
Lepra-Erreger abgegrenzt, Mycobacterium lepromatosis
[40-46]. Die Verwandten dieser Erreger, die verschie-
denen Mykobakterien-Arten, umfassen mehr als 120
bisher bekannte Spezies. Viele davon leben im Boden.
Als Krankheitserreger flir Menschen am wichtigsten
sind die verschiedenen Typen und Verwandten des
Mycobacterium tuberculosis. Lepra-Bakterien haben
sich aber, anders als die Tuberkelbazillen, in ihrer Giber
Jahrtausende mit der des Menschen verflochtenen Ent-
wicklung auf besondere Art an das Leben in Menschen
angepasst. Bei ihnen sind fiir diese Existenzform nicht
gebrauchte Teile des genetischen (Erb-) Materials, das
alle Lebensvorgange steuert, verloren gegangen [47].
So hat zum Beispiel das Genom der Tuberkelbakteri-
en eine Lange von 4.411.522 Basen-Paaren mit 3.924
Protein codierenden Sequenzen, aber das des Myco-
bacterium leprae nur eine von 3.268.203 Paaren mit
1.604 Protein codierenden Sequenzen. Im Genom
der Tuberkelbakterien sind tber 90% Gene, 9% nicht
codierend, bei Leprabakterien hingegen 50% Gene,
24% nicht codierend, und 26% ,,Pseudo-Gene”. De-
ren biologische Aktivitaten sind noch wenig erforscht.
Mycobacterium leprae weist, verglichen mit vielen an-
deren pathogenen Mikroorganismen, zusatzlich eine
sehr geringe genetische Variabilitat auf. Heute in Eu-
ropa, Ostasien und Amerika vorkommende Typen sind
weniger mit afrikanischen, eher mit altagyptischen
verwandt [48-52].

Lepraerreger sind in ihren Wachstumsbedingungen
besonders stark spezialisiert: Ihre , abgespeckte” ge-
netische Ausstattung [47] ist wahrscheinlich Ursache
ihrer begrenzten Anpassungsfahigkeit an verschiede-
ne Umgebungen und Wirtsorganismen. Um dauerhaft
zu existieren, sind sie in Europa weitgehend auf das
Wachstum in Menschen angewiesen. Die Zichtung der
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Bei diesem Patienten wurden Beschwerden durch leprabedingte Nervenentziindung anfangs vom Hausarzt als rheumatisch
verkannt und wegen der Schmerzen voreilig immunsuppressiv behandelt. Daraufhin entwickelten sich typische Hautherde
einer tuberkuloiden Lepra. Nicht im Bild sichtbar ist der tastbar verdickte Ulnarnerv.

Aufnahme: Prof. Dr. M. Hundeiker, Miinster.

Bakterien auf Nahrbéden gelingt nicht. Ubertragung
der Bakterien auf Mause, Igel, Streifenhérnchen ist nur
unter speziellen Bedingungen fiir Forschungszwecke
moglich. Doch sind in der ,alten Welt” bei Affen, be-
sonders Schimpansen, nicht nur Empfanglichkeit fiir
die Erreger, sondern auch natrlich erworbene Infekti-
onen nachgewiesen worden [53-58]. In Amerika sind
Girteltiere sehr empfanglich fiir Lepraerreger [59-69].
Das liegt nicht nur an ihrer genetischen Ausstattung,
sondern auch an ihrer fir das Gedeihen von Mycobac-
terium leprae gunstigen relativ niedrigen Korpertem-
peratur. Ebenso wie bei Menschen wird nicht jedes
infizierte Tier krank. Gurteltiere sind keine Haustiere.
Doch sie werden von Menschen gefangen und geges-
sen, und sie kommen bei der Jagd nach Kleintieren in
Hausgarten. Durch Ausscheidungen und Nasensekret
infizierter Tiere gelangen Erreger in den Gartenstaub
und werden von Menschen eingeatmet. Die Armadil-
los waren immer nur in Amerika zuhause, die Lepra
friher nicht. Irgendwann missen also in Sid- oder
Mittelamerika Gurteltiere mit der aus Europa einge-
schleppten Seuche infiziert worden sein. Heute weisen
Dasypus novemcinctus, das Neunbinden-Gurteltier, in
Brasilien auch Euphractus sexcinctus, eine regional un-

terschiedlich hohe Durchseuchung auf [59,61,65,67].
In den USA-Sidstaaten sind diese Armadillos eine
wichtige Infektionsquelle fir Menschen [60,64,65].
Insofern ist heute global gesehen der Mensch definitiv
nicht der einzige Wirt der Erreger und nicht die einzige
Infektionsquelle. Gerade das aber waren wesentliche
Voraussetzungen fur eine Eradikation der Lepra gewe-
sen [70,71].

Die Infektion

Die Ansteckung mit Lepra erfolgt vorwiegend als
Tropfcheninfektion mit Nasensekret aus Atemluft. Die
Nasenschleimhaut ist die wichtigste Eintrittspforte und
auch die wichtigste Quelle der Erregerausbreitung auf
andere Personen. Schon nach Gesprachskontakt mit
Kranken ist mit der PCR (Polymerase Chain Reaction)
sehr haufig Erreger-DNA in der Nasenschleimhaut
nachzuweisen. Gelegentlich konnen Erreger auch
durch Sekret aus Geschwiiren, aus Hautlasionen, aus
Absonderungen aller Art, sogar Muttermilch (ber-
tragen werden, auch indirekt durch mit Sekret ver-
schmutzte Wasche oder Geschirr, durch Staub und
Erde. Allerdings enthdlt auch die weitere Umgebung
unbehandelter Kranker weithin reichlich Mykobakte-
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rien, wie bei anderen durch , Tropfcheninfektion” ver-
breiteten Krankheitserregern. Die verbreitete Vorstel-
lung, Lepra sei wenig infektios, ist ebenso irrig wie die,
dass erst nach langen Kontakten Infektionen zustande
kdmen und dass nur lepromatdse beziehungsweise
multibakterielle Formen ansteckend seien. Sie ist fort-
geerbt aus Zeiten, in denen noch keine molekularbio-
logische Diagnostik verfligbar war und an inapparente
Infektionen wenig gedacht wurde. Noch ungeklart ist,
inwieweit wirklich das ,Angehen” der Krankheit oder
die Dauer der Latenz durch eine hohe aufgenomme-
ne , Bakterienlast” beeinflusst werden kénnten. Enge
Kontakte von Nase zu Nase vergrofRern vielleicht die
Gefahr der Aufnahme groRer Mengen an Bakterien.
Aber schon das Vorkommen fiir Lepra seropositiver
Personen in einer relativ weiten Nachbarschaft vergro-
Rert erheblich das Infektionsrisiko [63-80].

Die , Inkubationszeit” von der Ansteckung bis zum Auf-
treten von Krankheitssymptomen bei fiir Lepra emp-
fanglichen Personen dauert mindestens mehrere Mo-
nate, oft sogar Jahrzehnte. Hansen-Bakterien wachsen
extrem langsam [81,82]. Sie teilen sich hochstens ein-
mal in 14 Tagen und gedeihen am besten bei relativ
niedrigen Temperaturen um 33°C. Deshalb sind oft
kihle Korperbereiche, wie Naseninneres, Nase, Stirn
und Ohren, Hande und FiilRe betroffen. Die Mykobak-
terien befallen besonders Schwannsche Zellen (Huill-
zellen um Nervenfasern), Endothelien (Auskleidung
der Adern) und Makrophagen (,Fresszellen”). Die
Makrophagen schaffen es beim Leprakranken teilwei-
se nicht, die Bakterien zu vernichten. Bakterien wer-
den zwar aufgenommen (Phagozytose) und in Endo-
somen eingeschlossen. Diese werden aber nicht mit
Lysosomen verschmolzen, die ihren Inhalt verdauen.
Mykobakterien konnen das enzymatisch hemmen. Sie
konnen sich dann sogar in Endosomen vermehren.
Die in der ,Verdauung” gestorten Fresszellen teilen
sich anfangs noch, wuchern, schwellen zu Epithelo-
idzellen an. Manche entwickeln sich durch gestorte
Zellteilung zu mehrkernigen Riesenzellen, darunter
»Virchow-Zellen” mit schaumigem Zellkorper. Die
Blaschen darin sind voll Bakterien, die sich bei Zerfall
der Zelle daraus entleeren. Epitheloidzellen und Rie-
senzellen bilden Granulome, die makroskopisch (mit
bloRem Auge) als verhadrtete Knotchen und Knoten
im Gewebe erkennbar werden. Befallene Schwann-
sche Zellen der Nerven gehen teils zugrunde, teils
wird ihr Genom verandert, sie wachsen und dienen
Erregern als Substrat. Wenn diese veranderten Zellen
entzindlich zerstort und abgebaut werden, verlieren
die Nervenfasern ihre ,Isolierung” und funktionieren
nicht mehr, auch wenn sie selbst bis dahin unzerstort
waren — manchmal noch lange nach erfolgreicher
Behandlung der Infektion. Einige Autoren grenzen
deshalb von der eigentlichen Infektionskrankheit Le-

pra diese Lepra-Neuritis als immunologisch gepragte
Folgekrankheit ab [69,82-92].

Die Krankheit

Einzelheiten Uber Verlaufsformen, diagnostische Mog-
lichkeiten und Komplikationen bei fiir Lepra empfang-
lichen Menschen sind nur fur Kliniker wichtig und
in entsprechender Gebrauchsliteratur nachzulesen.
Wenige grundsatzliche Aspekte sind aber fir das all-
gemeine Verstandnis notwendig: Klinisches Erschei-
nungsbild, Symptome und Verlauf der Lepra sind
abhdngig von verschiedenen, sehr komplexen Me-
chanismen, die man zusammenfassend und verein-
fachend als Immunabwehr bezeichnet. Bei besonders
effektiver, aber nicht ganz fiir eine inapparente Infek-
tion geniligender Abwehr kommt eine Lepra indeter-
minata zustande mit nur sehr geringen, oft von selbst
heilenden Hautveranderungen. Hauptformen sind die
paucibazilldre, bakterienarme Lepra bei relativ effekti-
ver und die multibazillére mit vielen Bakterien bei ganz
ungentligender Immunabwehr. Klinisch entsprechen
als Hauptformen der paucibazilliren die tuberkuloide,
der multibazillaren die lepromatdse Lepra. Zwischen
diesen beiden Formen liegende Varianten werden als
Borderline-Lepra bezeichnet [35,94-105].

=S O i Gy e
Leprafolgen, die in Zukunft meist vermeidbar sein werden:
Verstiimmelung der FiiBe und Krallenhand nach Defekthei-
lung bei einem Bewohner des dltesten heute noch arbeiten-
den Leprapflegeheims Hendala, Sri Lanka.
Aufnahme: Dr. Lakshman Ranasinghe, Colombo.
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Die Symptomatik ist anfangs gepragt durch Ausfall
sensibler Hautnerven, durch rotliche und vor allem
weildliche Flecken der Haut mit Verlust der Pigmentie-
rung. Spater kommen dickere rétlich-braunliche Haut-
infiltrate hinzu. Die Flecken werden fiir Temperatur
und schlie8lich Schmerzreiz, wie zum Beispiel Nadel-
stiche, unempfindlich. Das ist oft ein wichtiger erster
Hinweis flir das Bemerken der Krankheit [35,82,88,
94-104]. Mit bloRem Auge unaufféllig erscheinende
Haut kann durchaus befallen sein [106-108]. Im Prinzip
konnen zwar Uberall entziindliche Infiltrate entstehen,
aber entsprechend der Vorliebe dieser Erreger fir kiihle
Temperaturen sind schwerpunktmafBlig gut beliftete,
kuhle, und frei getragene Gegenden betroffen: Hande
und FiiRe, Gesicht, Mund, obere Atemwege, Hoden.
An den Handen fihrt Lepra wegen Befalls der zuge-
horigen Nerven, Verédung der Adern und Riickgangs
nicht mehr von intakten Nerven versorgter Muskeln zu
typischer , Klauenstellung” der Finger und Zehen. Die
Greiffahigkeit geht dadurch verloren. Solche Verande-
rungen werden anfangs nicht selten als ,,rheumatisch”
verkannt [93,96,109,110]. An empfindungslos gewor-
denen Fingern und Zehen entstehen schon nach ge-
ringen unbemerkten Verletzungen an Handen und Fu-
Ren und Infektion mit anderen Keimen nicht heilende
Geschwire. Finger oder Zehen faulen sozusagen bei
lebendigem Leibe ab durch fortschreitende entziind-
liche Zerstorung. Nervenbefall kann man oft als typi-
sche Nerven-Verdickung fiihlen, besonders am Ulnar-
Nerven am Ellenbogen [72,76,79,80,82]. Im Gesicht
treten oft Infiltrate lber Jochbein und Augenbrauen
auf [103]. So entsteht ein , Lowengesicht” (Facies leo-
nina). Die Augenbrauen fallen aus (Madarosis), die Mi-
mik geht verloren, die Augen vernarben und erblinden
(Facies antonina) [111].

Zu den Pradilektionsstellen fiir das Auftreten von Lep-
ra-Herden wegen der dort fiir das Bakterienwachstum
glinstigen vergleichsweise ,kihleren” Temperaturen
gehort auler Ohren, Jochbeingegend, Lippen und
Nase, Nasenscheidewand, Muscheln auch die Umge-
bung des Nasen-Inneren. Auch am harten Gaumen ist
wegen des Luftstroms bei der Atmung die Temperatur
mit etwas liber 27°C viel niedriger als die durchschnitt-
liche Hautoberflichentemperatur von Uber 33°C.
Dementsprechend entstehen bakterienhaltige Krank-
heitsherde besonders in der Nase. Schon bei der mit-
telalterlichen Lepraschau wurde auf Geschwiire in der
Nase geachtet, und auch heute noch wird hier meist zu-
erst mit Abstrichen nach Erregern gesucht. Ahnlich stark
betroffen sind Gaumen, Lippen, Oberkiefer. Die hier
angrenzenden Knochen werden zerstort. Teilweise sind
schon von aullen am Lebenden die Folgen sichtbar:
Die Nase sinkt ein und obere Frontzahne fallen aus we-
gen der Zerstorungen in Nasenbein, Siebbein, Ober-
kiefer mit Verlust der Zahn-Alveolen [111,112].

Auch noch bei archédologischen Funden kénnen solche
Knochenverdanderungen an Schéadeln ein erster Hin-
weis auf Lepra sein, besonders Defekte an Nasenbein,
Oberkiefermitte, Gaumen (Mgller-Christensen-Syn-
drom) [113,114]. Oft gelingt heute den Osteo-Archdo-
logen sogar der Nachweis von Erreger-DNS und ande-
ren charakteristischen Bestandteilen, wie spezifischer
Lipide von Mykobakterien. Diese Moglichkeiten stiit-
zen auch unsere Vorstellungen von der Entwicklung
der Préavalenz: Lepra war haufig. Die Zuordnung zu be-
stimmten Erreger-Stammen gibt Hinweise auf einstige
Ausbreitungswege der Seuche [10,48-53,111-121].

Die Behandlung

Im Mittelalter, zur Zeit der groRten Verbreitung des
Aussatzes, war die praktische Diagnostik bei der Lepra-
schau schon durchaus an wirklichen wichtigen Befun-
den orientiert und effizient [6-16]. Aber zur gleichen
Zeit war die medikamentdse Behandlung gepragt
durch aberwitzige magische, simile-magische, astro-
logisch-magische und humoralpathologische Kon-
zepte. Die verbreitete Vorstellung, im Mittelalter seien
von Monchen mit uraltem Wissen effektive natdrliche,
meist pflanzliche Wirkstoffe gezielt angewendet wor-
den, wird von Firmen propagiert, die mit vorgeblicher
Klostermedizin gute Umsatze erreichen. Sie trifft nicht
allgemein zu. Beispielhaft fur diese Zeit sind einige Hil-
degard von Bingen (1098-1179) zugeschriebene Re-
zepte. Zu den harmloseren gehdrt eine Salbe gegen
Lepra aus Schwalbenkot, Schwefel, Kletten-Kraut, Gei-
er- und Storchfett. Ebenso empfohlen wurde unter an-
derem warmes Menstruationsblut mit Agrimonia und
Ysop. Solche Mittel aus der Zeit der Signaturenlehre
und der Humoralpathologie aus heutiger pharmakolo-
gischer Kenntnis interpretieren zu wollen, hat keinen
Sinn. Keins war gegen Lepra wirksam, kaum eins un-
schadlich [9,12,14,121].

