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Aktuelle Aspekte der Lepra-Therapie

C. Bendick

Current Aspects of Leprosy Therapy

Zusammenfassung

Die medikamentdse Therapie der Lepra hat in den letzten Jahr-
zehnten erhebliche Fortschritte gemacht. Vor dem Hintergrund
der weltweiten Bemithungen um die Elimination der Erkrankung
werden historische, gegenwartige sowie neue und experimentel-
le Therapiestrategien erdrtert und kritisch gewiirdigt. Bedingun-
gen fiir den kiinftigen Einsatz therapeutischer Regime sowie we-
sentliche Herausforderungen im Hinblick auf die medikamento-
se Therapie der Lepra werden aufgezeigt.

Abstract

Drug therapy of leprosy has made great advances in the past dec-
ades. Regarding the worldwide efforts towards the elimination of
the disease, historical, current and new, as well as experimental
therapeutic strategies, are discussed and critically assessed. Con-
ditions for the future application of therapeutic regimens, and
essential challenges concerning the drug therapy of leprosy are
elaborated.

Trotz herausragender Erfolge in der Bekampfung der Lepra, wel-
che vor allem seit 1981, dem Jahr der Einfithrung der Kombinati-
onstherapie von Rifampicin, Dapson und Clofazimin (MDT), zu
verzeichnen sind, spielen die Infektion und ihre Folgezustinde
nach wie vor eine bedeutende Rolle, vor allem in zahlreichen
Landern der Dritten Welt.

Vor dem Hintergrund der Bemiihungen der Weltgesundheitsor-
ganisation (WHO), Lepra bis zum Jahre 2005 weltweit zu elimi-
nieren (definiert als Absenkung ihrer Prdvalenz auf unter einen
Fall pro 10.000 Einwohner), will der folgende Beitrag {iber den
derzeitigen Stand der medikament6sen Therapie informieren.

Eindrucksvolle Erfolge der in den achtziger Jahren auf breiter Ba-
sis verabreichten MDT veranlassten im Mai 1991 die Teilnehmer
der 44. Weltgesundheits-Konferenz, eine Elimination der Lepra
fiir das Jahr 2000 ins Auge zu fassen [1]. Im Mai 2001 konnte -
umgerechnet auf die Weltbevélkerung - der erfolgreiche Vollzug

verkiindet werden [2]. Gleichwohl haben 15 Liander das Elimina-
tionsziel noch nicht erreicht, wobei 83 % aller gemeldeten Lepra-
patienten in Brasilien, Madagaskar, Indien, Nepal, Myanmar und
Indonesien beheimatet sind. Daher werden derzeit im Rahmen
eines sog. Final Push Aktivitdten lanciert, die die Verwirklichung
des Vorhabens auch auf nationaler Ebene fiir 2005 anvisieren [3].
Zur Erreichung des Ziels hat die WHO im November 1999 die
Global Alliance for Leprosy Elimination ins Leben gerufen, deren
wesentliches Anliegen es ist, die weltweit auf etwa 2,5 Millionen
geschdtzten unbehandelten Lepra-Félle der Therapie zuzufiih-
ren. Auf die breite und kontroverse Diskussion iiber Vorausset-
zungen, Methoden und Ziele der WHO-propagierten Eliminati-
onsbemiihungen [4-6] soll im Rahmen dieses Artikels nicht ein-
gegangen werden.

Die epidemiologische Situation weltweit Im Jahre 2002 ist in
Abb.1 dargestellt.
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Bis 1941 gab keine wirksame Therapie der Lepra und die Erkran-
kung galt als unheilbar. Das seit Jahrhunderten in Indien und
China angewandte Chaulmoogra- bzw. Hydnocarpus-Ol war
weitgehend wirkungslos [7]. 1941 fiihrte Guy Faget ein Dapson-

Abb.1 Lepra-Prévalenz 2002. Anzahl

der gemeldeten Falle auf 10000 Einwohner,
in Klammern die Anzahl der jeweils betroffe-
nen Lander (Quelle: WHO).

