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Gerhard Henrik Armauer Hansen (1841–1912)
worked on leprosy throughout his career. Follow-
ing his discovery of the leprosy bacillus in 1873,
he proposed legislation that, when enacted in
1877 and l885, established preventive measures
aimed at isolating infectious patients. Around
1920, leprosy was more or less eradicated in Nor-
way after a period of decline starting in 1850.
Over this period, more than 8,000 cases were
registered.

Armauer Hansen’s unique research achieve-
ment was based on a scientific and medical infra-
structure in place long before he started his work.
This context had several implications, though the
discovery of the leprosy bacillus holds a particu-
lar fascination, with bearings on the interaction
between medicine and the community even to-
day.

Gerhard Henrik Armauer Hansen
(1841–1912) var overlege for den spe-
dalske sykdom og arbeidet med lepra
hele sitt liv som lege. Han oppdaget 
leprabasillen i 1873 og fikk iverksatt
forebyggende tiltak mot sykdommen
gjennom lover som ble vedtatt i 1877 og
1885.

Oppdagelsen var en pionerbedrift,
og representerte et resultat av samspill
mellom medisinsk forskning og offent-
lig folkehelsearbeid. Oppdagelsen byg-
de imidlertid på en rekke rammebetin-
gelser som var etablert lenge før Ar-
mauer Hansen begynte sitt arbeid, og
den fikk også konsekvenser av svært
ulik art. Oppdagelsen blir særlig fasci-
nerende i lys av disse forutsetningene
og konsekvensene, og må forstås ut fra
sin kontekst i videre forstand. Den har
perspektiver som peker frem mot for-
holdet mellom medisin og samfunn i
våre dager.

Da Armauer Hansen begynte å arbeide med
lepra i Bergen i 1868, hadde sykdommen
lenge vært etablert som et bekymringsfullt
nasjonalt helseproblem, men også som et
prioritert forskningsfelt. Daniel Cornelius
Danielssen (1815–94) spilte en sentral rolle i
denne utviklingen.

Medisinske rammebetingelser
Datidens kunnskaper om sykdommens kli-
nikk og patologi var mangelfulle og dia-
gnostikken var usikker. Danielssen overbe-
viste helsemyndighetene om at forskning
var nødvendig og at han selv skulle lede den.

Allerede i 1840 ble Danielssen pålagt av
departementet, med tilhørende bevilgning,
«at anstille fortsatte observasjoner på de i St.
Jørgens Hospital indlagte Spedalske» (1).
Foreløpige resultater førte til at Stortinget i
1842 vedtok å opprette det vi i dag ville kalle
et forskningssykehus for lepra, Lunge-
gaardshospitalet i Bergen. Sykehuset ble
snart anerkjent internasjonalt som et fremra-
gende forskningssenter for lepra.

Suksessen skyldtes dels Danielssens na-
turvitenskapelige grunnholdning, som, sam-
men med ambisjoner og arbeidsinnsats, gav
grunnlag for å utvikle kompetanse både hos
ham selv og en rekke dyktige medarbeidere.
Suksessen hadde også sammenheng med
Danielssens utvilsomme politiske innsikt,

som resulterte i fruktbart samarbeid både
med departementet og Stortinget. I 1847 ut-
gav han monografien Om Spedalskhed (1),
som kom til å bli et internasjonalt referanse-
verk. Etter hvert valfartet lepraforskere fra
hele verden til forskningssenteret i Bergen.

Sykdommens etiologi
Armauer Hansen begynte sitt arbeid i Ber-
gen i 1868. Sykdommens symptomatologi
og patologi var langt på vei klarlagt på dette
tidspunktet, men etiologien var fremdeles
ukjent, og uenigheten var stor.

Ove Guldberg Høegh (1814–63) ble i
1854 ansatt som landets første overlege for
den spedalske sykdom, og var også den førs-
te som presenterte resultater basert på et
stort observasjonsmateriale (2, 3). I 1858
hevdet han, med utgangspunkt i Lepraregis-
teret og i motsetning til de fleste, at lepra var
en smittsom sykdom. Lepraregisteret, ver-
dens første nasjonale pasientregister og en
unik epidemiologisk pionerbedrift, ble opp-
rettet i 1856, dels for forskning, dels for me-
disinske forvaltningsformål (4). Totalt ble

8 231 pasienter registrert fra 1856 og frem til
i dag (5).

Utover i 1860-årene tiltok etiologidebat-
ten i omfang også internasjonalt, uten at man
nærmet seg noen avklaring.

Starten på en karriere
Armauer Hansen publiserte tre innleden-
de artikler i årene 1869–72. I 1874 kom Ar-
mauer Hansens hovedarbeid (6), som omfat-
tet to ulike forskningsmaterialer. Resultater
fra forskningen ved Lungegaardshospitalet
ble her kombinert med epidemiologiske re-
sultater fra Lepraregisteret. 