Die medikamentosen Behandlungskonzepte wurden
nicht etwa zu Beginn der Neuzeit im heutigen Sin-
ne rationaler. Seit Paracelsus (1493-1541) und leider
noch lange Zeit nach ihm wurden ausgehend von sei-
nen mystoiden alchemistischen Vorstellungen giftige
schwermetallhaltige Zubereitungen eingesetzt, wie
zum Beispiel Aurum potabile, Arsen, Antimon, Queck-
silber. Zusatzliches Leiden schafften nutzlose ,auslei-
tende” Verfahren, von Aderlassen bis zu Brech- und
purgierenden Mitteln [8,123]. Die Wende zum heu-
tigen wissenschaftlichen Denken und Untersuchen in
Pharmazie, Chemie und Medizin begann erst sehr viel
spater.

Fortschritte in der Lepra-Therapie gab es erst im 19.
Jahrhundert. Aus der Ayurvedischen Heilkunde be-
kannte Ole der Chaulmoogra-Nuss wurden analysiert
und auch in Versuchen angewendet. Jedoch waren
sie in urspringlicher Form wenig wirksam und sehr
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schlecht vertraglich. 1906 fand schlieRlich Franz Engel
Bey einen Weg, daraus durch Veresterung von Kava-
Olsduren anwendbare Medikamente zu gewinnen
(Antileprol Bayer, 1908). Deren Nutzen war begrenzt.
Routinierte Fachleute, sogar Robert Koch, bezweifel-
ten noch lange die Heilbarkeit der Lepra durch Medi-
kamente [21]. An ,Eradikation” dachte damals Gber-
haupt noch niemand.

Wirksamere Mittel wurden um die Mitte des 20. Jahr-
hunderts in die Leprabehandlung eingefiihrt. Seit den
1940er Jahren wurden Sulfone, wie zum Beispiel das
schon 1908 von Fromm und Wittmann synthetisier-
te DADPS (Dapsone) und die bei Bayer unter Gerhard
Domagk entwickelten Tuberkulostatika gepriift. 1962
wurde Clofazimin (Lampren), 1963 als erstes gegen
Mycobacterium leprae wirksames Antibiotikum Rifam-
picin eingeflihrt [24-31, 122-126]. Seit einem halben
Jahrhundert verfligt also die Medizin liber wichtige
heute noch angewendete Lepra-Medikamente.

Ein wesentlicher Fortschritt in ihrer effektiven Anwen-
dung ist vor vier Jahrzehnten in Malta gelungen. Mit
flaichendeckenden sorgfaltigen Untersuchungen und
mit der von Freerksen entwickelten ersten festgeleg-
ten Multidrug-Therapie (MDT mit taglicher Gabe von
Dapson 0,1, Protionamid 0,35, Isoniacid 0,35, Rifam-
picin 0,6 in fixer Kombination). Damit gelang es, lan-
desweit die Pravalenz der Lepra praktisch auf Null zu
bringen [24-26]. Eine ,Eradikation”, wie oft geschrie-
ben wird, war das aber natirlich nicht [30,31].

Die heute ubliche Behandlung ist seit 1981 verein-
heitlicht durch standardisierte Empfehlungen der
WHO (Weltgesundheitsorganisation) fir die MDT
mit Diaminodiphenylsulfon (Dapson) und dem Anti-
biotikum Rifampicin beziehungsweise bei multibazil-
larer Lepra Dapson, Clofazimin und Rifampicin. Aus
okonomischen Griinden wurden aber , abgespeckte”
Therapieschemata eingefiihrt, die pharmakologisch
durchaus verbesserungsfahig erscheinen [98,123-
128]. Resistenzen gegen einzelne Mittel der MDT
sind zunehmend haufig. Aber bei guter medizinischer
Kontrolle sind sie durch andere und neue gegen My-
kobakterien wirksame Medikamente zu lberwinden
[26,125-132].

Die aktuelle Situation weltweit

In den letzten Jahrzehnten sind weltweit beachtliche
Fortschritte in der Bekampfung der Lepra erzielt wor-
den. In Endemie-Gebieten nahm fast iberall der Anteil
Kranker an der Bevolkerung, die Pravalenz, rasch ab
und damit vor allem auch die Haufigkeit neu aufge-
tretener Behinderungen durch Krankheitsfolgen [130].
Allzu rasch wurde daraufhin zum Beispiel in Verlautba-
rungen der WHO, nationaler Organisationen und in
vielen Publikationen mit immer weiter hinausgescho-
benen Zeitvorgaben die ,Elimination” oder sogar , Era-

dikation” der Seuche versprochen [134-138]. Doch
dem Absinken der Pravalenz ist keineswegs immer ei-
nes der Inzidenz gefolgt: Neu entdeckte Falle wurden
nicht wirklich wie erwartet weniger [35-37,97,99,139-
148]. ,MDT has been very effective in treating leprosy
cases. However, there is no evidence of decline of disease
transmission since the inception of MDT".,, Transmission
is not sufficiently reduced as witnessed by unwavering
new case rates” [147]. ,Elimination” der Manifestation
ist also durchaus nicht gleichzusetzen mit Elimination
der Infektionskrankheit [70,71,145-148].

Natiirliche Abwehrmechanismen als Grund des
einstigen Riickgangs der Lepra in Europa

Je deutlicher die Grenzen des durch Chemotherapie
Erreichbaren werden, umso wichtiger wird die Fra-
ge nach den Ursachen des Erldschens der Seuche in
Mitteleuropa schon im Beginn der Neuzeit. Bei wei-
tem nicht jeder, der mit dem Erreger infiziert wird,
erkrankt gesetzmalig irgendwann an der Lepra
[94,149-153]. Ob das geschieht, liegt nicht so sehr,
wie das oft dargestellt wird, an Armut, eher noch an
Hygiene, Sauberkeit, Intensitat der Kontakte zu infek-
tiosen Personen. Jedoch erkldren alle diese Faktoren
nicht ausreichend den einstigen Riickgang der Seuche
[2]. Die Isolierung in Leprosorien, so, wie sie friher
gehandhabt wurde, war sicher sehr ineffektiv [3]. Ver-
schiedentlich wurde erwogen, ob auf den spontanen
Rickgang der Lepra in Europa in dicht bevolkerten
Gebieten des Kontinents auch Koinfektionen mit Tu-
berkelbakterien einen gewissen Einfluss gehabt haben
konnten. Einige Autoren vermuten als Ursache eine
gegen Mpycobacterium leprae wirksame ,Kreuzimmu-
nitat” gegen M. tuberculosis, andere eine aus der Ko-
infektion resultierende erhohte Sterberate Doppelinfi-
zierter [152-154].

Aber entscheidend ist all das nicht, sondern die er-
erbte Fahigkeit des Organismus, mit dem Mycobacte-
rium leprae mehr oder weniger gut fertig zu werden
[2,4,155-160]. Offenbar haben nicht nur Erreger auf
der Grundlage genetischer Vielfalt Anpassungen an
bestimmte Bedingungen, zum Beispiel Resistenzen
gegen verschiedene Medikamente, entwickelt. Auch
die Menschheit hat sich ebenso durch Erbauslese an
die Prasenz der Lepra-Bakterien angepasst. Der Anteil
primar gegen Lepra-Erreger widerstandsfahiger Indi-
viduen an der Bevdlkerung ist nach den bisherigen
Ergebnissen in Mitteleuropa offenbar durch Erbaus-
lese seit Ende des Mittelalters viel grolRer geworden
[2,159,161-171].

Um zu verstehen, wie das moglich ist, ist ein kurzer
Seitenblick in die Immungenetik noétig [161-170]:
Viele Varianten von Erbanlagen fiir verschiedene an
immunologischen Abwehrvorgangen beteiligte Mo-
lekiilstrukturen gehen mit unterschiedlicher Empfang-
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lichkeit fir Mykobakterien und unterschiedlicher Aus-
pragung von Krankheits- und Reaktionstypen einher.
Das betrifft zum Beispiel MHC (Major histocompatibility
complex) beziehungsweise HLA-System, Komplement-
System, Kollagen Typ lll, B-Defensin, Ficolin, Interfe-
ron v, Interleukin 4, Nucleotid-oligomerisierungs-do-
main 2, Parkin 2, Mannosebindendes Lektin und so
weiter sowie ,Toll-dhnliche Rezeptoren”. Zellen der
Immunabwehr erkennen bakterielle Strukturen als
fremd mit Pathogen Recognition Receptors (PRR) ihre
»Aullenhaut” durchsetzenden Molekiilen. Dazu ge-
horen die Toll-like Receptors (TLR, signaltransduktions-
vermittelnde PRR). Sie haben gemeinsame Struktur-
merkmale: N-terminale leucinreiche LRR-Sequenzen
(Leucin-rich Repeats) und , TIR-Doméanen”. Sie konnen
aufgrund schlisselahnlich dazu passender Formen mit
bestimmten ,fremden” Strukturen reagieren und dar-
aufhin in der Zelle weitere Reaktionen in Gang setzen.
Sie kdnnen mit jeweils unterschiedlichen PAMP (Pa-
thogen Associated Molecular Patterns) reagieren. Das
sind molekulare Strukturen, die an der Oberflache von
Krankheitserregern vorkommen. Das Erkennen solcher
PAMP durch TLR Idst die Erh6hung der Transkriptions-
Rate bestimmter Gene aus, je nachdem welche TLR
und welche Zelltypen beteiligt sind. TLR in der Plasma-
membran der Zelloberflache (TLR 2,4-6) reagieren zum
Beispiel mit Lipopolysacchariden, bakteriellen Lipo-
proteinen, viralen Proteinen. TLR 3,7-9 erkennen bak-
terielle und virale Nukleinsdauren. Die durch TLR vermit-
telte Immunerkennung ist ein evolutionar sehr alter,
genetisch , hoch konservierter” Mechanismus, und
doch ist die Ausstattung mit derartigen Erkennungs-
Molekiilen nicht bei allen Menschen gleich. Die geo-
graphische Verteilung verschiedener genetischer Poly-
morphismen (Variationen im molekularen Strukturauf-
bau mit variablen Konsequenzen auf der funktionellen
Ebene) der Toll-Like-Rezeptor-Gene, welche Proteine
codieren, die an der Bakterienerkennung durch Zel-
len der Immunabwehr mitwirken, lasst den Schluss zu,
dass Lepra als ein Selektionsdruck-Faktor in der jings-
ten Evolution der Menschheit gewirkt hat [2].

Weit Uber 90% der heutigen Mitteleuropaer erkran-
ken deshalb nach Infektion mit Lepra nicht, im We-
sentlichen wegen angeborener Resistenz. Individuen
europdischer Abstammung sind zum uberwiegenden
Teil homozygot in einer bestimmten TLR1-Variante,
die gegen das Erkranken durch Leprabakterien schiitzt
[2,161-170]. Das bedeutet jedoch nicht, dass sie nicht
Erreger weitergeben kénnen. Hierzu ein anschauliches
Einzelbeispiel: Wir konnten beim DDG-Kongress 1965
eine Kranke vorstellen, die niemals aus ihrer von Lepra
freien badischen Heimat herausgekommen war. Aber
sie war kurze Zeit Dienstmadchen in der Familie eines
franzosischen Besatzungsoffiziers gewesen, der friiher
einmal in Indochina stationiert war. Bei einem der dor-

tigen friheren Hausangestellten ist viele Jahre spater
Lepra diagnostiziert worden. Niemand aus der franzo-
sischen Ubertragerfamilie ist wihrend jahrzehntelan-
ger Kontrollen jemals erkrankt [94]. Offenbar geht die
Auseinandersetzung zwischen Erregern und Korper bei
gegen die Krankheit resistenten Menschen in eine Art
lebenslange Symbiose tiber mit Persistenz oder sogar
Gedeihen von Bakterien auf Menschen ohne Erkran-
kung. Wenn diese spater einmal durch konsumierende
Leiden, wie AIDS oder Leukose, oder durch medika-
mentdse Immunsuppression gestort wird, kann das
zum Ausbrechen der Krankheit fithren [102]. Ahnliche
biologische Entwicklungen wie diejenigen, die einst
in Europa zur Ausbreitung , lepraresistenter” Popula-
tionen gefiihrt haben, sind natirlich auch in der Zu-
kunft und in anderen Weltgegenden mit gegenwirtig
noch hoher Pravalenz und vor allem Inzidenz moég-
lich. Ein groler Teil der gegenwirtig in Mitteleuropa
behandelten Kranken stammt aus solchen Landern
[2,95,99,100,102,103,105].

Die Zukunftsaussichten

Viele hoffnungsvoll stimmende epidemiologische Sta-
tistiken Uber Erfolge der Leprabekdampfung in Endemie-
gebieten sind durchaus mit Vorsicht zu lesen. Mehrere
Untersucher haben bereits darauf hingewiesen, dass
schon die Art der Datenerfassung zu irrigen Interpre-
tationen fihren kann [145-147]: Wo Patienten unter
Behandlung gezahlt wurden, verringerte sich durch
Einfihrung der Kurzzeit-MDT je nach Erfassungszeit-
raum und Behandlungszeit scheinbar die Pravalenz.
Aber auch schon die operationelle, jedoch willkirliche
WHO-Definition der Elimination als Absenkung der
Pravalenz in einem Gebiet auf unter 1:10.000 ist frag-
wiirdig. Eine Begriindung dafir ist nicht nachvollzieh-
bar, denn der hohe Anteil unerkannt infizierter Perso-
nen bleibt weitgehend unbericksichtigt. Sehr treffend
hat Naafs [145] das beschrieben: , WHO [...] eliminates
leprosy by changing definitions and treatment duration,
which has led to the belief that leprosy has indeed been
eliminated and this jeopardizes adequate leprosy control
and treatment”. Gleiches gilt (vgl. [147]) fur die Be-
zeichnung ,, Elimination of a disease as a public health
problem”. Die Problematik wird deutlich, wenn man
berticksichtigt, dass bei Lepra nicht nur extrem lan-
ge Latenzzeiten vorkommen, sondern auch dauernd
persistierende latente Infektionen, dass eine Abgren-
zung zwischen diesen beiden nicht gelingt und dass
die noch immer verbreitete Vorstellung, nur multibak-
terielle Félle seien kontagios, nicht aufrechtzuerhalten
ist. Der weitaus grofite Teil aller mit Lepra-Erregern
infizierten Menschen kann zwar unter Umstanden
Mykobakterien (ibertragen, erkrankt aber selbst kaum
jemals, zum Beispiel in Zentraleuropa oder in den USA
nur etwa 5% [2,99,142,143,149,150,155,159,168,
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lich [105]. Kaum einzuschatzen ist
aulerdem inzwischen in manchen
Gebieten die Haufigkeit weitge-
hend erscheinungsfreier, aber kon-
tagioser Keimtrager mit spateren
Rezidiven nach Therapie, insbeson-
dere nach insuffizienter Kurzzeit-
MDT [183-194]. Noch schlimmer:
. Statements to the effect that MDT
can interrupt transmission are un-
substantiated, as there are no con-
vincing data which show this to be
true. Evidence-based studies deny
that effect of MDT on leprosy trans-
mission” [147].

Die Lepra bleibt trotz aller Eradikationsankiindigungen aktuell. Sie ist aber anders
als friiher: Ersttagsbrief 2009 mit Sondermarke zum 300-jéhrigen Jubildum des

Leprapflegeheims Hendala, Sri Lanka.

170]. Die wirkliche Haufigkeit inapparenter Infektio-
nen ist erst mit der Entwicklung moderner, besonders
auch molekularer diagnostischer Techniken erkennbar
geworden [171-182].