Tab.1 Seit 2000 von der WHO empfohlenes Therapieregime fiir
pauci- und multibazilldre Lepra bei Erwachsenen und Kin-
dern

Derivat (Promin®) ein, welches intravenos gegeben wurde [8].
Das bereits 1908 von Fromm und Wittmann in Freiburg zur Ther-

Erwachsene Patienten

apie der Tuberkulose synthetisierte Dapson [9] (4 : 4’-diaminodi-
phenylsulfon, DDS, DADPS) wurde zur Leprabehandlung erst-
mals 1946 von Cochrane in Indien intramuskuldr [10], 1947 von
Lowe in Nigeria oral [11] verabreicht. 1950 schlief8lich setzte sich
die orale Gabe von Dapson als Standardtherapie weithin durch.

Bis 1981 wurde Dapson in der Behandlung der Lepra als Mono-
therapie gegeben. Bereits 1960 erkannte man jedoch, dass es
nach Jahren ausschlieRlicher Dapson-Behandlung zur Resistenz-
entwicklung des Erregers Mycobakterium leprae kommen kann
[12]. Patienten mit teils alarmierend hohen Raten primadr resis-

Art der Lepra PB MB

Anzahl der 1-5 >5

Ldsionen

bakterieller negativ positiv

Index (Ridley-

Skala [57])

Regime taglich: Dapson 100 mg tdglich: Dapson 100 mg,

Clofazimin 50 mg

einmal monatlich: einmal monatlich: Rifampicin
Rifampicin 600 mg 600 mg, Clofazimin 300 mg

Therapiedauer 6 Monate 12 Monate

Monatliche Dosen sind unter Supervision zu verabreichen.

tenter Erreger von bis zu 40% wurden erstmals in den siebziger
Jahren beschrieben [13]. Basierend auf diesen Beobachtungen
wurde einer Modifikation des bisherigen Therapieregimes drin-

gend erforderlich. Die Kombination verschiedener antibiotisch
wirksamer Substanzen bot - verbunden mit der Notwendigkeit
einer in Hinblick auf Dosierung und Zeitdauer addquaten Ein-
nahme - die beste Aussicht, die Resistenzbildung einzuddmmen
und damit eine Ausbreitung therapieresistenter M. leprae-Stam-

Kinder mit PB Lepra

Altersgruppe tdgliche Dapson- monatliche Rifampicin-
Dosis Dosis

10-14 Jahre 50 mg 450 mg

15-18 Jahre 100 mg 600 mg

Therapiedauer 6 Monate

Monatliche Dosen sind unter Supervision zu verabreichen.
Kinder < 10 Jahre erhalten an ihr Kérpergewicht angepasste Dosen.

me weitgehend zu unterbinden. Dementsprechend befiirwortete
die WHO Study Group im Jahre 1982 [14] eine Kombinationsther-
apie aus Dapson und Rifampicin fiir Patienten mit paucibazilld-
rer (PB, d. h. Lepra-Formen mit im Ausstrich nicht nachweisbaren

Bakterien) sowie Dapson, Rifampicin und Clofazimin fiir Patien-
ten mit multibazillarer Lepra (MB, d.h. Lepra-Formen mit im
Ausstrich nachweisbarer Bakterienlast). Seit 2000 gibt die WHO
folgende Empfehlung [15] (Tab.1).

Die Medikamente werden in hitze- und feuchtigkeitsbestdandi-
gen Blister-Packs (Abb. 2) ausgegeben, welche es dem Patienten

Kinder mit MB Lepra
Altersgruppe tdgliche monatliche  tdgliche monatliche
Dapson- Rifampicin-  Clofazimin-  Clofazimin-
Dosis Dosis Dosis Dosis
10-14 Jahre 50 mg 450 mg 50 mg 150 mg
jeden 2.Tag
15-18 Jahre 100 mg 600 mg 50mg 300 mg

Therapiedauer 12 Monate
Monatliche Dosen sind unter Supervision zu verabreichen.
Kinder < 10 Jahre erhalten an ihr Kérpergewicht angepasste Dosen.

erleichtern, die korrekte tdgliche Dosis zu sich zu nehmen [16].

