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,, Pettenkofer steht zur Zeit im Wellental seines
Ruhmes. Das wird nicht so bleiben. Die Stunde
wird kommen, in der die riesige Lebensarbeit des
gewaltigen Mannes der Ausg punkt zu e
Erkenntnissen werden wird.

Kerschensteiner: Miinch. med. Wschr. 1926, Nr. 9.

Einleitung.

Das Problem der epidemischen Kinderlihmung ist bisher nur vom
bakterioskopischen Standpunkt erértert worden, mit dem Ergebnis,
daB in Schweden, d.h. in dem Lande, wo man tiiber die Seuche in
Buropa besonders reiche Erfahrungen gesammelt hat, sich Kontakt-
theorie (Wickman, Wernstedt) und Wassertheorie (Kling) unvermittelt
gegentiiberstehen, indem die Tatsachen des ortlichen und zeitlichen Auf-
tretens der Seuche mit anscheinend derselben Folgerichtigkeit bald far
die eine und bald fiir die andere Theorie in Anspruch genommen werden.

Das Ergebnis, zu welchem man auf dem bisher verfolgten, vom
bakteriologischen Standpunkte ausgehenden Forschungswege gekommen
ist, findet sich in den Arbeiten von Ed. Miiller 1925 und Lange 1930
folgendermafBen prézisiert.

Ed. Miiller falit es in seiner letzten groBeren Arbeit aus dem Jahre 1925
dahin zusammen: :

,, Wir stehen vor der erschreckenden, wursichlich noch dunklen Tat-
sache, . daB die epidemische Kinderldhmung sich nach dem Stadium
gehdufter kleiner Herdbildung etwa seit 1905 zu einer gefiirchteten
Seuche entwickelt hat, die Zehntausende wihrend einer Epidemie in
Form ernster organischer Erkrankungen des Zentralnervensystems
befallen kann.“ Und Lange schreibt im Jahre 1930 in seiner Arbeit
iiber die epidemische Kinderléhmung: ,,Ob der Héhepunkt der Krank-
heit schon iiberschritten ist, oder ob wir in Europa auch einmal so
firchterliche Epidemien erleben werden, wie sie in Amerika gehaust
haben, wissen wir nicht. Auf alle Félle miissen wir uns gegen diese



498 Friedrich Wolter: Das Auftreten der epidemischen Kinderlshmung in dem

entsetzliche Krankheit riisten und miissen alles, was uns die drztliche
Kunst bietet, in den Dienst dieses Kampfes stellen. Dazu ist aber in
allererster Linie notwendig, dall wir tiefer in das Wesen der Krankheif
eindringen.*

Ein tieferer Einblick in das Wesen der Krankheit wird, nachdem
die Krankheit seit 1905 einen ausgesprochen epidemischen Charakter
offenbart hat, nur von einer Zusammenarbeit der Neurologie mit der
Epidemiologie erwartet werden konnen. Solche epidemiologische Unter-
suchung hat auszugehen von einer objektiven Feststellung der Tatsachen
des ortlichen Auftretens und des zeitlichen Verlaufes der Epidemien,
um aus diesen Tatsachen die Faktoren der ortlichen und zeitlichen
Disposition zu erschlieflen, aus deren Zusammentreffen das epidemische
Auftreten resultiert und seine GesetzméaBigkeit sich erklirt. Ferner ist
der Nachweis zu erbringen, daf dieselben Faktoren der drtlich-zeitlichen
Disposition, welche das epidemische Auftreten bestimmen, anch ma8-
gebend sind fir das endemische Vorkommen bzw. fiir das Auftreten an
einem einzelnen Orte.

Diese Gesichtspunkte werden fir die nachfolgende epidemiologische
Untersuchung des Problems der epidemischen Kinderldhmung richtung-
gebend sein miissen. :

1. Das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung in dem Zeitraum
von 1830—1930. Ihre Entwicklung aus einer sporadischen Krankheit
mit endemischem Charakter zu einer epidemischen Seuche.