Elimination und Eradikation

Die fur wissenschaftliche Zwecke geeignete Definition
der Elimination ist die der ,Dahlem Workshops”, ge-
trennt fir Krankheit und fir Infektion [70]: ,, Elimina-
tion of disease = reduction to zero of the incidence of
a specified disease in a defined geographical area as a
result of deliberate efforts, continued intervention mea-
sures are required” und , Elimination of infections = re-
duction to zero of the incidence of infection caused by a
specific agent in a defined geographical area as a result
of deliberate efforts; continued measures to prevent ree-
stablishment of transmission are required.” ,Eradikati-
on” ist nach denselben (Dahlem-) Kriterien definiert
als ,, Permanent reduction to zero of the worldwide inci-
dence of infection caused by a specific agent as a result
of deliberate efforts. Intervention measures are not lon-
ger required.” Alle Eradikations-Ankiindigungen waren,
legt man diese Definition zugrunde, von Anfang an
wissenschaftlich nicht serios, und die willkiirlichen Be-
nennungen waren irrefiihrend [4,139-148].

Fur eine weltweite Eradikation der Lepra werden prin-
zipielle Voraussetzungen in absehbarer Zeit nicht er-
fullt sein [70,71,148]. Der Mensch ist nicht einziger
Wirt der Erreger. Die Bakterien sind auRerhalb des Or-
ganismus, auch im Staub und im Boden, einige Zeit
Uberlebensfahig [80]. Bei Tieren kommen wie bei
Menschen lange Inkubationszeiten vor. Individuen, die
konstitutionell nicht an Lepra erkranken, sind regio-
nal unterschiedlich hadufig, ebenso kontagiose Trager
inapparenter Infektionen [32-39]. Spate Manifestatio-
nen sind unter immunmodulierender Therapie mog-

Selbst die manifeste Krankheit wird
in aktuellen Endemiegebieten un-
terdiagnostiziert [150]. Stigmati-
sation Betroffener im allgemeinen
Bewusstsein beeintrachtigt die Compliance [194-196],
Koinzidenz mit immunsupprimierenden Krankheiten
die Therapie [197]. Bei Reihenuntersuchungen in En-
demiegebieten in Indien wie auch in Brasilien ist, ohne
dass vor Ort immer auch manifest Kranke gefunden
wurden, in hohen Prozentsatzen Bakterien-DNA in der
fur die Tropfcheninfektion wesentlichen Nasenschleim-
haut nachgewiesen worden. ,, The nose is considered to
be a portal of entry, suggesting an aerial route for trans-
mission through droplet infection. The evidence suggests
that many individuals from endemic countries carry My-
cobacterium leprae in their nasal cavities without ha-
ving obvious symptoms of leprosy” [72-80, sowie 144,
149-151,179-183,198-200].

Realistische Ziele

Was drfen wir in der Zukunft wirklich an Fortschritten
erhoffen? Das immer neue Auftreten gegen mehrere
Medikamente der MDT resistenter Bakterienstamme
und das von Unvertraglichkeiten gegen Medikamen-
te ist durch Entwicklung neuer Mittel aufzufangen,
und Wechsel von jetzigen 6konomischeren zu effek-
tiveren MDT-Schemata konnte die Rickfallraten ver-
ringern. Aber trotzdem ist die Idee, die Hanseniase
durch Chemotherapie auszurotten, ganz aussichtslos
[31,84,146,147,183]. Man mdsste dazu nicht nur er-
krankte, sondern alle infizierten Individuen finden und
behandeln kbnnen. Der Aufwand daftir ist, zumal der
Mensch nicht einziger naturlicher Wirt der Lepraerre-
ger ist, aulerhalb des real Moglichen. In Giberschauba-
rer Zeit zu erreichen ist aber die Kontrolle der Seuche,
das heit , Reduction of disease incidence, prevalence,
morbidity or mortality to a locally accepted level as a re-
sult of deliberate efforts” [70]. Mehr ist auch in dem,
was die WHO schon ,Elimination” nennt, gar nicht
enthalten.
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Entscheidende Durchbriiche sind jedoch hoffentlich
aus zwei ganz anderen Richtungen zu erwarten: Ei-
nerseits ist, wie bereits oben dargestellt, die Fahigkeit
des Organismus zur Auseinandersetzung mit den My-
kobakterien genetisch determiniert [155-170]. In der
global beweglichen Menschheit konnten sich auch
in anderen Regionen solche Genpolymorphismen im
Bereich der angeborenen Immunitat von selbst weiter
durchsetzen, wie sie offenbar fir den Riickgang der
Lepra in Zentraleuropa am Ende des Mittelalters we-
sentlich waren [2]. Allerdings sind die Rahmenbedin-
gungen einer solchen Entwicklung infolge der heuti-
gen Therapiemaoglichkeiten nicht dieselben wie friiher.
Andererseits wird seit langem an der Entwicklung spezi-
fisch wirksamer Impfstoffe gearbeitet. Ausgangspunkt
waren Beobachtungen und methodisch unterschied-
liche Untersuchungen, die auf eine ,Kreuzimmunitat”
zwischen verschiedenen Mykobakterien hinwiesen.
So sprechen zum Beispiel Ergebnisse von J. Convit
an einer Uber lange Zeit weitgehend isoliert leben-
den Einwanderergruppe in Venezuela und auch von
neueren Studien [151,201,202] fiir eine in der Praxis
erkennbare Schutzwirkung der eigentlich gegen die
Tuberkulose gedachten BCG-Impfung auch gegen Le-
pra. Das Ziel einer spezifischen Immunisierung ist aber
bis jetzt bei diesen Entwicklungen noch lange nicht
erreicht [82,84,88,203-205]. Ein wirksames Impfver-
fahren konnte in Zukunft vielleicht die angstfreie Ko-
existenz der Menschen mit Mycobacterium leprae und
Mycobacterium lepromatosis ermoglichen. Wenn auf
diesem Wege erreicht werden kann, dass die Bakterien
nicht mehr krank machen, wird die Lepra alle Schre-
cken verlieren. Solange das nicht erreicht ist, wird sie
allen polit-6konomischen Phantasiegeschichten von
Elimination und Eradikation trotzen und bleibt eine
fur die Wissenschaft wie fiir die Praxis ,Millennium-
resistente” [143] Herausforderung [206-209].
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Franz von Assisi — Heiliger Gottsucher
Predigt in der Christmette 2013

Die folgende Predigt beschloss eine Predigtreihe zum
Thema Gottsucher durch die Jahrhunderte. Sie wurde
am Heiligen Abend in der Christmette in der Kirche HI.
Thomas von Aquin in Langen gehalten. Die Predigten,
die zuvor ab dem 2. Advent 2013 in der Langener Ge-
meinde St. Jakobus gehalten worden waren, beleuch-
teten den geistlichen Weg von Augustinus, Teresa von
Avila und Madeleine Delbrél.

Es ist die Weihnachtsnacht 1223. In einem Wald nahe
der mittelitalienischen Stadt Greccio spielt sich eine
wundervolle Szene ab. Eine festliche Gemeinde ist mit
Kerzen und Fackeln in den Handen versammelt, um
Weihnachten zu feiern. Sie sind um eine echte Krippe
voller Heu, umgeben von Ochs und Esel, versammelt.
In ihrer Mitte ist ein Diakon. Dieser sang das heilige
Evangelium mit wohlklingender Stimme. Diese starke,
stiBe, klare, melodiése Stimme lud jeden zu der héchsten
Belohnung ein. Dann predigte er zum Volk und sagte die
stiesten Dinge (iber die Geburt des armen Kénigs und
liber die kleine Stadt Bethlehem.'

Der Prediger ist ganz und gar ergriffen von dem Ge-
heimnis, das er zu verkiinden und auszulegen hat.
Und diese Ergriffenheit ist auch der Sinn der Feier, die
ja nicht in einer Kirche stattfindet:

Ich méchte nédmlich das Geddchtnis an jenes Kind bege-
hen, das in Bethlehem geboren wurde, und ich méchte
die bittere Not so greifbar als méglich mit leiblichen Au-
gen schauen, (die Not,) die es schon als kleines Kind zu
leiden hatte, wie es in eine Krippe gelegt, an der Ochs
und Esel standen, und wie es auf Heu gebettet wurde.?
Der Diakon, der hier spricht, ist kein Geringerer als der
heilige Franziskus von Assisi. Diese Stunde von Greccio
an Weihnachten 1223 gilt als die Geburtsstunde der
Krippenspiele, auch der Weihnachtskrippen, die wir bis
heute ganz selbstverstandlich in unseren Wohnungen
und Kirchen aufstellen. Das Anliegen ist seit den Zeiten
des heiligen Franziskus im Letzten gleich geblieben:
die Geburt jenes Kindes so greifbar als méglich mit leib-
lichen Augen (zu) schauen, um sich beriihren zu lassen
von der Menschwerdung Gottes und so selbst ein Teil
dieses Geheimnisses zu werden. Kurz: Es geht bei un-
seren Krippenspielen und Weihnachtskrippen darum,
Gott zu suchen und in diesem Kind zu finden. Und
damit steht der heilige Franziskus als ein Gottsucher
vor uns, der uns den Weg zu Christus weist. Sein Weg
der Gottsuche soll heute Abend — ausschnitthaft — im
Mittelpunkt meiner Gedanken stehen. Damit will ich
die adventliche Predigtreihe liber Gottsucher durch
die Jahrhunderte abschlieRen.

Was ist das Besondere an Weihnachten in Greccio? Es
ist die Suche nach Gott in der Menschheit Jesu. Gerade

sie wird in der Frommigkeit, die sich ab etwa 1200 an-
kiindigt, zum Ort, Gott zu begegnen und zu suchen.
Also: Die gottliche Herrlichkeit gilt es zu entdecken in
der Armut des menschlichen Kindes in der Krippe, das
heikt in einer Liebe, die bis zum AuRersten geht. Der
heilige Franziskus ist ganz ergriffen von dieser Liebe
Gottes. Menschwerdung spielt auf seinem geistlichen
Weg eine wichtige Rolle. So spannt sich von der Weih-
nachtsnacht in Greccio ein roter Faden zuriick in die
Zeit der Bekehrung des heiligen Franziskus.

Er war ja in seinen Jugendjahren ein verwdhnter jun-
ger Mann aus reichem Hause, der das Leben in vollen
Zigen genoss. Aber eine grausame Kriegsgefangen-
schaft macht dem ein Ende. Franziskus spirt eine in-
nere Leere und Unruhe. Eine ganze Weile ist er ori-
entierungslos. Er findet dann seinen Weg, aber nicht
durch Nachdenken oder Meditation, sondern durch
zwei pragende Begegnungen, die sich ungefahr um
das Jahr 1205 ereignen.? Zu jenem Zeitpunkt ist Fran-
ziskus etwa 23 Jahre alt:

Eines Tages, auf einem Ritt in der Umgebung von Assisi,
begegnete Franziskus einem Aussdtzigen, und wdhrend
er sonst gewohnt war, vor einem Aussdtzigen grofie Ab-
scheu zu haben, tat er sich jetzt Gewalt an, stieg vom
Pferd, reichte dem Aussdtzigen ein Geldstiick und kiisste
ihm die Hand. Dann empfing er von ihm den Friedens-
kuss, stieg wieder auf sein Pferd und setzte seinen Ritt
fort.*

Die Dramatik ist buchstéablich zu spuren: das innere
Aufbaumen des Franziskus, aber auch, wie ihn etwas
in seinem Innern festhalt, gerade nicht fliehen, son-
dern im buchstéblichen Sinn vom hohen Ross des
Lebemanns herabsteigen lasst. Er geht von sich aus
auf den Kranken zu, beriihrt in dessen Wunden die
Wirklichkeit und findet einen Bruder. Durch den Frie-
denskuss holt er den schwer verachteten Kranken in
die menschliche Gemeinschaft zurtick, behandelt ihn
als Menschen mit unverauRerlicher Wiirde, nicht als
Krankheit. Schliellich tiberwindet Franziskus auch sei-
ne personliche Grenze und macht die Erfahrung, dass
er nicht im korperlichen Sinn, wohl aber in seiner Seele
angesteckt wird: mit Liebe und Zuneigung, die allein
das Leben reich machen. Jetzt kann er sein Herz ge-
ben, einem, der es nach seinen bisherigen MaRstdben
nicht verdient hat. Franziskus findet genau darin seine
Erfillung, Glick und Frieden.

Ohne es recht zu ahnen, ahmt er in diesem Moment
Christus selbst nach, so dass die Begegnung mit dem
Aussatzigen fur ihn zur Gottesbegegnung wird. Auch
Christus ist ja vom ,,hohen Ross” des Himmels herab-
gestiegen, um der im Schmutz der Siinde liegenden,
kranken und verwundeten Menschheit den Friedens-
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Franziskus begegnet einem Aussdtzigen. Miniatur in einer Handschrift der Legenda maior des Bonaventura, friihes 14. Jahr-
hundert. Convento Cardenal Cisneros, Madrid, fol. 5r, aus: Franziskus — Licht aus Assisi. Katalog zur Ausstellung im Erz-
bischéflichen Diézesanmuseum und im Franziskanerkloster Paderborn, herausgegeben von Christoph Stiegemann, Bernd

Schmies und Heinz-Dieter Heimann, Paderborn 2011, S. 43.

kuss zu geben und sich als ihr rettender Bruder zu er-
weisen. Auch Christus war aus Liebe zu den Menschen
in seinem Herzen verwundet.

Wie pragend diese Begegnung mit dem Aussétzigen
fir ihn gewesen sein muss, zeigt deutlich, dass sich
Franziskus rund 20 Jahre danach, 1226, wenige Wo-
chen vor seinem Tod in seinem Testament daran mit
den folgenden Worten erinnert:

So hat der Herr mir, dem Bruder Franziskus, gegeben, das
Leben der BulRe zu beginnen: denn da ich in Siinden war,
kam es mir sehr bitter vor, Aussdtzige zu sehen. Und der
Herr selbst hat mich unter sie gefiihrt, und ich habe ihnen
Barmherzigkeit erwiesen. Und da ich fortging von ihnen,
wurde mir das, was mir bitter vorkam, in SiBigkeit der
Seele und des Leibes verwandelt. Und danach hielt ich
eine Weile inne und verlie8 die Welt.?

Ist es verwunderlich, dass kurze Zeit spater Franziskus
jene zweite, viel bekanntere und ihn genauso pragen-

de Begegnung, wiederum mit einem Verwundeten,
hatte? Vielleicht konnen wir sagen: Erst als er in der
Begegnung mit dem Aussatzigen sein Innerstes, sein
Herz, fir den Menschen gedffnet hatte, war er tber-
haupt fahig, in der zerfallenen Kirche San Damiano
beim Gebet vor dem Kreuz die Stimme des dort han-
genden Verwundeten, Jesus Christus, zu horen, der
zu ihm sagt: Franziskus, siehst du nicht, dass mein
Haus in Verfall gerat? Geh also hin und stelle es wie-
der her.

Franziskus kann ihm jetzt in Freiheit antworten: Ger-
ne, Herr, will ich es tun®. Dabei denkt er zunachst an
die Kirche aus Stein. Aber weil er nicht mehr um sich
selbst kreiste, sondern offen war fur Gott und die Men-
schen, konnte er jetzt die Stiitze der Kirche sein, konn-
te er die zerfallene Kirche Christi wieder aufbauen — in
der Zuwendung zur personlichen Armut, zur Freude
des Glaubens und zum Mitmenschen. Nicht umsonst
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heillt es im Bericht: Von dieser Stunde an war sein Herz
verwundet und wie aufgeldst im Geddchtnis an das Lei-
den des Herrn. So trug er, solange er lebte, immer die
Wundmale des Herrn Jesus in seinem Herzen.”