Auch Sehbehinderte oder Analphabeten sind in der Regel ohne
weiteres in der Lage, mit der so abgepackten Arznei umzugehen,
welche in voller Dosierung von Anfang bis Ende des Therapie-
zeitraumes verabreicht werden sollte. Auch in der Schwanger-
schaft oder in Perioden von Typ I- oder II-Reaktionen’ ist ein Aus-
setzen der Therapie nicht indiziert. Dies ist aufSerordentlich
wichtig, um eine weitere Resistenzbildung zu unterbinden
(weitreichende Resistenz gegen Rifampicin beispielsweise wiir-

Exazerbationen des ansonsten hoch chronischen Krankheitsverlaufes
der Lepra werden als Reaktionen bezeichnet. Man unterscheidet die
Typ I-Reaktion, welche durch einen - oftmals therapieinduzierten - An-
stieg der zellvermittelten Immunitdt verursacht wird, von der Typ II-Re-
aktion (Erythema nodosum leprosum [ENLY]), die man als ein durch Pra-
zipitation von Ag/Ak-Komplexen verursachtes Immunkomplex-Syn-
drom auffasst. Typ [-Reaktionen kommen bei BT, BB- und BL-, selten
auch bei TT-Fillen vor, Typ II-Reaktionen sind in aller Regel auf LL-, ge-
legentlich auch BL-Fdlle beschrankt.
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Abb.2 Rechts ein Blister-Pack fir MB-, links fiir PB-Lepra (Erwachse-
ne).

de das gesamte gegenwartige Konzept der Lepratherapie in Frage
stellen). Die supervidierte Verabreichung dient dem Zweck, dem
Patienten seine monatliche Dosis auszuhdndigen und ihn so an
sein Gesundheitszentrum zu binden. Dies ermoglicht regelmafi-
gen Kontakt, um nach dem Fortgang der Therapie und eventuel-
len Komplikationen zu fragen [17]. In sehr unterentwickelten
Lindern soll so auch der Verkauf des relativ teuren Rifampicin
aus dem Blister-Pack durch manche Patienten unterbunden wer-
den. Die Kooperation von WHO, Pharma-Industrie und anderen
Sponsoren erlaubt es der Global Alliance for Elimination of Lepro-
sy, die notwendigen Medikamente weltweit unentgeltlich zur
Verfiigung zu stellen.

Um die klinische Erscheinungsvielfalt der Lepra zu systematisie-
ren, entwickelten Ridley und Jopling 1966 eine an der zelluldren
Immunitdt des betroffenen Individuums orientierte Klassifikati-
on [18], welche fiinf Manifestationsformen der Erkrankung un-
terscheidet: tuberkuloide (TT) (Abb. 3), borderline-tuberkuloide
(BT), mid-borderline (BB) (Abb. 4), borderline-lepromatdse (BL)
und lepromatése (LL) (Abb.5) Lepra. AulSerhalb dieses Spek-
trums stehen die durch das Auftreten einer bzw. mehrerer un-
spezifischer Lisionen mit oder ohne Einschrankung der Sensiti-
vitdt charakterisierte indeterminierte Lepra (I) sowie die - vor-
wiegend in Indien vorkommende - primdr neuritische Lepra,
welche durch den ausschlieBlichen Befall von Nerven gekenn-
zeichnet ist. Histoide Lepra und die hauptsdchlich auf Mittel-
und Siidamerika beschrankte Lucio-Lepra stellen klinisch und
histologisch fassbare Varianten der Lepra lepromatosa dar.

Im klinischen Alltag und vor allem und im Hinblick auf die kor-
rekte Therapieentscheidung unter Feldbedingungen ist das Rid-
ley-Jopling-Schema jedoch oftmals zu differenziert. Hierfiir
empfiehlt sich eher die WHO-Klassifikation [19], welche BB-,
BL- und LL-Fille als MB-Lepra, I-, TT- und die Mehrzahl der BT-
Fille als PB-Lepra kennzeichnet (kann jedoch bei I-, TT- und BT-
Fdllen im Ausstrich M. leprae nachgewiesen werden, gelten auch
diese als MB und miissen entsprechend behandelt werden).
Noch weiter vereinfacht und nicht angewiesen auf Laborunter-

suchungen ist die Methode, Patienten mit weniger als fiinf Lasio-
nen als paucibazilldr, solche mit mehr als fiinf Lisionen als mul-
tibazilldr zu bezeichnen (siehe auch Tab.1).