Das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung als einer ,neuen
Krankheit’* bzw. einer neuen Form des epidemischen Erkrankens
erfolgte in dem 100jihrigen Zeitraum von 1830—1930 in der Weise,
daB in den ersten 50 Jahren (1830-—1880) die Krankheit sporadisch
und nur selten gehduft, herdweise auftrat, wobei sie einen endemischen
Charakter zeigte: das erste Auftreten wurde 1835 von Badham in
England, 1840 dann von Jacob von Heine in Stuttgart und 1868 von
Ch. Bull in Norwegen beobachtet. Schon bei Heine, dem wir die klinische
Begriffsbestimmung des Leidens verdanken, finden sich im Jahre 1840
Hinweise auf ein endemisches Vorkommen. Auch in der Folgezeit ist
wiederholt ein herdférmiges Auftreten der Krankheit beschrieben, so von
Bull 1868. Bis zu Beginn der 80er Jahre bildeten sich neben dem vor-
herrschenden sporadischen Vorkommen aber nur gelegentlich kleinere
Endemien. Im Jahre 1885 wurde zuerst in einer Arbeit von 4. Strimpell
festgestellt, daf die Krankheit nicht nur im Riickenmark, sondern auch
im Gehirn und in den Nerven ihren Sitz haben koénnte, und im Jahre
1887 wurde von Medin in Stockholm die Kinderldhmung als eine
Infeltionskrankheit bezeichnet, die wohl meist das Riickenmark, ge-
legentlich aber auch das Gehirn und die Nerven befallen kénne.
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In der zweiten Hilfte dieses 100jéhrigen Zeitraumes, in den
Jahren 1880—1930 wurde ein hiufigeres Auftreten in gréBeren Herden
seit 1885 beobachtet, wobei schon ein epidemischer Charakter hervor-
trat, der sich in dem gleichzeitigen Auftreten in Amerika und Australien
manifestierte (s. Tabelle S.502); und seit 1905 bis zur Gegenwart trat die

" Krankheit dann als Seuche zeitweise in epidemischer bzw. pandemischer
Ausbreitung auf (s. S. 503).

Vom epidemiologischen Standpunkt erheben sich hier zwei Haupt-
fragen:

1. Woraus erklirt sich das Erstauftreten der Seuche in sporadischer
bzw. endemischer Form in der ersten Hélfte des 100jahrigen Zeitraumes
von 1830—1930, d. h. in dem Zeitraum von 1830—1880 ?

2. Woraus erklirt sich der Wandel in dem Charakter der Seuche
seit 1880 und ihre Entwicklung zur Epidemie bzw. Pandemie seit 1905 ?

Beide Fragen finden, im Lichte der Auffassung von der ortlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung erdrtert, ihre Beantwortung
in der Abhéingigkeit der Seuchenbewegung von Boden und Klima, im
besonderen von den Klimaschwankungen.

An dem Beispiel der Diphtherie, die wie die epidemische Kinder-
lihmung ebenfalls eine Erscheinungsform des epidemischen Erkrankens
mit neurotropem Charakter darstellt, habe ich den Nachweis gefiihrt 1,
daB der Schliissel zum Verstdndnis des inneren Zusammenhanges zwischen
Seuchenbewegung und Klimaschwankungen in der Feststellung der
neueren Klimatologie (Briickner) zu finden ist, wonach die Klima-
schwankungen auf der ganzen Erde mit synchronen Schwankungen des
ober- und unterirdischen Wasserstandes, also auch des Grundwasser-
standes, einhergehen. Dadurch wird meines Erachtens nicht nur das
in gewissen Zeitrdumen erfolgende Wiederauftreten der Seuchen, sondern
ibr ortliches und zeitliches Verhalten iiberhaupt, ihre Erstentstehung
und im besonderen auch ihr gleichzeitiges, an verschiedenen, néher
oder ferner, ja oft weit voneinander entfernten Punkten der FErde
erfolgendes Vorkommen, wie es auch die epidemische Kinderlihmung
zeigh, unserem Verstédndnis néhergebracht.