Spannt sich nicht von diesen Ereignissen her wie
selbstverstandlich ein Bogen zu den letzten beiden
Jahren des Franziskus, die er tatsachlich mit den Stig-
mata, den Wundmalen Jesu an seinem Korper, zu-
brachte? Die auBerlich sichtbar machten, was inner-
lich an Verwundung, das heiflt brennender Liebe zu
Gott und den Menschen, vorhanden war? Und gerade
deshalb ist Franziskus bei der Feier der Geburt Jesu in
Greccio auch so ergriffen: Er wird Mensch in dem Mo-
ment, als er den Aussatzigen umarmt, das heil’t sich
dem Leid der Welt, Krankheit und Tod stellt, denen er
bisher als reicher Kaufmannssohn gut aus dem Weg
gehen konnte. Aber es ist mehr: Franziskus entdeckt
die Schattenseiten des Lebens und findet darin einen,
der als das ewige Licht freiwillig in die Schattenseiten
des Lebens gegangen ist, um unsere Finsternis hell zu
machen und zu erleuchten: Jesus Christus, den ewigen
Gott, der sich seiner gottlichen Herrlichkeit entauBert,
um uns Menschen nahe zu sein, damit wir tatsachlich
zu Gott finden und aus dem Dunkel des Lebens und
des Todes herauskommen.

Was kann das fir uns heute heilen? Ich denke, eine
ganze Menge: Vielleicht, liebe Schwestern und Bri-
der, feiern Sie Weihnachten auch mit der Frage, wo
denn Gott eigentlich in dieser Welt (noch) zu finden
ist, wo er erfahrbar ist und man ihm nahen kann?
Vielleicht feiern Sie Weihnachten mit der Frage nach
dem Sinn des Lebens, lhres Lebens? Vielleicht feiern
Sie Weihnachten aber auch mit Sorgen um die Kirche
(in unserem Land), die in diesem Jahr wieder ordent-
lich durchgeschiittelt wurde, wenn wir etwa an die
Geschehnisse in Limburg denken.

Durchgeschiittelt wird die Kirche aber auch noch
auf eine andere Weise — und ich frage mich tatsach-
lich, ob es ein Zufall sein kann, dass es wiederum ein
Franziskus ist, der sie durchschiittelt: Der heilige Vater
namlich verweist uns mit seinem jiingsten Schreiben
Evangelii Gaudium genau auf die Gotteserfahrung des
Heiligen aus Assisi, wenn er von der Kirche einfordert,
dass sie nicht angstlich um sich selbst kreisen darf,
sondern hinaus zu den Menschen gehen muss. Papst
Franziskus schreibt: Das Wort Gottes lehrt uns, dass sich
im Mitmenschen die kontinuierliche Fortfiihrung der In-
karnation fiir jeden von uns findet: ,Was ihr fiir einen
meiner geringsten Briider getan habt, das habt ihr mir
getan” (Mt 25,40). Was wir fiir die anderen tun, hat eine
transzendente Dimension (...), und es ist eine Antwort
auf die géttliche Barmherzigkeit uns gegentiber: ,Seid
barmherzig, wie es auch euer Vater ist!”®

Der Papst zieht folgende Konsequenzen: Brechen wir
auf, gehen wir hinaus, um allen das Leben Jesu Christi
anzubieten! (...) Mir ist eine , verbeulte” Kirche, die ver-
letzt und beschmutzt ist, weil sie auf die StralRen hinaus-

gegangen ist, lieber, als eine Kirche, die aufgrund ihrer
Verschlossenheit und ihrer Bequemlichkeit, sich an die
eigenen Sicherheiten zu klammern, krank ist. Ich will kei-
ne Kirche, die darum besorgt ist, der Mittelpunkt zu sein
(...) Wenn uns etwas in heilige Sorge versetzen und unser
Gewissen beunruhigen soll, dann ist es die Tatsache, dass
so viele Briider und Schwestern ohne die Kraft, das Licht
und den Trost der Freundschaft mit Jesus Christus leben,
ohne eine Glaubensgemeinschaft, die sie aufnimmt, ohne
einen Horizont von Sinn und Leben.®

Das heil}t, wo die Kirche, wo wir alle uns auf die Not
der Zeit, die Armut der Menschen im umfassenden
Sinn einlassen, werden wir Gott begegnen, werden
wir das Kind in der Krippe finden, das mitten hinein-
gegangen ist in die Not der Welt — von der Krippe bis
hin zum ungerechten Tod am Kreuz. Gott ist nicht nur
eine fixe Idee, ein allgemeines Weltgesetz oder das
blinde Schicksal. Nein, er ist die brennende Liebe, die
kein MaR hat. Er ist die Liebe, die dem armen und ge-
schandeten Menschen die Wiirde garantiert. Deshalb
werden wir Gott genau dann finden, wenn wir, wie
Franziskus von Assisi und Papst Franziskus mahnen,
mit Blick auf den Verwundeten am Kreuz uns um die
Verwundeten unserer Tage kimmern. So werden wir
die Kirche wieder aufbauen und die Freude des Evan-
geliums erfahren. Denn:

Die Freude des Evangeliums erfiillt das Herz und das ge-
samte Leben derer, die Jesus begegnen. Diejenigen, die
sich von ihm retten lassen, sind befreit von der Siinde,
von der Traurigkeit, von der inneren Leere und von der
Vereinsamung. Mit Jesus Christus kommt immer — und
immer wieder — die Freude.'°

Pfarrer Markus Lerchl, Mainz
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Verderben Leprdse die Christenheit?

Das Pogrom von 1321 in Frankreich und seine Hintergriinde

Die Vorbedingungen

Tief im kollektiven Gedachtnis verankert sind die gro-
Ren Pogrome der europaischen Geschichte, die in Wel-
len auftraten, ungezahlte Opfer forderten, und deren
Ursachen so vielfdltig sind, dass man sie kaum erfassen
und vor allem nicht auf eine einzige oder gar einheit-
liche Ursache zurlckfiihren kann. Wahrend die Mas-
saker der Neuzeit eher organisiert und staatlich sank-
tioniert waren, traten sie im Mittelalter eher spontan
und zeitlich wie raumlich begrenzt auf und waren Aus-
druck irrationaler Angste, die sich mit religiosem Fana-
tismus verbanden. Hinzu kamen manchmal handfeste
sozio-0konomische Interessen. Ungeziigelte Mordlust
war das Ergebnis, und wenn sie befriedigt war, kehrte
man zum Alltag zuriick, was oft letztlich ebenso un-
erklarlich bleibt wie der voraufgehende Ausbruch von
Gewalt.

Im Mittelalter war meistens die jldische Bevolkerung
Europas das Opfer. Die ersten Judenpogrome sind im
Zusammenhang mit der Kreuzzugsbewegung aufge-
treten und sind das Ergebnis eines Wahns, der in vol-
ligem Widerspruch zu den religiésen Prinzipien stand,
auf die sich die Mérder beriefen und die zu verteidigen
sie vorgaben. In diesem Zusammenhang steht auch
ein Massaker im franzosischen Konigreich aus dem
Jahr 1321. Angestiftet durch ein letztes Aufgebot von
Kreuzzliglern fiel eine fanatisierte Bevélkerung mit Bil-
ligung des Konigs und von Teilen der Kirche nicht nur
Uber die Juden, sondern auch uber Leprakranke her.
Dieses Pogrom begann im sudwestlichen Frankreich
und breitete sich Uiber das ganze Konigreich aus, des-
sen Grenzen es allerdings nicht tiberschritt.

Wie kam es dazu? Diese Frage ist nur annahernd zu
beantworten. Judenpogrome, wie sie ab Mitte des 14.
Jahrhunderts immer wieder auftraten, standen oft im
Zusammenhang mit Pestepidemien, flr die eine in
Panik versetzte und traumatisierte Bevolkerung einen
Stindenbock suchte. Die Tatsache jedoch, dass erlit-
tenes Leid dazu fiihrt, jedes Gefiihl von Empathie ab-
zutoten und einem ungeziigelten morderischen Trieb
zum Durchbruch zu verhelfen, wirft Fragen auf, die bis
heute nicht beantwortet sind und wohl auch gar nicht
beantwortet werden kénnen. Kulturkritische oder psy-
chologische Erklarungsansatze bleiben ebenso unzu-
langlich wie der Versuch, hinter all dem wirtschaftliche
oder soziale Motive am Werk zu sehen. Dennoch gibt
es immer Vorbedingungen, die man rekonstruieren
kann, und das soll hier in Bezug auf das Massaker von
1321 versucht werden.

Wenn die Christen des Mittelalters es mit ihren heiligen
Schriften und Lehren ernst meinten, waren sie, was
Leprose anging, zu zweierlei verpflichtet: die Kranken
zu isolieren, was angesichts der Ansteckungsgefahr
auch vernunftig erscheint, ihnen aber gleichzeitig als
den Armsten der Armen zu helfen und zu ihrer Versor-
gung beizutragen. Dies geschah ab dem 12. Jahrhun-
dert in zunehmendem Male. Die im Zuge der Kreuz-
zugsbewegungen entstehenden Krankenpflegeorden
kiimmerten sich um die Leprakranken ebenso wie die
Anhanger der Armutsbewegung, die in Italien und in
Sudfrankreich ihren Ausgang nahm und in Franz von
Assisi, Elisabeth von Thiringen und Maria von Oignies
ihre bekanntesten Vertreter fand. Damals entstanden
die grofen Leprosorien, in denen die Kranken eine
sichere Bleibe und eine ausreichende Ernahrung und
Betreuung erhielten.

Zu Beginn des 14. Jahrhunderts zeichnet sich in Frank-
reich ein seltsamer Wandel ab. Die Hinwendung zu
den Leprakranken schlagt um in eine Ablehnung,
die sich eine ideologisch verbramte Rechtfertigung
sucht. Drei Aspekte mogen dabei eine Rolle gespielt
haben.

Als Erstes kommt wohl Neid in Betracht. Das muss na-
turlich naher erklart werden, denn Leprakranke waren
an sich in keiner Weise zu beneiden. Die furchtbaren
aullerlichen Entstellungen waren fur jeden sichtbar,
und die Krankheit konnte jeden treffen, auch den an-
gesehenen Burger, mit dem man in Frieden zusam-
mengelebt hatte.

Aber da die grof3en Leprosorien in der Néahe wichti-
ger Stadte lagen, waren sie zu einem grof3en Teil sehr
wohlhabende Institutionen. Leprakranke, die hier
eingewiesen wurden, mussten ihnen ihr Vermdgen
Ubertragen; hinzu kamen Spenden, Stiftungen und
Vermachtnisse. Der Lazariterorden, der vorzugsweise
in Frankreich die Leitung der Leprosorien ibernahm,
war der reichste Orden Frankreichs.

Die franzosische Sprache spiegelt den Neid auf diesen
Reichtum bis heute wieder: Patron vieler Leprosorien
war der heilige Lazarus, der in einer volkstiimlichen
Form Saint Ladre genannt wurde, Leprosorien nann-
te man in Ableitung von diesem Namen Maladrerie.
Aber das Wort ladre erfuhr einen Bedeutungswandel:
Bis heute bezeichnet es einen extrem geizigen Men-
schen. Man sah in diesem Wort sogar eine Verbindung
zu larron — Dieb, Spitzbube — obgleich dieser Begriff
das lateinische larro als Wurzel hat. Noch deutlicher
zeigt sich dies lbrigens im Italienischen, wo ladre und
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Angebliche Brunnenvergiftung durch Leprose in Stidfrankreich 1322. Buchdruck und Holzschnitt, aus: Sebastian Mtinster,

Cosmographia, Basel 1544.

Text: Aussetzigen vergifften die Brunnen. Anno Christi tausent / dreyhundert / zwey vnd zwentzig wurden viel Leprosen oder
aussetzigen in Franckreich gepeiniget. Dann durch der Jiiden anweysung / schwuren sie zusammen daf sie wolten vergifften
alle Brunnen durch das gantz Franckreich / damit die Leut sturben / oder auch Aussetzig wurden / die daraufl truncken.
Also griffen sie die sach an / vnd machten Confect von Blut vnd Menschen Harn / darzu brauchten sie etliche gifftige Kreuter
vnnd theten es in ein Tiichlin / vnnd versenckten es mit einem Stein in die Brunnen / damit es bald zu dem Grundt fiel. Das
ward Konig Philips innen in der Provintz zu Narbon / vnd lie8 alle Leprosen / die an dieser sachen schuldig waren / daselbst
verbrennen. Dellgleichen thet er durch das gantz Konigreich den Jiiden vnnd ...

larro zu dem Begriff ladrone — Rauber — zusammen-
gezogen wurden. Offensichtlich unterstellte man den
Leprosorien Habgier und unlautere Methoden bei der
Beschaffung ihrer Vermogen.

Doch sind auch Angste im Spiel, die als Motiv schwe-
rer fassbar sind, weil hier Aberglaube und angebliche
Magie ins Spiel kommen. Die Segregation der Lepra-
kranken hat nicht nur mit der Angst vor Ansteckung
zu tun, denn in dieser Hinsicht verhalt sich die Gesell-
schaft durchaus widerspruchlich. Oft erlaubt man dem
als lepros Diagnostizierten, in seiner Familie zu blei-
ben, bis die aulReren Symptome so deutlich sichtbar
werden, dass man die Krankheit nicht mehr verbergen
kann. Prominentes Beispiel dafiir ist der mittelalterli-
che Dichter Jean Bodel (Die Klapper 20, 2012, S. 4-7).
Auch lebten in den Leprosorien Pflegende und Kran-
ke in enger Nachbarschaft, ohne dass die Gesunden
zwangslaufig erkrankten. Man wusste also, dass die
Ubertragung nicht durch losen Kontakt geschah.

Dem stehen jedoch aberglaubische Vorstellungen
von der Ubertragbarkeit der Lepra gegeniiber: Wasser
etwa konnte der Ubertriger sein, wenn es mit Lepro-
sen in Berlihrung gekommen war, ebenso der Wind,
der Uber ein Leprosorium geweht hatte, oder, insbe-
sondere bei Kindern, sogar der Blickkontakt zu einem
Leprosen. Die Furcht vor dem bdsen Blick riickt die
Leprakranken in die Nahe von Hexen und Zauberern.
Mitte des 14. Jahrhunderts wird der Bischof von Lodeé-
ve sagen, dass Leprdse an ihrem Kérper und ihrer Seele
erkrankt seien. Und eine erkrankte Seele kann Schaden
anrichten, denn ihre Beziehung zu Gott ist gestort.

Zum Dritten muss man eines bedenken: Nicht alle Le-
prakranken waren gut versorgt. Neben den bedeuten-
den Maladrerien, die in Frankreich unter koniglichem
Schutz und koniglicher und kirchlicher Kontrolle stan-
den, gab es in der Ndhe kleinerer Stadte und Dorfer
verwahrloste Leprakolonien ohne geregelte Versor-
gung, und es ist nicht auszuschlielen, dass die Kran-



Die Klapper 22, 2014 19

ken um des Uberlebens willen zu kriminellen Mitteln
griffen. Es gab auch das Gerlcht, dass kindliches Blut
Heilung verschaffen konnte, und obwohl es nicht do-
kumentiert ist, gehen die meisten Chronisten davon
aus, dass Entfihrung und Tétung von Kindern zum
Zweck der Heilung tatsachlich vorgekommen sein
mogen. Skrupellosigkeit als Folge einer ausweglosen
Situation existiert bis heute. Man denke nur an den
illegalen Organhandel.

Das Pogrom

Was nun in den Jahren 1320 und 1321 Angst und
Ablehnung so gesteigert hat, dass ein landesweites
Massaker die Folge war, ist schwer auszumachen. Die
aulleren Anlasse indes sind geklart. Sie hangen mit
dem so genannten Hirtenkreuzzug zusammen: Ein
junger Hirte in der Normandie behauptete, vom Hei-
ligen Geist den Auftrag erhalten zu haben, gegen die
Mauren von Granada zu ziehen und sie zu verjagen.
Es gelang ihm, eine Gefolgschaft, zum groflen Teil
bestehend aus anderen jungen Hirten, zu gewinnen
und sich mit ihr auf den Weg nach Siiden zu machen.
Gerlichte wurden ihnen zugetragen, die sie weiter ver-
breiteten: Der Konig von Tunis, gleichzeitig Kénig von
Granada, habe sich mit den Juden Frankreichs gegen
die Christen verbuindet.