Die zur Verfiigung stehenden Medikamenten lassen sich wie
folgt charakterisieren:

Dapson wird nach oraler Aufnahme fast vollstindig resorbiert.
Die Substanz ist vorwiegend bakteriostatisch, weniger bakterizid
wirksam. Vier Stunden nach Einnahme ist der maximale Wirk-
spiegel, welcher die minimale Hemmkonzentration gegen M.le-
prae um das 500fache {ibersteigt, erreicht. Nebenwirkungen
sind unter Einnahme von Dapson nicht ungew®ohnlich [20]. So
wurde iiber Unwohlsein, Fieber, Leukopenie, Methaemoglobin-
dmie sowie Fidlle von Nephritis, peripherer Neuritis, Hepatitis
und akuten psychotischen Episoden berichtet. Seitens der Haut
ist auf fixe und generalisierte Arzneiexantheme bis hin zu Ery-
throdermien und toxisch epidermaler Nekrolyse (TEN) zu ach-
ten. Das in der vierten bis sechsten Einnahmewoche auftretende,
mit Fieber, Erythrodermie, Nephritis und Hepatitis einhergehen-
de und potentiell fatale ,Dapson-Unvertraglichkeits-Syndrom*
ist ein sehr seltenes Ereignis. Wesentlichste Nebenwirkung ist
die Manifestation einer haimolytischen Andmie, vor allem bei Pa-
tienten mit Glucose-6-phosphat-dehydrogenase (G6PD)-Mangel
[21].

Das bakterizide Rifampicin ist in der Standard-MDT die Substanz
mit der hochsten Wirksamkeit gegen M. leprae. Eine Dosis von
600 mg ist in der Lage, 99,9% der Bakterienlast eines Individu-
ums zu eliminieren; Patienten werden so innerhalb weniger
Tage nicht-infektiés. Rifampicin wird meist gut vertragen.
Schwindel und Unwohlsein sowie Arzneiexantheme und gas-
trointestinale Stérungen kommen vor. Wesentlich seltener sind
Fdlle von Hepatitis, Porphyria cutanea tarda, Pemphigus vulgaris
und Stevens-Johnson-Syndrom. Haufig und ungefdhrlich ist die
durch Abbauprodukte der Substanz hervorgerufene Rosa- bis
Rotfarbung von Kérperfliissigkeiten. Vor allem in den siebziger
Jahren wurde sehr kontrovers iiber Fragen der Dosierung, des In-
tervalls zwischen zwei Gaben und der erforderlichen Therapie-
dauer diskutiert [22 - 24].

Das erstmals 1962 von Browne und Hogerzeil [25] in der Thera-
pie der Lepra angewandte Clofazimin ist im Wesentlichen bakte-
riostatisch und weniger bakterizid wirksam. Im Gegensatz zu
Dapson und Rifampicin verfiigt die Substanz iiber antiinflamma-
torische Eigenschaften [26], welche sie auch in der Therapie der
Typ II-Reaktion (Erythema nodosum leprosum [ENL]) einsetzbar
macht. Das Spektrum an Nebenwirkungen umfasst eine braune
bis blaugraue Hyperpigmentierung der Haut, vor allem im Be-
reich UV-exponierter Areale (was immer wieder Patienten zum
Therapieabbruch veranlasst), dariiber hinaus konnen Arzneiex-
antheme, Xerosis und erhohte Lichtempfindlichkeit auftreten.
Auch iiber abdominale Schmerzen und Diarrhéen wurde berich-
tet; alle diese Symptome sind dosisabhdngig und daher bei der
Therapie des ENL stdrker ausgepragt [27] als bei der Standardbe-
handlung der MB-Lepra.

Resistenzen sind sowohl fiir Dapson wie auch fiir Rifampicin
[28,29], nicht jedoch bei Clofazimin beschrieben. Insgesamt
scheinen sie eine untergeordnete Rolle bei Patienten unter MDT

Bendick C. Aktuelle Aspekte der Lepra-Therapie... Akt Dermatol 2004; 30: 30-35

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Abb.3 TT-Lepra, © Sasakawa Memorial Health Foundation.

Abb.4 BB-Lepra.

zu spielen, rezente zuverldssige Untersuchungen fehlen jedoch
weitgehend, da seit etwa zehn Jahren Patienten nach Beendi-
gung ihres MDT-Zyklus nicht mehr routinemdRig {iberwacht
werden [30].

Zusdtzlich kommen eine Reihe weiterer Substanzen in Betracht -
sei es als Ausweichmedikation bei Unvertrdglichkeiten oder Al-
lergien, sei es im Rahmen von Tierversuchen oder neuer und ex-
perimenteller Therapieschemata.

Rifabutin aus der Familie der Ansamycine stellt eine Alternative
zum Rifampicin dar [31]. Es hat starke bakterizide Wirkung, sei-
ne Vertraglichkeit ist gut. Auch Rifapentin wird derzeit getestet

Abb.5 Patientin aus Kambodscha mit LL-Lepra.