Es fallt damit, wie ich glauben mdéchte, zugleich ein neues Licht
auf die auch in der Atiologie der epidemischen Kinderlihmung so ver-
schieden beantwortete Frage der Entstehung der Epidemien durch Ein-
schleppung und direkte oder indirekte Ubertragung.

In einer fritheren Arbeit 2 iiber ,,den Wandel in den FErscheinungs-
formen des epidemischen Erkrankens in seiner Abhingigkeit von Boden
und Klima®, in welcher ich auch Bezug genommen habe auf das Auf-
treten der epidemischen Kinderlihmung, konnte ich aus der Seuchen-

1 Erg. inn. Med. 44 (1932).
. 2 Hippocrates: Zeitschrift fir Einbheitsbestrebungen in der Gegenwartsmedizin,
H. 3. Stuttgart 1928.
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geschichte den Nachweis fithren, dafl die Seuchenbewegung, wenn man
sie fiber weite Gebiete und groBere Zeitraume verfolgt, eine Abhingigkeit
zeigt von den Bricknerschen Klimaschwankungen, derart, da besonders
die Ubergangsperioden der Klimaschwankungen ausgezeichnet sind:
einmal durch eine besonders hohe Seuchenfrequenz, und sodann durch
das Auftreten neuer Formen des epidemischen Erkrankens bzw. durch
Anderungen im Charakter der Seuchen.

Um ein Verstdndnis fiir die inneren Zusammenhinge zu gewinnen,
in welchen Seuchenbewegung und Klimaschwankungen stehen, miissen
wir zundchst die zeitlichen Begrenzungen der Klimaschwankungen
beachten, wie Briickner sie festgestellt hat.

In einer im Jahre 1890 erschienenen Arbeit?! iiber ,,Klimaschwan-
kungen seit 1700 hat Brickner festgestellt, daff sich auf der ganzen
Erde Klimaschwankungen gleichzeitig in bestimmten Perioden voll-
ziehen. Die 35jéhrigen Klimaschwankungen interferieren mit den sich
iber zwei Jahrhunderte erstreckenden Klimaschwankungen, die ihrer
Dauver nach in der Mitte zwischen den 35jahrigen und den sich iiber
Jahrtausende erstreckenden Klimaschwankungen der Diluvialzeit stehen.

Fir die Epidemiologie kommen nur in Betracht

1. die sich tber zwei Jahrhunderte erstreckenden und

2. die 35jabrigen Klimaschwankungen.

Innerhalb dieser 35jahrigen Klimaschwankungen wechseln nach
Briickner feuchte und trockene Perioden auf den Landflichen der Erde
miteinander ab; dasselbe stellt Briickner fir die sich iber 200 Jahre
erstreckende Klimaschwankung seit 1730 fest. AuBerdem sind als
sicher noch 1ljihrige Klimaschwankungen festgestellt, welche ebenfalls
fir die Epidemiologie von Wichtigkeit sind.

Was nun die 35jahrigen Klimaschwankungen betrifft, so hat Briickner
die innerhalb derselben auf den Landflichen der Erde miteinander
abwechselnden feuchten wund trockenen Perioden seit Anfang des
19. Jahrhunderts in folgender Weise zeitlich begrenzt:

feuchte Periode: 1810—1825 mit Maximum um 1815

trockene " 1826—1839 ,, Minimum? ,, 1833
feuchte . 1840—1854 ,, Maximum ,, 1850
trockene . 1855—1871 ,, Minimum? ,, 1865
feuchte v 1872—1890 ,, Maximum ,, 1883
trockene . 1891—1910 ,, Minimum? ,, 1900 oder 1905
feuchte ' 1891—1926 ,, Maximum ,, 1918 oder 1920

1 Klimaschwankungen seit 1700 nebst Bemerkungen iiber die Klimaschwan-
kungen der Diluvialzeit. Von Professor Dr. E. Briickner in Bern. — Geographische
Abhandlungen, herausgegeben von Professor Dr. A. Penck in Wien, Bd. 4, H. 2.
Wien und Olmiitz 1890. Die Lebre von den Klimaschwankungen ist von Brickner
weiter ausgebaut bis zu seinem Tode im Jahre 1927 (s. geographische Abhandlungen).