Die Stellung der Juden im damaligen Frankreich war
aulerst prekar. Hatte man ihnen Anfang des 14. Jahr-
hunderts noch jeden Kontakt zu Christen verboten, so
waren die Bestimmungen ab 1306 gelockert worden,
und sie standen, zumindest voriibergehend, unter
dem Schutz des Konigs, der auch seine Flrsten an-
wies, sie zu schiitzen. Da die Untertanen des Konigs
auch gezwungen wurden, frihere Schulden bei Juden
zu begleichen, erhielt die Judenfeindschaft neuen Auf-
trieb. Es kam zu massiven Verfolgungen in bedeuten-
den Stadten wie Cahors, Albi oder Toulouse. In der
Festung Montclus wurden 300 Juden verbrannt. Aller-
dings wurden die Verantwortlichen fiir dieses Massa-
ker dingfest gemacht und hingerichtet. Stellvertretend
wurden nun neue Opfer gesucht und gefunden: die
Leprosen.

Das Gerlicht vom Biindnis der Muslime mit den Juden
bekam eine fatale Ergdnzung: Dem Komplott seien die
Leprosen beigetreten, um die Brunnen zu vergiften
und mittels einer magischen Substanz die Lepra zu
verbreiten. Den Leprakranken habe man in Aussicht
gestellt, keine Minderheit mehr zu sein, wenn alle le-
prakrank seien. Aus einer Randgruppe wirde ein Teil
der Mehrheitsgesellschaft werden, wodurch ihnen
auch hohe Amter und Reichtum zur Verfiigung stiin-
den. Furstentiimer und Konigreiche habe man ihnen
versprochen. Regelmélig stattfindende Treffen von
Vorstehern verschiedener Leprosorien wurden umge-
deutet als ,Konzilien”, deren Teilnehmer dort dem

Glauben abschworen und beschlossen, die Christen-
heit ins Verderben zu stirzen.

Die Substanz, die man angeblich in die Brunnen ge-
schiittet hatte, war genauestens beschrieben. Sie soll
aus einem Pulver von geheimnisvoller Zusammenset-
zung bestanden haben: Menschenblut und Urin, Zau-
berkrauter, der Kopf einer Natter, die FiilRe einer Krote
und entweihte Hostien habe man getrocknet, zu Pul-
ver zerrieben, in kleine Beutel abgefillt, mit Steinen
beschwert und in die Brunnen geworfen. Dort entfalte
die Substanz ihre unheilbringende Wirkung. Diese Re-
zeptur zeigt, wie weit die Furcht vor Magie unter der
Bevolkerung verbreitet war.

Es waren Verleumdungen, die an uralte Angste an-
knupften. Das Wasser galt im Mittelalter als Quelle des
Lebens flr Korper und Seele. Wasser konnte heilen,
aber wenn es nicht geschitzt wurde, konnte es auch
vernichten. Die Gerlichte um die Vergiftung des Was-
sers erzeugten eine solche Hysterie, dass selbst Konig
Philipp V. (der Lange) in Paris nur noch Wasser aus der
Seine trank und keine Brunnen mehr benutzte. Ein-
mal in die Welt gesetzt wurden diese Behauptungen
geglaubt, ausgeschmiickt und weitergetragen, beson-
ders durch jene Kreuzziigler, die von Norden ausge-
hend durch Frankreich zogen.

Ursprung der Ausschreitungen gegen die Leprdsen
war das Tal der Garonne im Stidwesten Frankreichs,
durch das die Kreuzziigler ihren Weg nahmen. Lep-
rose wurden verhort und gaben unter der Folter die
Verschwoérung zu. Einer von ihnen, Wilhelm Agassa
mit Namen, gestand, maurische Krieger hatten gan-
ze Tonnen voller Gift von Bordeaux nach Toulouse
gebracht und den verblindeten Juden und Leprosen
Ubergeben. Ein Zeitgenosse aus dem Poitou berichtete
von einer leprakranken Frau, die im Vorbeigehen — an-
geblich aus Angst entdeckt zu werden - ein Tuch fort-
warf, in dem man den Kopf einer Natter, FiilRe einer
Krote und Frauenhaar fand, das in eine lbel riechende
Flissigkeit getaucht worden war. Das ganze wurde ins
Feuer geworfen, doch es verbrannte nicht — ein un-
trigliches Zeichen, dass es sich um ein tbernaturliches
Gift handeln musste.

Die geschiirten Angste entluden sich in Verfolgungen
und Schlimmerem. Die ersten bedeutenden Massaker
konzentrierten sich auf die Stadt Périgueux in Sid-
frankreich, nicht weit entfernt von der Gegend, die
die Kreuzziigler durchzogen hatten. In der Umgebung
von Périgueux gab es mehrere Leprosorien, die jeweils
der stadtischen Aufsicht unterstanden. Am Griindon-
nerstag, es war der 16. April des Jahres 1321, wurden
in einer Polizeiaktion alle Leprosen strengster Aufsicht
unterstellt. Vier Tage spater begann die peinliche Be-
fragung durch die Inquisition. Wer gestand, wurde
zum Tode verurteilt. Am 27. April brannten die Schei-
terhaufen.
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Der Kénig, offensichtlich nur ungenau informiert tiber
das Geschehen, lud Abgeordnete der Stadt Périgueux
zur Standeversammlung nach Poitiers. Diese Uber-
zeugten ihn von der Schuld der Leprésen, und am 21.
Juni unterstellte der Koénig die angeblich Schuldigen
der koniglichen Rechtsprechung, was dem Pogrom
nun einen legalen Charakter verlieh. Die Jagd auf die
Leprakranken breitete sich liber das gesamte Konig-
reich aus. Die Bevolkerung, aber auch konigliche Be-
amte und in Teilen der Episkopat beteiligten sich dar-
an. Leprose wurden vor die Gerichte gezerrt, und wer
unter der Folter gestand, starb auf dem Scheiterhau-
fen, Manner, Frauen und ihre Kinder. Mdtter legten
sich uber ihre Sauglinge, um sie solange wie méglich
zu schitzen. Und das Volk schaute zu. Wer nicht ge-
stand, wurde trotzdem verurteilt: Man schloss diese
Halsstarrigen bei Wasser und Brot in ihren Leprosorien
ein und verpasste ihnen Brandzeichen auf die Schul-
tern, an denen man sie identifizieren konnte, falls sie
entkdamen. lhr Besitz wurde eingezogen und verkauft.
Die Stadtchronik von Périgueux listet genau auf, wer
was bekam. Ein Stiick Land, einen Garten ... Habgier
hat also ohne Zweifel auch eine Rolle gespielt.

Die Folgen

Zwar sind vereinzelte Ubergriffe auch noch aus dem
Jahr 1322 belegt, doch insgesamt lasst sich feststellen,
dass sich der Wahn gegen Ende des Sommers 1321
ausgetobt hatte und sich ebenso spontan legte, wie er
begonnen hatte. Bereits im August des Jahres forderte
der Bischof von Lausanne einen den christlichen Prinzi-
pien entsprechenden Umgang mit den Leprakranken:
Wir sind der Ansicht, dass die Verbrechen nur mit den
Schuldigen in Verbindung gebracht werden diirfen ohne
die Unschuldigen einzubeziehen, und wir bitten euch
und ermahnen euch in Christus, die Gesamtheit aller
Gldubigen eurer Gemeinden anzuhalten, den erwdhnten
leprosen Bewohnern der erwdhnten Leproserie die (ibli-
chen Spenden nicht zu versagen, die liblichen und ge-
schuldeten Abgaben, Zinsen und Spenden zu entrichten,
Abstand zu nehmen von jedem Hindernis oder jeder Ein-
behaltung und auf diese zu verzichten, denn man darf
dem Leid der Leidenden nicht noch etwas hinzufiigen,
sondern soll Mitleid fiir ihr Ungliick empfinden (zitiert
nach Francoise Bériac, Histoire des Iépreux au Moyen
Age, Paris 1988, p. 146, eigene Ubersetzung).

Eine bedeutende Person hatte sich an den Verfolgun-
gen nicht beteiligt und sich sogar der Anordnung des
Konigs widersetzt. Das war der Bischof Jacques Four-
nier von Pamiers, einer mittelgrolRen Stadt in Sud-
frankreich, der 1344 als Benedikt XIl. den Papstthron
in Avignon besteigen sollte. Sein umstrittener Vorgan-
ger, Papst Johannes XXII., hatte nicht eingegriffen, da
zumindest der Kreuzzug ganz in seinem Sinne war.

Die Massentotung der Leprosen hatte in Frankreich
tatsachlich einen Riickgang der Lepra insgesamt zur
Folge. Weitere Pogrome dieser Art hat es im Laufe des
Mittelalters nicht mehr gegeben. Obwohl die Angst
vor der Krankheit fortbestand, liberwog doch wieder
die Hinwendung zu den Leprakranken als Menschen,
die der Nachstenliebe und der Firsorge bedurften.
Wichtig ist festzuhalten, dass die Pogrome auf Frank-
reich beschrankt blieben und keine Nachahmer fan-
den. Es blieb ein singuldres Ereignis. Bemerkenswert
ist, dass das Jahr 1321 auch das Todesjahr der heiligen
Elisabeth von Thiiringen war, die sich einige hundert
Kilometer nordé6stlich ganz besonders den Leprakran-
ken widmete.

Die Juden, die urspriinglich Ziel der Verfolgung gewe-
sen waren, erfuhren keine Rehabilitierung. Auf Druck
des Adels wurde ihnen der Prozess gemacht, und die-
jenigen, die man als angeblich Schuldige ausmachte,
wurden getotet, die tibrigen eingekerkert. Das weitere
14. Jahrhundert sah weitere Judenpogrome, bis Juden
1394 endguiltig aus Frankreich vertrieben wurden.

Bettina Knust, Minster
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Buchhinweis

Eine wahre Geschichte: Die Brasilianerin Evelyne Le-
andro lebt in Berlin. Kurz nach ihrem 30. Geburtstag
stellt sie Hautflecken an ihrem Korper fest ...

Evelyne Leandro, Ausgesetzt oder Der Kampf mit einer
langst vergessenen Krankheit. Ein Tagebuch aus dem
heutigen Berlin, Selbstverlag, Berlin 2014
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Gerhard Henrik Armauer Hansen

Vorfahren des Entdeckers der Lepra-Erreger

Zusammenfassung: Wegen der Haufigkeit seines Fa-
miliennamens hat der Entdecker der Lepraerreger den
von Vorfahren seiner Mutter zur Unterscheidung hin-
zugeflgt.

Summary: The discoverer of Mycobacterium leprae ad-
ded the surname of ancestors of his mother, Armauer,
to his own to set himself apart from the many other
Hansens.

Genealogische und Familien-Datenbanken sind kei-
ne primaren historischen Quellen wie die Archivalien
und Kirchenbiicher, aus denen sie erst in unserer Zeit
kompiliert worden sind. Wo originale Quellen verloren
sind, zum Beispiel nach den Pfélzer Raubkriegen oder
dem Zweiten Weltkrieg, bleiben auch sie zwangslaufig
lickenhaft. Aber sehr oft geben sie zumindest nitz-
liche Hinweise auf Beziehungen und Schicksale von
Menschen und Namen.

Die Lepra war in Zentraleuropa zu Beginn der Neu-
zeit weitgehend erloschen [1,2]. In Randbereichen
des Kontinents war ihre Pravalenz jedoch noch im
19. Jahrhundert bedeutend, so auch in einzelnen eng

men. Er hatte sogar einmal eine Ubertragung kran-
ken Gewebes als Beweis versucht [9]. Heute, mehr als
ein Jahrhundert spater, ist unbestritten: Hansen hat-
te Recht, Lepra ist eine infektionsbedingte Krankheit.
Aber Danielssen hatte ebenfalls Recht, denn geneti-
sche Voraussetzungen sind wesentlich dafir, ob man
nach Infektion mit Lepraerregern liberhaupt erkrankt
[7].

Seltsam an den vielen Publikationen lGber Hansen ist,
dass das Armauer aus seinem Namen meist so wieder-
gegeben wird, als sei es ein besonderer norwegischer
Vorname. Es ist jedoch ein deutscher Nachname [10].
Benutzt wurde er aus praktischen Griinden:

Manche Namens-Vornamens-Kombinationen kom-
men gebietsweise so zahlreich vor, dass die Zuord-
nung einzelner Personen zueinander schwierig wird,
besonders dort, wo friiher keine erblichen Familienna-
men Ublich waren, sondern patronymische Zuordnun-
gen vom Typ Hans Petersen, Sohn des Peter Hansen.
Solche vorherigen Patronyme wurden in Norwegen
beim Ubergang zu festen Nachnamen vielfach ,fest-
geschrieben”. So wurde ebenso wie frither in den

umschriebenen Gebieten Norwegens [3].
Hier hat Gerhard Henrik Armauer Hansen
1873 als erster bewusst die Erreger der
Krankheit unter dem Mikroskop gesehen
[4].

Spater ist er selbst deshalb oft Gegenstand
medizingeschichtlicher Arbeiten gewor-
den [z.B.4-7]. An diesem Schrifttum fallt
einiges auf, zum Beispiel, dass sich die Au-
toren kaum damit auseinandersetzten, wie
wenig konsequent die von Hansen stets
geforderte Isolierung Kranker in der Praxis
durchgefiihrt worden ist, weshalb sie gar
nichts zur Abnahme der Krankheit hatte
beitragen konnen [3]. Beinahe alle Auto-
ren beschreiben stattdessen seinen Streit
mit dem deutschen Bakteriologen Albert
Neisser, der die Erreger 1879 an von Han-
sen Uberlassenem Material dargestellt und
Befunde ohne Absprache mit Hansen pu-
bliziert hatte. Dass Neisser trotzdem auch
zur Entdeckung beigetragen hat, wird da-
riber meist vergessen [8].

Stets wird auf den Streit Hansens mit Da-
niel Cornelius Danielssen eingegangen.
Der hatte erbliche Ursachen der Lepra

fur wesentlich gehalten. Hansen hatte
von vornherein eine Infektion angenom-

Gerhard Henrik Armauer Hansen in héherem Alter. Leprosy Museum
St. Jargens Hospital, Bergen City Museum, MHSB 294.
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studlichen Nachbarlandern Hansen (Hans’ Sohn) zum
Familiennamen.

Hansen als Nachname ist deshalb Uberaus haufig,
nicht nur in Norwegen, sondern auch in Danemark
(dritthaufigster, auf den Faréern zweithadufigster
Name) und Norddeutschland (zum Beispiel an der
schleswig-holsteinischen Westkiiste haufigster, ins-
gesamt in Schleswig-Holstein dritt- und in Hamburg
funfthaufigster Name).

Armauer ist im Gegensatz dazu ein sehr seltener
Name. Namen auf -er sind vielfach ab dem 14. Jahr-
hundert vor allem im oberdeutschen Sprachbereich
als Herkunftsangabe entstanden. Deshalb liegt nahe,
beim Namen Armauer an die Bedeutung aus Armau
zu denken. Das einzige Armau im deutschsprachigen
Bereich liegt in der Gemeinde Michaelnbach in Ober-
Osterreich. Es war infolge der Gegenreformation ab
1625 grolenteils verodet, Quellen liber Fliichtlinge
sind nicht erhalten [11]. Ebenso wenig sind im heu-
tigen Rheinhessen Quellen lber die Herkunft der dor-
tigen Namenstrager zu finden. Wir wissen nur, dass
es etwa zwei Jahrhunderte lang fast nur in und um
Worms Menschen mit dem Namen Armauer gab.