I den første delen av avhandlingen kon-
kluderte Armauer Hansen, på grunnlag av
registerdata, at sykdommen måtte være
smittsom – insidensfallet hadde vært størst i
de områdene av landet der isoleringen av pa-
sienter i form av sykehusinnleggelse hadde
vært mest konsekvent gjennomført. Siste del
av avhandlingen omtalte funn av bakterie-
liknende staver, som han observerte, skrev
han, første gang 28. februar 1873.

Armauer Hansen var klar over at han ikke
kunne bevise at disse stavene var årsaken til
sykdommen. I 1873 var det ennå ikke fast-
slått at et smittestoff kunne være årsak til en
kronisk sykdom.

Problemer med prioritet
Armauer Hansens publikasjon, som i 1875
ble fulgt av en engelskspråklig forkortet ver-
sjon (7), vakte skepsis, men også interesse.
Flere kolleger besøkte forskningssenteret i
Bergen for å studere hans funn, for deretter å
reise hjem og publisere oppdagelsen som sin
egen. Særlig kom konflikten med A. Neisser
(1855–1916) til å sette spor.

Å finne en brukbar fargemetode for bak-
terien ble ansett som viktig, men Armauer
Hansen mislyktes. I 1879 besøkte Neisser
Bergen. Vel tilbake i Breslau lyktes det ham
å finne en fargemetode ved hjelp av mate-
riale medbrakt fra Bergen, og han publiserte
oppdagelsen av leprabasillen som sin egen
(8). Et problem som i utgangspunktet var
vitenskapelig, fikk med dette personlige,
emosjonelle overtoner, og også politiske,
nærmest nasjonalistiske implikasjoner. Ar-
mauer Hansen fikk bred støtte, ikke bare i
Norge, men også i utlandet.

Problemer med beviskraft
Kriteriene for at en sykdom skal kunne til-
skrives en bakterie, var allerede etablert: At
bakterien alltid må være til stede, at den må



Gerhard Henrik Ar-
mauer Hansen ble født i
Bergen i 1841. Etter me-
disinsk embetseksamen
i 1866 var han kandidat
ved Rikshospitalet før
han i 1868 ble ansatt
ved leprasykehusene i Bergen. I 1874
publiserte han oppdagelsen av lepra-
basillen og i 1875 ble han ansatt som
overlege for den spedalske sykdom. Et
eksperiment med en pasient, uten sam-
tykke, førte til at Armauer Hansen i 1880
ble fradømt sin stilling som sykehuslege.
Han var fra 1894 preses for Bergens 
Museum, allerede da en betydelig forsk-
ningsinstitusjon. Armauer Hansen repre-
senterte Norge internasjonalt i en rekke
sammenhenger og fikk tallrike æres-
bevisninger.
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kunne dyrkes på kunstige medier, og at den
må kunne podes med tilsvarende sykdom
som følge. Armauer Hansen kunne ikke til-
fredsstille noen av disse tre kriteriene. Alle-
rede Danielssen hadde forsøkt å overføre
mulig smittestoff til en rekke ulike forsøks-
dyr, uten å lykkes. Heller ikke lyktes man i
forsøk med overføring til Danielssen selv, til
medarbeidere eller til pasienter med andre
sykdommer (1).

Også Armauer Hansen gjennomførte en
rekke negative forsøk på forsøksdyr (6). Et-
ter korrespondanse med Koch bestemte han
seg for å inokulere leprøst vev fra en pasient
med leprotamøs lepra (den ondartede syk-
domsformen) til en pasient med tuberkuloid
lepra (den godartede sykdomsformen) for å
undersøke om det var mulig å fremkalle le-
promatøse manifestasjoner, men med nega-
tivt resultat.

Dette førte til rettssak mot Armauer Han-
sen, på tross av massiv støtte blant norske
kolleger. Både stadsfysikus i Bergen og
medisinaldirektøren frarådet rettssak. Den
pågående konflikten med Neisser har uten
tvil bidratt til en slik støtte. Likevel ble Ar-
mauer Hansen fradømt sin bistilling som sy-
kehuslege. Han beholdt likevel sin stilling
som overlege for den spedalske sykdom, en
stilling han hadde hatt siden 1875.

Høyesterettsdommer K. Blom (1916–96)
gav ved 100-årsjubileet for oppdagelsen i
1973 en interessant gjennomgang av dom-
men. Blom konkluderte med at Armauer
Hansen var skyldig etter tiltalen, både i hen-
hold til den tids og vår tids lovverk. På den
annen side betvilte Blom at forsøket ville re-
presentert noe lovbrudd dersom samtykke
var blitt innhentet på forhånd (9). Hvorvidt
en medisinsk-etisk vurdering ville gi den
samme konklusjon, er vel noe mer usikkert.