2 D. h. Minimum der Feuchtigkeit bzw. Tiefstand des ober- und unterirdischen
Wasserstandes in weiten Gebieten der Erde.
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Zu dieser Tabelle bemerkte Brickner: , Die Lage der Grenzen ist
nicht ganz sicher zu bestimmen, weil sie naturgemaf von dem vieljahrigen
Mittel abhéngt, das verwendet wird. Ich mochte daher mehr Gewicht
auf die Lage der Maxima bzw. Minima legen.®

Briickner hat nachgewiesen, daB den Klimaschwankungen ent-
sprechend der Meeresspiegel an den Kiisten des Ozeans wie in relativ
vom Ozean abgeschlossenen Meeresteilen sich hebt und senkt, und daf
in gleicher Weise auch die abfluBllosen Seen und nicht minder auch die
Flisse und FluBseen synchrone, den Klimaschwankungen entsprechende
Schwankungen ihres Wasserstandes zeigen.

Von ganz besonderer Bedeutung fiir die Aufklarung der Entstehungs-
ursachen der epidemischen Krankheiten ist aber vor allem die von
Briickner festgestellte Tatsache, dall in gleicher Weise wie die oberirdischen
Wasserldufe, sich auch der Qrundwasserstand parallel den Klimaschwan-
kungen hebt und senki. Briickner weist z. B. darauf hin, daff in den
feuchten und kihlen Zeiten um 1850 und 1880 der Grundwasserstand
ein hoher, in den trockenen und warmen Zeiten um 1830 und 1860 ein
tiefer war.

Auf meine Frage nach den Beziehungen des Grundwasserstandes zu
den Klimaschwankungen antwortete Briickner im Jahre 1926: , DaBl die
hydrographischen Verhaltnisse, so auch der Grundwasserstand, in grofien
Zigen den Klimaschwankungen folgen, scheint mir festzustehen. Ein
Minimum des Grundwasserstandes um 1900 oder 1905 ist wohl anzu-
nehmen und ebenso ein Ansteigen seit 1910 oder 1912.

Wir haben oben gesehen, daB die Ubergangsperioden der Klima-
schwankungen ausgezeichnet sind, einmal durch eine besonders hohe
Seuchenfrequenz, und. sodann durch das Auftreten neuer Formen des
epidemischen Erkrankens bzw. durch Anderungen im Charakter der
Seuchen. Da ist es nun sehr bemerkenswert, daf es sich um solche
Ubergangsperioden der Klimaschwankungen handelte sowohl um das
Jahr 1830, wie um das Jahr 1880, wie um das Jahr 1905, d. h., in den
Jahren, in welchen das Erstauftreten der epidemischen Kinderlihmung
oder ein Wandel in jhrem Charakter beobachtet wurde.

Das Erstauftreten der epidemischen Kinderlihmung als einer ,,neuen
Krankheit erfolgte um das Jahr 1830, welches die Ubergangsperiode
der ersten mehr feuchten und kiihlen Halfte der 200jihrigen Klima-
schwankung von 1730—1930 in die zweite mehr trockene und wirmere
Halfte bezeichnet.

Das Jahr 1883 bezeichnet den Ubergang in die 35jahrige Zeit-
periode, innerhalb welcher der den Klimaschwankungen synchrone
‘Wasserstand im Boden von dem Hochstande um 1883 zu dem Tiefstande
um 1900—1905 abfiel und dann wieder zu dem Hochstande um 1918
anstieg. Und das Jahr 1905, wo dieser Wiederanstieg beginnt, bezeichnet
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zugleich den Zeitpunkt, von welchem an das epidemische bzw. pande-
mische Auftreten der Seuche beobachtet wurde.

Die nachfolgende Tabelle, welche auf den in der Literatur vor-
liegenden Angaben der Autoren iiber die Seuchenfrequenz beruht, stellt
das Auftreten der Seuche innerhalb der 35jihrigen Klimaschwankung
von 1883-—1918 dar.