Aus Worms stammte auch Johann Konrad (Conrad) Ar-
mauer (1733-1805). Er fand in Norwegen gute Arbeit,
blieb dort und heiratete 1763 in der Kreuzkirche (Kors-
kirken) Bergen Helene Kramer (Cramer) (1736-1818).
Deren Eltern waren aus Bremen nach Norwegen
gekommen. Das neunte Kind der beiden war Henri-
ke Margarete Armauer (geb. 1780). Diese heiratete
1802 in der friheren Hauptkirche des Hansekontors
Bergen, der Marienkirche, Andreas Michelsen Schram
(1763-1831). Das zehnte ihrer dreizehn Kinder, Elisa-
beth Concordia Schram (1815-1883), heiratete 1831
Claus Hansen (1800-1885). Claus und Elisabeth Han-
sen kampften lange mit wirtschaftlichen Schwierigkei-
ten. Von ihren 15 Kindern wurde das achte, ein Sohn,
nach dem erfolgreichen und angesehenen Bruder der
GroBmutter benannt: Gerhard Henrik.

Hochwasser in Miinster

Starkregen tiber mehrere Stunden hat am 28. Juli 2014
in Munster vieles verandert. Strallen waren Uberflutet,
Wasser drang in Keller und Hauser ein. Der Kinderbach
am Lepramuseum trat Gber die Ufer. Ein friiheres Jahr-
hunderthochwasser hatte sich im Februar 1946 ereig-
net. Damals war nicht nur Minster, sondern auch das
ganze Miinsterland betroffen.

Lepramuseum und Heimatmuseum Kinderhaus liegen
hoher als der Wasserstand vom 28. Juli. Sie blieben
verschont. Aber das Wasser des Kinderbachs fand sei-
nen Weg in die Keller. Dank des Einsatzes von Walter
Schroer wurden beide Keller des Lepramuseums schon

Gerhard Henrik Hansen fligte spater seinem Familien-
namen den seines Namenspaten, den Madchennamen
der GroRmutter, Armauer, hinzu, anfangs mit Binde-
strich, spater ohne. Er tat das nicht nur aus familiarer
Anhanglichkeit [3,10], sondern um durch den Zusatz-
namen leichter von anderen Tragern des zu haufigen
Familiennamens Hansen unterscheidbar zu sein.

Max Hundeiker, Miinster

Korrespondenzanschrift:
Prof. Dr. Max Hundeiker
Immelmannstralle 16
D-48157 Minster.

Mail: max@hundeiker.de

Literatur

1 Hundeiker M, Bassukas ID: Die zukiinftige Geschichte der Lepra.
Pneumologie 2014; 68: 613-618

2 Hundeiker M, Brommelhaus H: Leprakranke in Deutschland und
Einfiihrung industriell hergestellter Lepra-Medikamente vor 100
Jahren. Hautarzt 2007; 58: 899-902

3 Wennberg-Hilger, KK: Das seuchenhafte Auftreten von Lepra in
einigen Kiistenregionen West-Norwegens im 19. Jahrhundert.
Mit einem erganzenden Bericht Uber die entsprechende Situation
in Schweden. Med. Inaug.-Diss., Bonn 2011

4 Rabe C: Gerhard Henrik Armauer Hansen (1841-1912). In: Loser
C, Plewig G, Burgdorf WHC: Pantheon of Dermatology. Springer:
Berlin-Heidelberg 2013, p. 426-433

5 Larsen O: Gerhard Henrik Armauer Hansen seen through his own

eyes. A review of his memoirs. Int | Lepr Other Mycobact Dis.

1973; 41: 208-214

Vogelsang T: Leprosy in Norway. Med Hist 1965; 9: 29-35

Vogelsang TM: Gerhard Henrik Armauer Hansen 1841-1912. The

discoverer of the leprosy bacillus. His life and his work. Int ] Lepr

Other Mycobact Dis. 1978; 46: 257-332

8 Bechler RG: Leprabekdmpfung und Zwangsisolierung im ausge-
henden 19. und friihen 20. Jahrhundert: Wissenschaftliche Dis-
kussion und institutionelle Praxis. Phil. Inaug. Diss., Wiirzburg
2009

9 Vogelsang TM: A serious sentence passed against the discoverer
of the leprosy bacillus (Gerhard Armauer Hansen), in 1880. Med
Hist 1963; 7: 182-186

10Hundeiker M: Die Atiologie der Lepra und Gerhard Henrik
Armauer Hansen: Was bedeutet ,,Armauer”? Hautarzt 2014; 64:
833-834

11Wimmer A: Chronik von Michaelnbach. In: Lindmair J, Meindl
J, Wimmer A: 850 Jahre Michaelnbach 1130-1980, Festschrift,
Hrsg. Gemeinde Michaelnbach. OO Landesverlag; Ried 1980

N O

am folgenden Tag leer gepumpt. Dank an die Helferin-
nen und Helfer, die die Keller am 16. August mit rei-
nigten: Frau Butterfall, Frau Ruwe, Frau Weissler und
Herr von Boeselager.
Schlimmer als die Gesellschaft fur Leprakunde e.V. traf
es die DAHW Deutsche Lepra- und Tuberkulosehilfe
e.V., Biro Minster im Nachbarhaus Kinderhaus 17.
Der Archivkeller mit allen Archivalien wurde bis an die
Decke geflutet, und in den Blrordumen stand bis 20
cm hoch Wasser: Hochwasser. Die Schaden hier und in
vielen Hausern der Stadt sind immens.

Ralf Klotzer, Miinster
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Vilhelm Magller-Christensen

Biografie und Werk des Pioniers
der archdologischen Erforschung der Lepra

Vilhelm Mgiller-Christensen (1903-1988) qilt in Fach-
kreisen als ,Vater der Osteoarchdologie” und Pionier
der archdologischen Erforschung der Lepra, wenn-
gleich dies keinesfalls ausreicht, um sein gesamtes Le-
benswerk hinreichend zu beschreiben. Erstaunlicher-
weise findet die Rezeption seines Werkes und seines
Lebens auBerhalb der Fachwelt nur wenig Aufmerk-
samkeit. Dementsprechend duirftig sind die Informa-
tionen Uber seine Person. Eine ausfiihrliche Biografie
gibt es bisher nicht, und mancher Nachruf bedient
sich eher der Legende als der historischen Wahrheit.
Im Folgenden soll deshalb versucht werden, die Bio-
grafie Mgller-Christensens nachzuzeichnen und sein
Werk und dessen Bedeutung herauszuarbeiten.
Vilhelm Mgller-Christensen wurde am 28. Juni 1903
in Haslev auf der danischen Insel Seeland als Sohn
des dortigen Schulleiters und einer Lehrerin geboren.
1928 schloss er das Medizinstudium an der Univer-
sitat in Kopenhagen ab, wobei sein Interesse fiir die
Medizingeschichte laut eigener Aussage bereits 1923
durch den Unterricht geweckt worden war. Nach di-
versen Tatigkeiten in Krankenhdusern liel} er sich als
Arzt in Hillerad im Norden Seelands nieder und be-
gann die Arbeit an seiner Dissertation. 1938 promo-
vierte er Uber die ,Geschichte der Pinzette. Eine Un-
tersuchung Uber das Auftreten, die Entwicklung und
den Gebrauch der Pinzette von vorhistorischer Zeit
bis heute”.

Im Rahmen seiner Arbeit wollte er unter anderem Stu-
dien an archdologischen Funden vornehmen, fand
allerdings nicht ausreichend Material. Er suchte sich
professionelle Unterstiitzung durch das Nationalmu-
seum und begann eine Ausgrabung der Ruinen des
Klosters ZAbelholt bei Hillerad zu initiieren. Dabei wur-
den schlieBlich sogar einige Pinzetten gefunden, aber
auch — viel wichtiger fir seinen weiteren Lebensweg
— zahlreiche Skelette. Inspiriert von den Berichten Gber
die Ausgrabung des Klosterfriedhofs @m im westli-
chen Zentraldanemark, in denen (ber verschiedene
Knochenveranderungen berichtet wurde,' fiihrte er
weitere Untersuchungen an den in A£belholt gefunde-
nen Skeletten durch. Insgesamt sollte die Grabung fast
1.000 Skelette zutage fordern.?

Mgiller-Christensen interessierte sich zunachst fur die
Zahne der Skelette beziehungsweise Zahnerkrankun-
gen wie Karies.> Zur damaligen Zeit stellten die Fach-
leute ihre Diagnose an den bei Ausgrabungen gebor-
genen Skeletten — wenn (iberhaupt — erst nach der
Grabung; also nicht mehr im Rahmen des urspriingli-
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Vilhelm Maller-Christensen wéhrend der Ausgrabungen auf
Gut Melaten, 12. Juli 1969. Zentralarchiv Aachener Zeitung
/ Aachener Nachrichten.
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chen Fundkontextes und auch nur anhand der ihnen
gelieferten menschlichen Uberreste, welchen bei Gra-
bungen nicht immer die hochste Prioritat eingeraumt
wurde.

Sowohl das generelle Interesse an Skeletten als auch
an Erkrankungen mit Einbezug statistischer Methoden
waren in der Archdologie durchaus noch ungewo6hn-
lich, auch wenn sich bereits ein zukunftiger Trend in
diese Richtung abzeichnete. Nach dem Ersten Welt-
krieg hatten sich der Medizin neue Mdglichkeiten und
Erkenntnisse eroffnet, die schnell auch bei den paldo-
pathologisch Interessierten Anklang fanden. So nutz-
te man zum Beispiel die Radiologie zur Diagnosestel-
lung und statistische Methoden zum Vergleichen von
Ergebnissen. Mit dem Ende des Zweiten Weltkriegs
hatten sich grobe Methodenstandards und Interpre-
tationsmuster etabliert, was zu einer Verwissenschaftli-
chung der Paldopathologie flihrte.*

Wahrend der Ausgrabungen in Zbelholt fand Mgl-
ler-Christensen 1944 ein Skelett mit ihm unbekann-
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Egon Schmitz-Cliever (Zweiter von links), Vilhelm Moller-
Christensen und Hertha Schmitz-Cliever wdhrend der Aus-
grabungen auf Gut Melaten, 12. Juli 1969. Zentralarchiv
Aachener Zeitung / Aachener Nachrichten.
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ten Knochenveranderungen an den Armen, das sein
weiteres Leben pragen sollte. Da er bis dahin solche
Knochenverdanderungen noch niemals gesehen hatte,
vermutete er zunachst Lepra und suchte nach Ver-
gleichsproben.

In view of the fact that leprosy is one of the oldest disea-
ses of mankind, (...) one would think that some univer-
sity or other would possess a special collection of leprous
bones from ancient or prehistoric times. This is not the
case, however.’

Ahnlich wie schon bei seiner Dissertation, fir die er
sich die zu untersuchenden Pinzetten im Rahmen
einer Ausgrabung selber gesucht hatte, kam er nun
auf die Idee, eine archaologische Sammlung leproser
Knochen zu Vergleichszwecken anzulegen. Er erinner-
te sich an seine Praktikantenzeit in Neestved, wahrend
der er von seinem Vorgesetzten die Geschichte des
dortigen St. Jorgens Hospitals® erfahren hatte. Bei ei-
nem Besuch in Nestved musste Mgller-Christensen
allerdings feststellen, dass auf dem Gelande, auf dem
man den ehemaligen Leprosenhof vermutete, in der
Zwischenzeit eine groRe Fabrik errichtet worden war,
und dass bei den Bauarbeiten keine Skelette gefunden
worden waren. Trotzdem befragte er Arbeiter und Be-
wohner der umliegenden Hauser und fand tatsdachlich
einen Landbesitzer, der ihm von diversen Knochen-
funden auf seinem Land berichtete und ihm erlaubte,
eine Grabung durchzufiihren. Mgller-Christensen hat-
te den aus seiner Sicht ,besten Ausgrabungsplatz aller
Zeiten gefunden”, der ihn fast 20 Jahre lang bis 1968
beschaftigen sollte.”

Dabei stellte er fest, dass zahlreiche der aufgefunde-
nen Skelette nicht nur Knochenveranderungen der
Extremitaten aufwiesen, sondern auch des Gesichts —
die von Mgiller-Christensen so genannte facies leprosa.®
1952 reiste er nach Bergen in Norwegen, wo er Lepra-
Patienten eines Pflegeheims untersuchte und ahnliche
Knochenverdanderungen feststellte — fiir das klinische

Gegenstlick zur archaologischen facies leprosa schlug
er die Bezeichnung Bergen-Syndrom vor (heute auch
facies leprosa nasalis und facies leprosa maxillaris, rhino-
makxillary syndrome oder Maller-Christensen-Syndrom).®
1956 gab er seine Praxis auf und nahm eine Stelle als
Schularzt an, die ihm mehr Freizeit bot, um seinem
Hobby oder — je nach Blickwinkel des Betrachters — sei-
ner eigentlichen Profession nachzugehen. 1964 wurde
er schlief3lich im Alter von 61 Jahren zum Professor am
Museum fur Medizingeschichte der Universitat Kopen-
hagen ernannt, 1973 trat er 70-jahrig in den Ruhe-
stand.

Seine Forschungen stellte er erstmals 1953 auf dem
6. Internationalen Lepra-Kongress in Madrid vor, wo-
bei er zehn Skelette des geborgenen Fundmaterials
als Anschauungsobjekte mitbrachte. Dies begeisterte
den Leiter eines Lepra-Krankenhauses im damaligen
Belgisch-Kongo anscheinend so sehr, dass dieser dem
Romanautor Graham Greene die Geschichte erzahlte,
der sie in seinen Roman A Burnt-Out Case (1960) ein-
fugte. Da Mgller-Christensen in dem Buch als ,alter”
danischer Arzt charakterisiert wird, schrieb er den Au-
tor an und teilte ihm mit, dass sie beide gleich alt sei-
en, was zu einem freundschaftlichen Briefwechsel und
spater zu einer personlichen Bekanntschaft flihrte.°
Die Kenntnisse und Erfahrungen der Ausgrabungen
allein reichten Mgiller-Christensen allerdings noch
nicht aus. 1959 heuerte er als Schiffsarzt an, da es
keine Mdéglichkeiten der externen Finanzierung von
Reisen zur Erforschung der Lepra gab. Bei jeder sich
bietenden Gelegenheit verliel} er das Schiff und suchte
die Leprosorien in den Hafenstadten auf, um an den
Patienten das Vorkommen des Bergen-Syndroms zu
Uberprifen. Insgesamt besuchte er bei verschiedenen
Gelegenheiten und Reisen Leprosorien in Frankreich,
Spanien, England, Brasilien, Thailand, Malaysia und
Indien. Dartiber hinaus untersuchte er archaologische
Funde aus Danemark, GroRbritannien und dem Su-
dan, bevor er schliellich 1969 zu den Ausgrabungen
nach Aachen-Melaten eingeladen wurde."" Die dort
durchgefiihrte Probegrabung sollte nach (...) [seinen]
osteo-archdologischen Erfahrungen erfolgen.'

Die durch Mgller-Christensen entwickelte und von
ihm so benannte Osteoarchaologie (Lehre von alten
Knochen) ist mittlerweile nicht mehr nur Bezeichnung
fir eine Grabungsmethode, sondern auch zu einem
eigenen Bereich im Kanon der Archdologie geworden.
Urspriinglich bezeichnete Mgller-Christensen damit
seine Methode der Ausgrabung moglichst vollstan-
diger Skelette, um auch die kleinsten Korperteile wie
Zahne und Fingerknochel zu berticksichtigen, die bei
den Ausgrabungsmethoden der damaligen Zeit nicht
der hauptsachliche Fokus des Archaologen waren. This
method of excavating, the main idea of which is to treat
any part of a tiny and fragile bone just as carefully as
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Bone Changes in Leprosy
by

VILH. MOLLER-CHRISTENSEN «
Hm

e Munksgaard

Vilhelm Maller-Christensen, Bone Changes in Leprosy,
Kopenhagen 1961, Einband vorn.

the archaeologists treat jewels, gold and pearls, | have
called osteo-archaeology.’™ Schon damals wandte sich
Mgiller-Christensen gegen die heute noch allgemein
gebrauchlichen Begriffe Paldopathologie (Lehre von
alten Krankheiten) und Paldoanthropologie (Lehre vom
fossilen Menschen) und pladierte fir die Nutzung sei-
nes Begriffes.™

Dennoch haben die Untersuchungsergebnisse Mgal-
ler-Christensens nicht nur weitere Untersuchungen
von Leprosenfriedhdfen angeregt, sondern auch die
Grundlagen geliefert, um bei diesen Ausgrabungen
die Lepra anhand der Knochenveranderungen recht
sicher bestimmen zu konnen. Er hat sich keineswegs
mit den reinen archdologischen Erkenntnissen zufrie-
den gegeben, sondern hat diese anschlieRend mit den
Symptomen von lebenden Leprosen verglichen und
die Ergebnisse verschiedener Untersuchungen publi-
ziert, so dass heute zwei wichtige Monografien'® zur
Diagnose der Lepra anhand von Knochen und Ske-
lettresten vorliegen. Deshalb gilt Mgller-Christensen
heute nicht nur als ein Pionier der Paldaopathologie in
Déanemark,'¢ sondern auch der archaologischen Erfor-
schung der Lepra.