[32], seine antileprose Potenz iibersteigt die von Rifampicin
deutlich [33].

Das Makrolid Clarithromycin zeigte sowohl als Monotherapeuti-
kum [34] wie auch in der Kombination mit anderen Substanzen
[35] antileprose Wirksamkeit.

Unter den Fluorochinolonen steht Ofloxazin im Vordergrund. Bei
einer Bioverfiigbarkeit von 98 % demonstriert es im Tierversuch
ausgesprochen hohe antileprése Aktivitdt [36]. Das Spektrum
der Nebenwirkungen umfasst Arzneiexantheme, Vaskulitiden,
psychische Stérungen, Sehstérungen und Haematurie. Ofloxazin
wird im Rahmen der Einmalbehandlung von PB-Fillen mit nur
einer Lasion angewendet (s.u.). AuBerdem kénnte sich das Medi-
kament als Alternative bei Rifampicin-resistenter Lepra erwei-
sen. Die Fluorochinolone Moxifloxazin [37], Levofloxazin [38]
und Sitafloxazin [39] sind im Tierversuch starker wirksam als Ri-
fampicin. Auch Pefloxazin [40] und Sparfloxazin [41] wurden er-
folgreich auf ihre antileprose Potenz untersucht.

Unter den Tetrazyklinen ist Minozyklin [42] hervorzuheben. Es
ist bakterizid und in seiner Wirksamkeit dem Ofloxazin ver-
gleichbar, d.h. starker wirksam als Dapson und Clofazimin, je-
doch deutlich schwacher als Rifampicin und Rifabutin. Derzeit
laufen Studien zur Wirksamkeit einer einmaligen monatlichen
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1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1995 2000 2001

(Quelle: LUHO)

Abb.6 Zahl der registrierten Leprapatienten und der neu entdeckten
Félle (registrierte ,Pravalenz“ und ,Inzidenz“) in absoluten Zahlen
1992-2001.

Gabe von 600 mg Rifampicin, 400 mg Ofloxazin und 100 mg Mi-
nozyklin {iber sechs (PB-) bzw. zwdlf (MB-Lepra) Monate.

Einen Sonderfall stellt die PB-Lepra mit nur einer Ldsion dar. Sie
reprasentiert z.B. in Indien bis zu 60% aller neu diagnostizierten
Fdlle, und man hat vorgeschlagen, sie als eigene Entitdt einzu-
ordnen [43]. Die Ergebnisse einer multizentrischen Doppelblind-
studie an 1483 indischen Patienten scheinen die Wirksamkeit
der einmaligen Gabe von 600 mg Rifampicin, 400 mg Ofloxazin
und 100 mg Minozyklin (ROM) bei single-lesion PB-Lepra zu
rechtfertigen [44,45]. Gleichwohl ist die Standardtherapie (Dap-
son und Rifampicin fiir sechs Monate) diesem Regime in der
Wirksamkeit leicht iiberlegen, zudem wurde die Qualitdt der
o.a. Studie verschiedentlich in Zweifel gezogen [46]. Das single-
lesion-single-dose-Konzept hat sich daher bislang nicht auf brei-
ter Front durchgesetzt. Es kommt hauptsachlich in Indien, Ban-
gladesch und Brasilien zur Anwendung [47].

Die medikamentdse Behandlung der Lepra hat sich in den vergan-
genen Jahrzehnten bedeutend verbessert. Welche zukiinftigen
Aussichten und Herausforderungen bietet die Chemotherapie?

- Die optimale MDT-Dauer bei MB-Lepra ist noch nicht ab-
schlieBend gekldrt. Wéahrend die sechsmonatige Therapiedau-
er fiir PB-Fille gesichert ist, besteht trotz umfangreicher Er-
fahrungen fiir MB-Fdlle noch kein endgiiltiger Konsens be-
ziiglich der addquaten Behandlungszeit und damit verbunde-
ner Rezidivraten. Urspriinglich auf eine Behandlungsdauer
von mindestens 24 Monaten bzw. so lange, bis im Ausstrich
M. leprae nicht mehr nachgewiesen werden konnte, angesetzt
48], empfahl die WHO 1994 eine fiir alle MB-Fille einheitli-
che Therapiedauer von 24 Monaten [49]. 1998 ging die Emp-
fehlung auf eine zwolfmonatige Behandlungsphase [50], und
seit 2002 schlieRlich propagiert die WHO ein fiir MB- und PB-
Lepra zeitlich einheitliches sechsmonatiges Therapiekonzept
[51]. Solange die Rezidivquote bei der derzeit weltweit am
hdufigsten eingehaltenen Behandlungsdauer von zwélf Mo-
naten bei MB-Fillen noch nicht zuverldssig abgeschdtzt wer-
den kann, muss eine erneute Verkiirzung der Behandlungs-
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zeit (so wiinschenswert dies aus organisatorischer Sicht auch
sein mag) als verfriiht bezeichnet werden [52].