Die Tabelle zeigt die Abhingigkeit der Seuchenfrequenz von den
innerhalb der 35jahrigen Klimaschwankung gleichzeitig an vielen Punkten
der F¥rde erfolgenden Schwankungen des ober- und unterirdischen
Wasserstandes, derart, dal:

1. In der ersten 17'/,jahrigen Periode von 1883-—1900, in welcher
der Wasserstand im. Boden in weiten Gebieten von dem Hochstande
im Jahre 1883 zu dem Tiefstande 1900—1905 absank, eine geringere
Seuchenfrequenz in den 3 Erdteilen beobachtet wurde.

2. In der zweiten 17Y/,jdhrigen Periode von 1900 bzw. 1905 bis
1918/20, in welcher der Wasserstand im Boden von dem Tiefstande
um 1900 zu dem Hochstande um 1918/20 anstieg, wurde eine Zunahme
der Seuchenfrequenz, bzw. ein epidemisches Auftreten beobachtet. In
diese Periode fallt die schwerste bisher beobachtete Epidemie in den
Vereinigten Staaten: mit 30 000 Erkrankungsfillen im Jahre 1916.

Das Auftreten der epidemischen Kinderlahmung innerhalb der

35jahrigen Klimaschwankung von 1883—1918,

35jahrige Klima-

schwankuang Europa Amerika Australien
von 18831918
1. Periode 1885. Siidfrankreich.
1883—1900. 13 Falle (Cordier)

In derselben fallt
der mit den Klima-
schwankungen syn-
chrone ober- und
unterirdische Was-
serstand im Boden
in weiten Gebieten
der Erde von dem
Hochstande 1883
zu dem Tiefstande
1900—1905 ab

2. Periode.
1900/05-—1918
In derselben steigt
der Wasserstand in

Stockholm. 44 Fille
( Medin 1890)
Norwegen. 5 Fille
(Owholm 1887)
Stockholm. 21 Falle
(Medin)

Ttalien. 17 Fille

( Bacelli)

Frankfurt a. M.

15 Falle (Auerbach)
Wien. 129 Fille
(Zappert)
Niederosterreich.
187 Falle (Zappert)
Norwegen. 54 Falle
(Leegard)

1886.
1887.
1895.
1897.
1898.
1898.
1898.
1899.
1895—1905 in Schweden

wiederholt kleinere

Epidemien (Lange)
1904. Norwegen. 61 Fille

1892. Massachusetts.
38 Falle (Pointer)
1894. 126 Fille
(Caverley und Mac-
phnil)

1900. Albana. 15 Fille
( Boermont u. Woods)
1907. New York. 800 Fille

( Kdrcher)

1895. 14 Fille
( Alston,)

1904. 34 Fille
(Wode)
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35jabrige Klima,-
schwankung Europa Amerika Australien
von 1883—1918
weiten Gebieten der ( Platon und Nonnen- |1907. Massachusetts.
Erde von dem Tief- stad ) 234 Fille (Lovett)
stande 1900—1905 | 1905. Norwegen. 952 Fille [1907. In Amerika minde-
zu dem Hochstande (Leegard) stens 2500 Fille
1918—1920 (Collin, Wallace,
1. grofe Epidemie in Koplik)
Norwegen. ]
'1905. Déinemark. 100 Falle |1908. Minnesota. 150 Flle
\ { Lange) (Lovett und Emerson )
| ]908 Niederdsterreich und |1909. Massachusetts.

Wien. 290 Fille
{ (Zappert 1910)

1908 Oberosterreich.

f 68 Falle (Ldcher)

- 1908. Heidelberg. 36 Falle
' (J. Hoffmann)
1908. Nachbarschaft von

Hamburg. 22 Fille
(Nonne)

1. Epidemie in Deutsch-
Tand (1000 Falle).

1909. Westfalen. 633 Fille
(P. Krouse)
Ruhrgebiet.
(Grober)
Hessen-Nassau.
130 Falle
(E. Miller)
Hannover. 34 Falle
(Eichelberg)
Schlesien. 50 Fille
(Forster)
Vorpommern.
51 Falle (Peiper)
i 1909. Frankreich, Paris
und Umgebung.
100 Falle (Neiter)
1909. Holland.
1910. Dénemark. 190 Fille
(Lange)
1911/12. Auftreten in klei-
neren Herden in Bayern

923 Falle (Lange)

Minnesota. 923 Fille
{ Lange)

Nebraska. 1000 Fille

Amerika.