Mathias Schmidt, Aachen
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Wenn das Leben anders ist, wie ist es dann? ,Es ist nicht
so, wie wir es uns ertraumen oder wiinschen”, schreibt
Ruth Pfau am Ende ihres neuen und wahrscheinlich
letzten Buches, das eben diesen Titel tragt: ,Leben ist
anders”.

Die heute 85-jahrige Arztin und Nonne erkannte schon
als junge Arztin bei einer Zwischenlandung in Pakis-
tan beim Anblick des Elends der Leprakranken spon-
tan, dass dort eine Aufgabe auf sie wartete: der Kampf
gegen die furchtbare Krankheit Lepra. Er wurde ihr
Lebenswerk. Sie erreichte in mihevoller Arbeit, dass
die Lepra in Pakistan heute als besiegt gelten kann. Dr.
Ruth Pfau hat Unglaubliches geleistet. Dennoch zieht
sie in ihrem Buch keine abschlieRende Bilanz. Sie ist
immer noch mittendrin: in ihrer Arbeit, in ihrer spiri-
tuellen Auseinandersetzung, in der Wahrnehmung der
politischen Situation des Landes. Und damit sind auch
schon die drei groflen Themen ihres Buches genannt.
Es setzt sich aus einzelnen Berichten zusammen, die die
Autorin aneinanderreiht, doch so, dass jeder eigenstan-
dig ist. Frau Dr. Pfau schopft aus ihrem grofien Reich-
tum an Lebenserfahrung, und dennoch schreibt sie
dieses Buch nicht aus der Perspektive der Altersweisen,
die sich nun zur Ruhe setzt und ein kontemplatives Le-
ben fiihrt. Als Nonne ware dies fiir sie durchaus eine Al-
ternative gewesen, die sie hatte ergreifen konnen. Die
selbstgestellte Aufgabe hat sie erfillt, ihre Nachfolge ist
geregelt, die Arbeit wird auch ohne sie weitergefihrt
werden konnen. Aber sie hat anders entschieden. Es
sind so viele Fragen offen geblieben, dass sie, um ihnen
auszuweichen, weiterarbeiten muss. Dartber schreibt
sie nun ihr Buch, das lllusionen zerstort und dennoch
Hoffnung gibt.

Als nach der Jahrtausendwende Frau Dr. Pfau und ihr
Team nicht mehr vorwiegend zur Bekampfung der Le-
pra gebraucht wurden, wandten sie sich einem ande-

ren, kaum geringeren Problem zu: der Sorge um die
Behinderten. Fast 15 % aller Pakistanis sollen behin-
dert sein, was auch mit den haufigen Verwandtenehen
zusammenhangt, die in dieser von der Stammes- und
Clankultur gepragten Gesellschaft bevorzugt geschlos-
sen werden. Familien mit mehreren behinderten Kin-
dern sind die Folge, und kaum jemand kiimmert sich
um diese Menschen. Wie oft mussten die Helfer erle-
ben, dass man behinderte Kinder einfach sterben liel3,
selbst dann, wenn Hilfe angeboten wurde.

Deshalb ist nicht nur Hilfe bei korperlichen Sympto-
men erforderlich, es geht auch um die Vermittlung ei-
nes neuen, von Achtung vor jedem Lebewesen geprag-
ten Menschenbildes. Und das ist um so schwerer, als
sich die politische Situation in Pakistan so dramatisch
verandert hat, dass auch Frau Dr. Pfau nicht mehr zu
sagen vermag, wie es dort weitergehen soll. In Teilen
des Landes herrscht Krieg gegen die Taliban, Hundert-
tausende sind vor ihnen geflohen und leben véllig un-
versorgt, Uberall herrschen Gewalt, Terror, Erpressung,
Korruption. Schiiten werden von Sunniten ermordet,
Christen von Muslimen, oder ganz einfach Menschen
auf der StraRe ohne jeden Grund. Wenige Clans und
Grundbesitzer herrschen (ber eine meist bitterarme
Bevolkerung. Hinzu kommen Naturkatastrophen wie
Erdbeben oder Flut. So wundert es nicht, dass selbst
Frau Dr. Pfau als glaubige Christin die Frage stellt: War-
um hat Gott die Welt so gemacht, wie sie ist? Hat Gott
auch eine dunkle Seite?

Antworten auf diese Fragen gibt sie nicht. Das philo-
sophische Problem der Theodizee interessiert sie nicht
wirklich. Sie fordert stattdessen: , Widerstand und Er-
gebung”. In dem Bereich, in dem es menschenmdg-
lich ist, muss das Leid, die Ungerechtigkeit, das Bose
bekampft werden. Geht das wirklich gewaltlos? Sie
lasst die andere Mdoglichkeit zu: ,Vielleicht gibt es ja
Situationen, in denen man Gewalt braucht, um Recht
durchzusetzen”. Dann aber bekennt sie sich zur Ge-
waltlosigkeit und beruft sich auf Gandhi, aber hier kann
sie nicht wirklich iberzeugen. In vélligem Kontrast zu
dem sonst sehr eigenwilligen Buch ist plotzlich kein Kli-
schee zu banal, keine Phrase zu abgedroschen. Auch
diese Frage hatte sie besser einfach offen gelassen, wie
viele andere Fragen auch.

In gewisser Weise ist dieses Buch, auch wenn es keine
schlissigen Antworten geben kann und will, ein wert-
volles Vermaéchtnis. Es gibt viel Einblick in ein Land mit
einer Kultur und mit Traditionen, die wir im Westen
kaum kennen und auch nur schwer verstehen. Aber
Dr. Ruth Pfau ist auch Nonne, steht in der Auseinan-
dersetzung mit der katholischen Kirche und mit dem
Islam und deutet in diesen Bereichen auch Konflikte
an. Und sie zeigt uns, wie prekar die Sicherheit ist, in



Die Klapper 22, 2014 27

der wir uns in unserem westlichen Wohlstand wiegen.
Nicht einmal die Lepra ist wirklich ausgerottet. Sie wird
zurtickkommen, wenn Krieg und Gewalt wieder die
Oberhand gewinnen. Aber wir lernen noch viel mehr:
,Leid ist eine Grundstruktur des Lebens. Leben ist so.
Leiden, Dunkelheit geh6ren zu unserem Leben.” Das
ist die Ergebenheit. Auf dieser Erkenntnis sollten wir

aufbauen, so gut wir es kénnen. Eine andere Mdglich-
keit bleibt uns nicht.

Ein aufwiihlendes Buch. Man sollte es unbedingt lesen.
Es vermittelt Erkenntnisse, die nur jemand mit dem Le-
benswerk dieser grofen Personlichkeit haben kann.

Bettina Knust, Mlinster

Ruth Pfau in Kinderhaus

Zu diesem Heft

Die deutsche Lepraarztin in Pakistan Dr. Ruth Pfau
(*1929) hat das Lepramuseum seit seiner Griindung
im Januar 1986 mehrfach besucht. Am 1. Oktober
1987 pflanzte sie die Siecheneiche, die heute die
Besucherinnen und Besucher der in den Gebauden
des ehemaligen Pfriindnerhauses Kinderhaus behei-
mateten Museen beim Betreten des Hofgelandes
des ehemaligen Leprosoriums der Stadt Minster
empfangt. Am 24. Mai 2014 war sie wieder im Le-
pramuseum — vor einer Gesprachsveranstaltung der
DAHW Deutsche Lepra- und Tuberkulosehilfe e.V.
mit ihr im Burgerhaus Kinderhaus. lhre Besuche
werden vermutlich seltener. lhr Lebensmittelpunkt
bleibt Karachi, Pakistan.

In diesem Heft bespricht Bettina Knust das aktuelle
Buch von Ruth Pfau: ,Leben ist anders”. Der Titel
erinnert an das ,Lepra ist anders” von Richard Toell-
ner (Die Klapper 14, 2006. S. 20). Inwiefern anders?
Vielleicht anders als das Bekannte, das bisher fiir
wahr Gehaltene, Geglaubte, Gesehene, Gehoffte.
Europader brachten die Lepra nach Amerika. Dort, vor
allem in Brasilien, stellt sie heute noch ein Problem
dar. Aber warum ist die Lepra heute in Europa sel-
ten? Dieser Grundfrage der Leprageschichte wie der
Leprahilfe stellen sich Max Hundeiker und loannis
Bassukas in ihrem Eingangsbeitrag. Sie beziehen sich
auf die aktuelle Literatur aus Medizin und Naturwis-
senschaften. lhre breite Zusammenstellung des welt-
weiten Fachwissens im Literaturanhang ihres Textes
nennt ausreichend Ansatze fiir erwiinschte Diskussi-
onen.

Die Lepraforschung hat viele Traditionslinien und
Facetten. Der danische Archaologe Vilhelm Mgller-
Christensen hat mit seinen Ausgrabungen auf Le-
prosenfriedhéfen den bis heute begangenen Weg
der osteoarchdologischen Forschung eingeschlagen.
Mathias Schmidt stellt Mgller-Christensen in seinem
diesbeziiglichen Werdegang vor.

In Stidfrankreich wurden die Leprosen im Jahr 1321
wegen angeblicher Brunnenvergiftung in Pogromen

gejagt und angegriffen. Viele wurden ermordet oder
mit Billigung des Konigs gerichtlich verfolgt und ge-
totet. Diesem Ereignis, das in spateren Jahrhunder-
ten zum enzyklopadischen Wissen gehorte, widmet
sich Bettina Knust.

Einige Zeit zuvor, um 1205, hatte sich Franziskus von
Assisi dem Leprakranken an seinem Weg zugewandt.
Die Begegnung war fiir ihn ein Bekehrungserlebnis.
Pfarrer Markus Lerchl aus Mainz predigte dartber in
der Langener Christmette 201 3.

Der dritte Name des Gerhard Henrik Armauer Han-
sen, Entdecker des Mycobacterium leprae, hat schon
viele verwirrt. Max Hundeiker klart auf, dass Armau-
er der Nachname des UrgroRvaters von Hansen und
auch des gleichnamigen GroRonkels Gerhard Henrik
Armauer war, den er hinzuwahlte, damit er von den
vielen anderen Hansen unterscheidbar war.

Neben dem Kustodenausflug (Bericht von Bettina
Knust), Institution seit Jahrzehnten, hat sich auch die
Kinderhauser Tagung etabliert. 2014 fand sie zum
finften Mal statt (Bericht von Mathias Schmidt).

Ralf Klotzer, Miinster

=T
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Ruth Pfau am 24. Mai 2014 im Lepramuseum.
Foto: DAHW.
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Flinfte Kinderhauser Tagung 2014

Geschichte und Rezeption der Lepra

Am 5. Juli 2014 fand im Lepramuseum die flinfte Kin-
derhauser Tagung ,,Zur Geschichte und Rezeption der
Lepra” statt. Wie bisher in jedem Jahr sorgte das Pro-
gramm flr einen gut besuchten, lehrreichen Tag und
bot genligend Stoff fir Diskussionen sowie internati-
onalen und interdisziplindren Austausch. Ralf Klotzer
(Minster) ibernahm als Vorsitzender der Gesellschaft
fur Leprakunde e.V. die BegriiBung und stellte kurz
die wichtigen Ereignisse des Jahres vor. Das Biiro der
DAHW Deutsche Lepra- und Tuberkulosehilfe e.V. in
Munster ist mittlerweile in die unmittelbare Nach-
barschaft des Lepramuseums gezogen, was den Aus-
tausch und die Zusammenarbeit in Zukunft erheblich
erleichtern wird. Aus Anlass der FulRballweltmeister-
schaft in Brasilien wies Klotzer aulerdem auf die Zahl
der Leprakranken hin. Im Jahr 2010 war Brasilien mit
rund 35.000 Neuerkrankungen auf Platz zwei nach In-
dien (127.000). Und obwohl das Giirteltier das Mas-
kottchen dieser WM war, scheint die Lepra tiberhaupt
nicht thematisiert worden zu sein.

Den Eroffnungsvortrag hielt Fritz Dross (Erlangen-
Nirnberg) ,Zu Geschichte und Theorie firsorglicher
Stigmatisierung”. Anhand verschiedener Aspekte des
Alltags und der Umwelt versuchte er, die Stellung der
Leprosen in der spatmittelalterlichen Gesellschaft be-
ziehungsweise der Lebenswelt zu verorten. Als Stigma-
tisierte und Angehdrige einer Randgruppe mit einer
besonderen Niahe zu Gott genossen die Aussatzigen
eine religios begriindete
soziale Fursorge. Problema-
tisch sei allerdings schon
der Terminus , Aussatzige”,
der zwar in den Quellen
Uberliefert wird, dessen
genaue Bedeutung wir
aber nicht kennen und der
schon den Zeitgenossen
Probleme bereitet zu ha-
ben scheint. Selbst die auf
der antiken Uberlieferung
begriindete Medizin des
Spatmittelalters und der
Frihen Neuzeit suchte ver-
geblich nach einer einheit-
lichen Definition. Jedoch
darf man sich das Lepro-
sorium als Lebensraum der
Aussatzigen keineswegs
wie ein Gefangnis vorstel-
len, vielmehr bildeten sich
dort Gemeinschaften, die
sich eigene Rechte gaben
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beziehungsweise diese erhielten. So mussen wir den
Aussatz heute nicht nur als Krankheitsbegriff, sondern
gleichzeitig auch als kulturelle Praxis deuten, die me-
dizinisch nicht eindeutig fassbar ist.

Martin Scheutz (Wien) und Alfred Stefan Weil} (Salz-
burg) beleuchteten anhand einiger Beispiele ,Unbe-
kannte Brider der Birgerspitédler? Leprosorien und
Sondersiechenhauser in Osterreich”. Erste Leprosori-
en auf dem Gebiet des heutigen Osterreich sind im
13. Jahrhundert nachweisbar, wobei die Griindungen
zundachst von den groReren Zentren ausgingen. So-
mit lasst sich eine zeitliche Uberschneidung mit den
anderen Landern Mittel- und Westeuropas konstatie-
ren. Auch bei den gewdhlten Patrozinien finden sich
Gemeinsamkeiten, besonders mit dem Rheinland, und
ebenfalls wurde vorwiegend die Lage an groRen Stra-
Ren und Wallfahrtswegen gewahlt. Dies sowie die Aus-
wertung verschiedener Quellen belegt auch fiir den
Raum Osterreich, dass das Leprosorium als Teil der
Gesellschaft angesehen werden muss und keineswegs
eine strikte Isolation der Aussatzigen erfolgte. Der
Stadtrat von Bregenz etwa sah sich 1615 genétigt, die
nachtlichen Besuche im Leprosorium zu unterbinden
und die Einhaltung der Kleiderordnung durch die Be-
wohner durchzusetzen.

Zwischendurch erfolgte eine Fiihrung durch Petra
Jahnke liber das Geldnde des ehemaligen Leproso-
riums Kinderhaus und durch das Lepramuseum. Be-

Petra Jahnke, Gesellshaft fiir Leprakunde e.V., fiihrt tiber das Geldnde ds ehemaligen
Leprosoriums Kinderhaus. Foto: Ingomar Reiff.
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sondere  Aufmerksamkeit
erhielt dabei die im Jahr
2013 komplett neu gestal-
tete Dauerausstellung des
Museums.