- In den letzten Jahren wurde aus operationalen Griinden auch
die ,begleitete MDT* befiirwortet [53]. Sie propagiert, dem
Patienten zu Therapiebeginn die volle Medikamentendosis
fiir sechs bzw. zwolf Monate auszuhdndigen und ihn - mit
Ausnahme des Auftretens akuter Komplikationen oder Pro-
bleme - erst am Ende der Therapieperiode wieder zu kontrol-
lieren. Dieses Regime birgt zahlreiche Unsicherheiten hin-
sichtlich der {iberaus wichtigen Patientencompliance, ist da-
her umstritten [54] und hat sich bislang nicht durchsetzen
konnen.

- Unbedingt notwendig ist eine sorgsame, mindestens fiinfjah-
rige, Nachbeobachtung von MB-Fillen, welche zwdlf Monate
lang behandelt wurden, sowie von PB-Fillen, die eine einma-
lige Dosis ROM erhalten haben - nur dies erlaubt die zuverlas-
sige Diagnose von Rezidiven und den Vergleich mit der Rezi-
divhdufigkeit von Patienten, welche 24 bzw. sechs Monate
konventionell therapiert wurden.

- Weitere Arbeit an der Identifizierung neuer antileprés wirk-
samer Medikamente bzw. weitere Untersuchung viel verspre-
chender Substanzen ist gerechtfertigt. Obwohl dies vor dem
Hintergrund gesehen werden muss, dass die gegenwadrtig
empfohlene MDT seit mehr als 20 Jahren angewendet wird,
gute Resultat erbringt und dem Patienten kostenlos zur Ver-
fligung gestellt wird, kénnen sich gleichwohl Situationen er-
geben, die den Einsatz neuer Prdparate erforderlich machen:
etwa bei allergischen oder Unvertraglichkeitsreaktionen auf
Komponenten der Standardtherapie, Resistenzentwicklung
oder schlechtes Ansprechen auf die konventionelle MDT [55].
Auch eine weitere Reduzierung der Therapiedauer kénnte die
Notwendigkeit inhaltlich verdnderter Behandlungsschemata
mit sich bringen.

- Nachdem sowohl das menschliche wie auch das Genom von
M. leprae entschliisselt wurden, werden kiinftig vor allem im
Hinblick auf die Beurteilung der Entwicklung von Resistenzen
molekularbiologische Verfahren eine wesentliche Rolle spie-
len [56].

- Die Lepra-Inzidenz (Abb. 6) ist anhaltend hoch, und zwar auch
in solchen Gegenden, in welchen die MDT-Anwendung inten-
siv propagiert wurde. Ob dies mit einer unzureichenden me-
dikamentésen Abdeckung, bislang unerkannten nicht-
menschlichen Ubertrigern, auBergewohnlich langen Inkuba-
tionszeiten oder partiell ineffizienten therapeutischen Re-
gimen erkldrt werden kann, bedarf der weiteren intensiven
Untersuchung.

Auch wenn es gelingen sollte, Lepra zu eliminieren, bleiben zahl-
reiche Probleme auf absehbare Zeit bestehen: das kontinuierli-
che Auftreten von Leprafillen, die mitunter schwierige Therapie
von Komplikationen, die - teils lebenslange — Therapiebediirftig-
keit behinderter Patienten, die permanente Notwendigkeit von
Aufklarungskampagnen, die fortgesetzte Ausbildung qualifizier-
ter Gesundheitsarbeiter, der anhaltende Kampf gegen die Stig-
matisierung der Betroffenen.

Viele Schlachten gegen die seit Jahrhunderten gefiirchtete Er-
krankung sind erfolgreich geschlagen - gewonnen ist der Kampf
noch lange nicht.
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