14 590 Falle (1459F)

(Lange nach Maz,

1910.

Ausland)
1911. Amerika. 2500 Fille
1912. ., 4000 ,,
1913. ,, 3000 ,,
1914. ,, 2000 ,,
1915. ., 2000 ,
1916. Schwerste Epidemie

in Amerika,
in 7 Staaten:
30 000 Fille
in New York allein
13 522 Fille
(Mortalitit: 26 bis
27%)
Seit 1916 in Amerika jahr-
lich mehrere 1000 Falle

Wir werden im Laufe unserer Betrachtung sehen, daB ein gewisser
Wasserreichtum des Bodens ein wichtiges Moment der ortlichen Dis-
position darstellt, durch welches die von der Seuche bevorzugten Ort-
lichkeiten vor anderen ausgezeichnet sind.

Seit 1919 sind wir nun durch die Berichte der Hygienesektion
des Vilkerbundes iiber das Auftreten der Seuche besser unterrichtet.
Prinzing hat auf Grund dieser Berichte die nachstehende Tabelle
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zusammengestellt, welche einen Uberblick iiber den Zeitraum von
1919—1931 gewihrt.

Das epidemische Auftreten der Kinderlahmung 1919—1931.

Nach Prinzing (Dtsch. med. Wschr. 1928, Nr 13) erginzt nach dem Stande im
November 1932.

! I
191919201921 1922 1923&924:[1925 1926192711928 (192911930 | 1931

Deutschland . . . . | — | — | — — | — 498 386|1614/2732| 975|1104(1343! 1473
davon in Preuflen. | — | — | — | — | — 220122011530 — | — | — | —
Schweiz . . . . . . 31| 104| 72| 65 257 108| 93| 97| 163| 102] 229| 105/ 350
Niederlande. . . . . — | — | — | — | — | 38 32 49 - 50| 75| 508| 599! 136
Frankreich . . . . . 194) 134} 211) 165 175 216| 222 214| 156! 140] 203(1530| 450
England . . . . . . 615) 3291 539| 386| 644 860, 4221297 926! 541 622| 591| 389
davon cerebrale. . | 62| 36| 51| 31| 57| 83 51 137 121 — | — | — | —
Dinemark . . . . . 3891 60| 70| 59 76| 152| 115 64 34! 86, 194| 79| 30
Schweden . . . . . 820 181| 141] 112| 309! 656| 505 338 379 482 950| 304, 107
Norwegen . . - . .| 176| 135| 48 49| 75| 85| 642 195 178! 118 214| 34| 56
Norwegen (Stadte) . | 35 24| 4| 6| 19) 13| 87 15/ 274 — | — | — | —
Australien . . . . . 134 71| 140| 114| 137| 232| 267| 174| 73] 232| 438| 270, 467
Neuseeland . . . . . 11| 76| 267, 98 17| 73|1819, 29 43| 47| 55| 15 28

Vereinigte Staaten . |179012225 5880/2034:3285|5170|58092543 98855160 2902(9014{15
583/1117| 595 653
62/ 119| 89 680

Ttalien . . . . . . . _—— | = — | 250] 780] 388| 404
Osterreich . . . . . 1) 26| 13 10| 14 19| 15 47 155

Die Tabelle zeigt, dafi in dem 17%/,jahrigen Zeitraum von 1918—1935,
in welchem der Wasserstand im Boden von dem Hochstand um 1918
bis 1920 zu dem Tiefstand um 1934/35 abféllt, die Frequenz der epide-
mischen Kinderlthmung in den skandinavischen Léndern, in England
und in den Vereinigten Staaten bis zum Jahre 1922 zuriickging bzw.
in den Vereinigten Staaten nicht entfernt die Héhe von 1916 erreichte.