AnschlieBend bot Franz
Tonnes (Minster) dem
Plenum Einblicke in die Ar-
beit des DAHW in , Liberia
2014 - Lepra nach dem
Birgerkrieg”. Zunachst be-
tonte Tonnes, dass der Ein-
druck von der ,Rickkehr”
der Lepra ein rein europa-
isches Phanomen sei, denn
in Westafrika habe sich in
den mittlerweile iber 50
Jahren der Bekampfung der
Lepra, der Tuberkulose und
einiger anderer Krankhei-
ten durch die Vertreter des
DAHW nicht viel verandert.
In Liberia gibt es lediglich
einen Sozialarbeiter, der fir
alle Leprakranken des Lan-
des zustandig ist, wobei
die Dunkelziffer der Erkrankten vollkommen unklar ist,
und nur zwei Krankenhauser behandeln gezielt Lepra-
und Tuberkulosekranke. Die Arbeit der externen Helfer
und Hilfsorganisationen hingegen stot immer wieder
auf diverse Schwierigkeiten, so etwa die wenig entwi-
ckelte Infrastruktur sowie die anhaltenden beziehungs-
weise immer wieder aufflammenden Biirgerkriege in
Westafrika, die zu Flucht und Vertreibung tausender
Menschen fihren.

Es folgte Kyriakos Chatzikyriakidis (Thessaloniki) tGber
»~The ,Leper Farm’ in Cyprus. The British policy and
the fate of the patients (1878 — late 1920s)”. Der Gast
aus Griechenland hielt seinen Vortrag in deutscher
Sprache. Da fir die europaischen Kolonialméachte die
Gefahr einer Ubertragung von Seuchen auf die Mut-
terlander allgegenwartig erschien, befassten sie sich
eingehend mit der Bekimpfung und Eindammung di-
verser Krankheiten, unter anderem der Lepra. Im Falle
des Leprosoriums auf Zypern kamen den Bewohnern
die medizinischen und hygienischen Erfahrungen der
Briten sowie ihr Interesse an der Seuchenbekampfung
zu gute. Sie fihrten umfangreiche Baumalnahmen
durch, errichteten Bader, erliefen entsprechende me-
dizinische Verordnungen und sorgten fiir eine bes-
sere Versorgung der Aussatzigen. Wenn auch eine
vollstandige Versorgung nicht geschaffen werden
konnte und die Kapazitaten nur fur die Halfte der etwa
250 Leprakranken der Insel ausreichten, avancierte die
so genannte Lepra-Farm auf Zypern gewissermalien
zur Mustereinrichtung fur den gesamten Mittelmeer-
raum.

Mitwirkende der fiinften Kinderhauser Tagung im Lepramuseum: Kyriakos Chatzikyriakidis
(Thessaloniki, Referent), Michael Rosentreter (Bremen, Moderator), Martin Scheutz (Wien,
Referent). Foto: Ingomar Reiff.

Den Schlussvortrag hielt Friedrich Bahmer (Bremen)
Uber ,Die Lepra in Mexiko gestern und heute”. Dabei
enthielt er sich bewusst einer retrospektiven Diagnose
und einer Deutung der Uberlieferten Kunstschatze der
Ur-Einwohner. Auch an den archdologischen Knochen-
funden konnten keine eindeutigen Veranderungen
festgestellt werden, die definitiv auf Lepra zurlickzu-
fihren sind. Erst ab 1910 ist die Existenz eines mexika-
nischen Lepra-Arztes belegt, wobei diese Tatigkeit als
unpopular galt. Die Krankheit scheint allerdings gegen
Mitte des 20. Jahrhunderts kein besonderes (medizini-
sches) Problem dargestellt zu haben, was vermutlich
einer der Griinde dafr ist, dass verschiedene Initiati-
ven zur Bekdampfung der Lepra bis in die 1970er Jahre
hinein wenig Durchsetzungskraft entfalteten und ent-
sprechend wenig Erfolg hatten. Seit der Jahrtausend-
wende hat schlielllich besonders die Steigerung des
allgemeinen Lebensstandards zu einem deutlichen
Riickgang der Krankenzahlen gefihrt.
AbschlieBend fasste Ralf Klotzer die Ergebnisse der
Tagung zusammen und gab einen kurzen Ausblick.
Zwar stuft die WHO die Lepra als seltene Krankheit
ein, jedoch diirfen andere — regional bedingte - sozia-
le und kulturelle Probleme in ihrem Zusammenwirken
mit der oder ihrem Einwirken auf die Lepra nicht un-
terschatzt werden. Besonders deshalb missten Lepra
und Aussatz bei Gelegenheiten wie einer FuRball-WM
ein Thema sein. Als Termin fir die sechste Kinderhau-
ser Tagung ,, Zur Geschichte und Rezeption der Lepra”
wurde der 27. Juni 2015 festgelegt.

Mathias Schmidt, Aachen
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Kustodenausflug 2014
in die Tabakstadt Biinde

Die Kustodinnen und Kustoden des Lepramuseums
besuchten am 14. Juni 2014 eine ganz besondere
Stadt: die Stadt namlich, in der es um 1900 im Ver-
haltnis zur Gesamtbevolkerung die meisten Millionére
gab. Und sogar eine Filiale der Reichsbank. Nein, wir
waren nicht in Frankfurt. Unser Ziel war eine westfali-
sche Stadt mit heute rund 45.000 Einwohnern, die im
Mittelalter den Namen Buginithi trug, was sich im Lau-
fe der Zeit zu Blinde verkurzte. Noch heute gilt Biinde
als die , Zigarrenstadt”. Und viele aufwandig gebaute
Jugendstilhauser zeugen vom einstigen Reichtum in
dieser Stadt.

Naturlich hatte auch Biinde klein angefangen. Man-
ches deutet darauf hin, dass Blinde in die von Kaiser
Karl dem Grollen initiierte Christianisierungsbewe-
gung einbezogen war. Schon 856 wird hier ein ,Kirch-
lein” urkundlich belegt, das aber eine Holzkirche
als Vorlaufer hatte. An der Stelle dieses ,Kirchleins”
steht heute die Laurentiuskirche aus dem 11. und 12.
Jahrhundert.

Wie in vielen westfélischen Stadten widmete man
sich auch in Binde zunéachst der Leinenproduktion.
Das anderte sich, als die Spanier aus Sidamerika den
Tabak mitbrachten. Von Spanien aus fand er im Ver-
lauf des DreiRigjahrigen Krieges auch seinen Weg
nach Biinde. Als die Stadt 1855 einen Bahnanschluss
bekam, begann die Bliitezeit der Tabakindustrie. Er-
staunlich: Anfangs hielt man Tabak fur ein Heilmittel.
Sein Rauch, glaubte man, reinige die Atemwege und
verhindere Atembeschwerden.

- A

Auf dem Bahnsteig der Zigarrenstadt.

Kein Wunder also, dass der hohe Backsteinspeicher
gegenliber dem Bahnhof zum Wahrzeichen der Stadt
wurde. Seine Eigentimer waren die Zigarrenfabrikan-
ten Leopold Engelhardt und Friedrich August Bier-
mann. Der Zweite Weltkrieg verschonte den Speicher,
obwohl man mit dem Schlimmsten gerechnet hatte:
Wegen der Nahe zum Bahnhof fiirchtete man eine
Bombardierung und lagerte den Tabak in einer aufler-
halb der Stadt gelegenen Lokalitat ,, Waldschlésschen”
— aber die Bomben fielen leider genau dort.

Die Stadt selbst blieb von Bomben groRtenteils ver-
schont, und die kostbare traditionelle Bausubstanz
blieb erhalten: Fachwerkhauser, reich verzierte Villen
und kleine Geschaftshduser. Im Zentrum dominiert
das Haus Dahlkotter, ein Fachwerkbau, der auf das
Jahr 1555 zurlickgehen soll. Vor dem Haus hat man
in das Pflaster das Stadtwappen eingelassen. Es zeigt
zwei Ritter mit Kurzschwert, Hengist und Horsa ge-
nannt, die sich der Sage nach als Soldner im Krieg
gegen Britannien verdingt hatten.

Nur wenige Meter davon entfernt erinnert eine le-
bensgrole Skulptur an die Anfange der Tabakindus-
trie: 1990 schuf der Bildhauer ein Denkmal fiir die
»Zigarrenbarone” Tonnies Wellensiek und August Fer-
dinand Steinmeister. Ténnies Wellensiek soll die erste
Tabakladung noch zu FuB in einer Kiepe von Bremen
nach Biinde transportiert haben, dann - welch ein
Fortschritt! —in einer Schubkarre, und spater sogar im
Pferdewagen. Er und sein Kompagnon wurden bald
zum groliten Arbeitgeber der Stadt.

Aber Biinde hat auch einen be-
rihmten Sohn, der mit dem
Tabak nichts zu tun hat: Im so
genannten Tulpenhaus wohnte
von 1938 bis 1952 der Kom-
ponist und Texter Artur Nieder-
brenner, der 1959 in Hamburg
unter dem Kiinstlernamen Ralf
Arnie den Evergreen ,Tulpen
aus Amsterdam” geschrieben
hat.

Ein kleiner Fluss, die Else, durch-
flieRt die Stadt. Es ist ein Fluss,
der keine Quelle hat, sondern
aus einer Bifurkation, einer Ab-
zweigung, von der Hase her-
vorgeht. Der Sage nach soll der
Sohn eines adeligen Grund-
herrn sich in die Tochter ei-
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nes Miillers verliebt haben, deren Name Else war. Er
schenkte ihr einen Ring und versprach ihr damit die
Ehe, was seinen auf Einhaltung der Standesgrenzen
bedachten Vater so in Rage brachte, dass er zu der
Miihle ritt und die Herausgabe des Ringes verlangte.
Die verliebte Else weigerte sich, und der Schwieger-
vater wider Willen warf sie einfach in den Fluss. Else
ertrank, aber der Fluss teilte sich, und der neue Arm
erhielt den Namen des ungliicklichen Madchens.
Dem Tabak hat Biinde ein ganzes Museum gewidmet.
Dort erfahrt man zum Beispiel, warum der heute um-
strittene Stoff im Tabak den Namen Nikotin erhielt:
Dass er gesund sei, geht auf die Uberzeugung eines
franzosischen Diplomaten namens Jean Nicot zurtck.
Heute wissen wir, dass Nicot sich vollkommen geirrt
hat, aber der Name ist geblieben.

Tabak wurde in vielen europdischen Landern ange-
baut, besonders aber in der Tirkei, was einer Sorte
den anschaulichen Namen Tiirkenkost einbrachte. Ta-
bak wurde zu einem langen dicken Strang verarbeitet,
eine Arbeit fur , Tabakspinner”. Der Kaufer zerbroselte
ihn dann und stopfte ihn in die Pfeife. Kein Wunder,

dass auch Pfeifenmanufakturen in Bilnde ansassig
wurden. Spater kam die Zigarre hinzu und dann die
billigere Ausgabe: Das Zigarillo sollte Kunden zurtick-
holen, die man an die Zigarette verloren hatte. Es war
weniger teuer als die Zigarre, spendete aber langeren
Genuss als die Zigarette.
Bei der Verarbeitung des Tabaks verzichtete man auf
Maschinen und setzte auf Heimarbeit. Ein Reichsge-
setz der 1930er Jahre — aus der Zeit des Nationalso-
zialismus — verbot sogar den Einsatz von Maschinen,
um Arbeitsplatze zu erhalten, ein Gesetz, das bis 1956
in Kraft blieb. Dann aber zeigte sich, dass diese Form
gelenkter Wirtschaft nicht konkurrenzfahig war, und,
entschadigt mit einer , Liquidationsbeihilfe”, schlos-
sen 143 Heimarbeitsbetriebe ihre Tore. Heute sind
noch vier Tabakfabriken in Blinde ansassig.
Wir danken dem Historiker und Stadtfihrer J6rg Milit-
zer fur seine fundierte und kurzweilige Fiihrung und
unserer Kustodin Helma Rombach-Geier, Biinde, fiir
die Hilfe bei der Organisation dieses interessanten
Ausflugs.

Bettina Knust, Munster

Freitagspferd sammelt Spenden

Der 24. Oktober 2014, Jahrestag des Westfalischen
Friedens von 1648 in Munster, war der zuféllige Ter-
min einer wiederbelebten, seit 1592 bezeugten Tra-
dition. Freitagsmann und Freitagspferd — damals als
Pack- oder Karrenpferd — sammelten Spenden fiir die
Leprakranken.

Im Stadtarchiv Minster dokumentieren die Schriften
aus dem Leprosorium, dass der Kinderhauser Knecht
der dortigen Leprosen jeden Freitag mit einem Pferd
von Kinderhaus nach Miinster ging und in Miinster
von Haus zu Haus fur die Leprosen sammelte. Diese
Tradition wurde mehr als hundert Jahre gepflegt. Die
Begriffe Freitagsmann und Freitagspferd erscheinen
vielfach in den Akten.

Aus einer Idee von Franz Tonnes (DAHW, Biro Miins-
ter) und Ralf Klotzer wurde Wirklichkeit. Sabina Ruwe
vermittelte das Freitagspferd. Nach Abstimmung mit
der Strallenverkehrsbehérde der Stadt Miinster wurde
der Freitagsgang durch die Stadt beschlossen. Sabi-
na Ruwe fiihrte Freitagspferd ,Homemade” iiber den
Prinzipalmarkt und tber den Domplatz. Die Freitags-
manner Franz Tonnes und Ralf Klotzer, beide mit schon
gestalteten Sandwichplakaten, sammelten Spenden.
Holger Hintz (DAHW) verteilte Informationsmaterial.
Zur Begleitung von Homemade war Shetlandpony
Annabell mit Svenja Hanne mit von der Partie.

Die Freitagsmanner teilten die Spenden briiderlich
zwischen DAHW und Gesellschaft fur Leprakunde e.V.
Nachahmung wird empfohlen. Fortsetzungen sollen
folgen.

FREITAGSPFERD

LEPRAMUSEUM
EINDERHAUS 15

B MUNSTER
GESELLSCHAFT

N FOR LEPRAKUNDE E.V.

ELEPRAHILFE
B DAHW

S EINDERHAUS 17
MUNSTER

Ralf Klotzer, Miinster

Heute sammeln

GESELLSCHAFT FUR
LEPRAKLMNDE E.V.
DAHW DEUTSCHE LEPRA
Tt UND TUBEREULDSEHILFE E-V. DAHW DEUTSCHE LEPRA-
UND TUBEREULOSEHILFE E.V,

fibr das Lepramuseum und

JShriich erkramken immer poch 230,000
Menschen weltweit an Lepra,
[ ioss]

Teil des Faltblatts, Gestaltung: DAHW
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Programm 2015

Veranstaltungen im Lepramuseum
Anderungen vorbehalten.

Weltlepratag 25.1.2015, 12 Uhr
Ausstellungseréffnung
Das Lazarushaus von Paris

12. Februar 2015, 17.30-20.30 Uhr
Herdfeuerabend

17. Mérz 2015, 17.30 Uhr
Gertrudenmahl
Anmeldung erforderlich

24. April 2015, 17 Uhr
Mitgliederversammlung
Gaste willkommen

13. Juni 2015
Kustodenausflug nach Warendorf

27. Juni 2015, 10-18 Uhr
Sechste Kinderhauser Tagung
Geschichte und Rezeption der Lepra

23. August 2015, 18.15 Uhr
Evangelischer Gottesdienst im Lepra-
museum, mit Pfarrer Thomas Groll,
Krankenhausseelsorger

5. September 2015, 16-24 Uhr
Nacht der Museen

13. September 2015, 11-18 Uhr
Tag des offenen Denkmals

14. November 2015, 10-12 Uhr
Kustodenschulung
Interessierte willkommen
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