Til tross for at Armauer Hansen ikke kun-
ne tilfredsstille noen av de tre nevnte krite-
riene, fikk han gjennomslag for at basillen
representerte sykdommens etiologiske
agens. Man kan i dag undres over hvordan
dette var mulig. De epidemiologiske indi-
sier, sammen med den vitenskapelig reto-
rikk Armauer Hansen gav sin oppdagelse,
overbeviste muligens forskerne. I en artikkel
på tysk i 1880 (10) fastslo han eklatant at han
var oppdageren av leprabasillen, og han fikk
etter hvert også æren for oppdagelsen. Først
i 1890-årene påviste Armauer Hansen at le-
prabasiller også var til stede i den tuberku-
loide sykdomsformen (11). Dyremodeller
for lepra fikk man i 1970-årene med belte-
dyret (Armadillo), og dyrking ble mulig så
sent som i 1980-årene, da det lyktes å få My-
cobacterium leprae til å vokse i et medium
fremstilt fra norsk myrmose (Sphagnum)
(12), der mykobakterier også er påvist (13,
14).

Forebyggende helsearbeid
Armauer Hansens forskning fikk raskt prak-
tiske konsekvenser i form av forebyggende
tiltak. På grunnlag av data fra Lepraregiste-

ret estimerte han i 1870-årene prevalensfal-
let frem til 1915 og mente dette ikke var stort
nok. Ytterligere tiltak var nødvendig, og iso-
lasjon av alle smittefarlige pasienter ble fo-
reslått. I 1877 ble det vedtatt en lov som for-
bød å ta leprapasienter på legd. Denne loven
ble utvidet i 1885, da det ble bestemt at enten
måtte en leprapasient isoleres i hjemmet, det
vil si i eget rom, eller pasienten måtte inn-
legges i et av leprasykehusene.

Den første loven ble vedtatt uten særlig
motstand, men det siste lovforslaget førte til
en omfattende medisinsk debatt, noe som
avspeiler bestemmelsenes alvorlighetsgrad.
Dommen i 1880 kan likevel også ha hatt
betydning. Armauer Hansens strategi fikk
imidlertid full internasjonal anerkjennelse. I
en resolusjon ved den første internasjonale
leprakongress i 1897 ble det fastslått at det
norske helsearbeidet mot lepra kunne tjene
som forbilde for andre land (15). At isolasjo-
nen av smittefarlige pasienter var en viktig
årsak til at sykdommen ble utryddet i Norge,
er vist i nyere epidemiologiske analyser ba-
sert på en digitalisert versjon av Lepraregis-
teret (5).

Vi vet i dag at sykdommens etiologi er
komplisert. Mycobacterium leprae er en
nødvendig, men ikke tilstrekkelig faktor.
Bare en liten andel av alle smittede får syk-
dommen. Andre faktorer avgjør om en smit-
tet person blir syk eller ikke. I verdensper-
spektiv har insidensfallet vært uventet lavt
de siste årene. Mye forskning og omfattende
helsearbeid gjenstår før sykdommen ikke
lenger er et globalt helseproblem.

Avsluttende vurdering
Å vurdere storheten og betydningen av en
vitenskapelig oppdagelse kan lett bli subjek-
tivt. Likevel må det kunne slås fast at Ar-
mauer Hansens oppdagelse av leprabasillen
er unik på mange måter. Ingen kronisk syk-

dom var på dette tidspunktet vist å ha en in-
feksiøs etiologi. Oppdagelsen viste at priori-
tering og konsentrasjon av ressurser, selv
under vanskelige generelle rammebetingel-
ser, kan føre til vitenskapelige gjennom-
brudd i den internasjonale forskningsfront.
Norges navn kom for første gang på det me-
disinske verdenskart. Oppdagelsen ledet til
tiltak som førte til at sykdommen ble utryd-
det i Norge, og ble retningsgivende for hel-
searbeidet mot lepra i andre land. Det er nep-
pe grunn til å tvile på at Armauer Hansen er
den norske lege som er best kjent internasjo-
nalt, særlig i den tredje verden, der han frem-
deles blir sett opp til som en av menneske-
hetens store velgjørere.

Den norske lepraforskningen og kampen
mot sykdommen i Norge er godt dokumen-
tert i Lepraarkivene i De medisinsk-historis-
ke samlinger, St. Jørgens Hospital. Her er
Lepraregisteret det unike midtpunkt. Lepra-
arkivene i Bergen har gjennom de senere
årene vakt internasjonal interesse og aner-
kjennelse. I juni 2001 ble de innvotert på lis-
ten over UNESCOs arkiver for Memory of
the World-programmet. Norge ble dermed
for første gang representert i dette ekslusive
verdens kulturarkiv.
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