Vom Jahre 1923 an wurde aber dann wieder ein Ansteigen der
Seuchenfrequenz beobachtet, das sich besonders in England, Neusee-
land, den Vereinigten Staaten und auch bei uns in Deutschland, wo
die Krankheit erst seit 1924 anmeldepflichtig ist, geltend machte. Dieses
Wiederansteigen der Seuchenfrequenz, besonders in den Jahren 1925
bis 1927, diirfte seine Erklérung darin finden, daB die Seuchenbewegung
nicht nur von den Klimaschwankungen, sondern in letzter Linie von
den Schwankungen der Sonnenfleckenperiode abhingig ist, deren Perio-
dizitdt einerseits der Periodizitét der Klimaschwankungen und anderer-
seits der Periodizitét der Seuchenbewegung entspricht.

Wir haben gesehen, dall die epidemische Kinderlihmung in dem
100jabrigen Zeitraum von 1830—1930 einen Wandel in ihrem Charakter
zeigte, derart, daf sie in der ersten Héalfte bis 1880 nur sporadisch und
selten gehduft auftrat, wobei sie einen endemischen Charakter zeigte,
wihrend sie in der zweiten Hilfte von 1880—1930 mehr und mehr

1 Ohne November und Dezember 1927.
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einen epidemischen bzw. pandemischen Charakter offenbarte. Dieser
Wandel im Charakter der Krankheit kam bekanntlich auch in der
Krankheitshezeichnung zum Ausdruck, die frither als Heine- Medinsche
Krankheit, dann als akute epidemische Poliomyelitis und jetzt als
epidemische Kinderldhmung bezeichnet wird.

Hier liegt nun der Gedanke nahe, ob dieser auffillige Wande!l in
dem Charakter der Krankheit, dessen Wendepunkt um das Jahr 1880
liegt, nicht in der Abhangigkeit dieser neuen Form des epidemischen
Erkrankens von der Periodizitit der Sonnenfleckenhiufigkeit seine
Erkidrung finden méchte, in dhnlicher Weise, wie solche Abhingigkeit
fir die Cholera asiatica und die Influenza von dem russischen Forscher
A. Tschischewski bereits nachgewiesen ist.

Nach R. Wolf, dem die Astronomie die Kenntnis der jetzt allgemein
anerkannten 11Y/yjéhrigen Periode der Sonnenfleckenhéufigkeit verdankt,
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Abb. 1. Kurve der Sonnenfleckenhiufigkeit 174$ —1931 nach R. Welf, 4. Wolfer und
W. Brunner. Die Relativzahlen fiir die Kurve sind -dem Werke von Dr. K. Stumpff: ,,Neue
Analyse der Sonnenflecken-Relativzahlen nach der Schusterschen Methode. I. Teil. Prager
Geophysikalische Studien IV. entnommen; fiir die letzten Jahre erginzt nach: ,,Astro-
nomische Mitteilungen, Ziirich ; herausgeg. von W. Brunner., Die Kurve verdanke ich Herrn
Dr. J. Larink an der Hamburger Sternwarte in Bergedorf (Dir. Prof. Dr. Schorr).

bilden némlich je fiinf 11%/,jdhrige Perioden eine groBere Periode, welche
durch die Hohe der Fleckenmaxima und die Tiefe der -minima charak-
terisiert ist.

Eine so charakterisierte etwa 55jihrige Periode stellt nun die erste
Halfte des 100jahrigen Zeitraumes von 1830-—1930 dar, in welcher die
epidemische Kinderlihmung in der Zeit von 1830—1880 einen ende-
mischen Charakter zeigte. In der zweiten Halfte von 1880—1930, wo
die Maxima der Sonnenfleckenhdufigkeit durchweg eine geringere Hohe
erreichten, trat die Seuche seit 1885 hiufiger auf, und seit 1905 in
epidemischer bzw. pandemischer Ausbreitung. Danach hat die epide-
mische Kinderldhmung also in dem 55jdhrigen Zeitraum von 1830—1880,
wo die Schwankungen der Sonnenfleckenkurve in einem gréBeren Aus-
malBe erfolgten, einen endemischen Charakter gezeigt, in den nichsten
50 Jahren von 1880—1930, wo die Sonnenfleckenkurve durchweg
geringere Schwankungen zeigt, aber einen epidemischen Charakter
gewonnen.

Wenn wir nun das Auftreten der Seuche in dem Zeitraum von
1905—1930 mit der vorstehenden Kurve der Sonnenfleckenperioden im
einzelnen vergleichen, so ergibt sich folgendes:
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1. Die Jahre, welche durch ein besonders starkes epidemisches Auf-
treten auffallen, liegen den Maxima der Sonnenflecken nahe bzw. fallen
auf dieselben. So fallt in Burope die erste Epidemie in Norwegen 1905
auf das Maximum der Sonnenfleckenkurve von 1905, und die erste
Epidemie in Deutschland auf das Jahr 1909 (nahe dem zweiten Maximuam,
von 1907). In Amerika fallt die erste Epidernie im Jahre 1927 (2500 Falle)
auf das zweite Maximum von 1907; die zweite groBere Epidemie auf
das Jahr 1910 (14 590 Falle), die schwerste Epidemie (iiber 30 000 Falle)
auf das Jahr 1916 (nahe dem Fleckenmaximum von 1917). Awuch die
Jahre der groften epidemischen Ausbreitung 1926 und 1927 in Deutsch-
land, England und Amerika liegen dem Fleckenmaximum von 1928 nahe.

2. Wenn man die 11jihrige Periode von 1917—1928 mit der Sonnen-
fleckenkurve vergleicht, so zeigt die Seuche in dem ersten Teile, wo
die Kurve der Fleckenperiode von dem Maximum von 1917 zu dem
Minimum von 1923 abfillt, eine Abnahme der Frequenz; in dem zweiten
Teile dagegen, wo die Fleckenkurve von dem Minimum von 1923 zu
dem Maximum von 1928 wieder ansteigt, zeigt die Seuchenfrequenz
eine Zunahme, derart, daB die Maxima der Seuchenkurve von 1926
und 1927 ganz nahe bei dem Fleckenmaximum von 1928 liegen.

Wir miissen uns darauf beschrinken, auf den Parallelismus, welchen
die Kurven der Seuchenbewegung und der Sonnenfleckenperioden zeigen,
hinzuweisen, ohne eine sichere Erklirung ihres inneren Zusammenhangs
geben zu kénnen. Vom epidemiologischen Standpunkt miissen wir uns
aber doch berechtigt halten, den Gedanken auszusprechen, dafl dieser
innere Zusammenhang sich in dem EinfluB der Klimaschwankungen
offenbaren konnte, deren Periodizitit ja der Periodizitét einerseits der
Seuchenbewegung und andererseits der Sonnenfleckenhaufigkeit ent-
spricht.

Bei der erhéhten Frequenz der epidemischen Kinderlihmung in den
Jahren 1920—31: in Deutschland, Frankreich (1930), Schweden (1929),
Ttalien (1929), Osterreich (1931) und den Vereinigten Staaten (1930 und
1931) ist zu beachten, daB diese Jahre um 1930 die Ubergangsperiode
nicht einer, sondern zweier Klimaschwankungen (ndmlich der 200jahrigen
von 1730—1930 und der 35jihrigen von 1891-—1926) in die folgenden
darstellen ; — und daB solche Ubergangsperioden, wie ich aus der Seuchen-
geschichte nachweisen konnte, ausgezeichnet sind durch eine erhéhte
Seuchenfrequenz.

Jedenfalls zeigt das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung in
dem Zeitraum von 1830-—1930 eine GesetzméiBigkeit, welche in auf-
fallender Weise der Periodizitdt der Klimaschwankungen und der Sonnen-
fleckenhiufigkeit entspricht, und welche nicht vereinbar ist mit den
Zufilligkeiten direkter oder indirekter Ubertragung der noch unbekannten
Krankheitsursache. So stellt die epidemische Kinderlihmung, vom
epidemiologischen Standpunkte gesehen, ein sehr kompliziertes Problem
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dar, welches durch eine so einfache Theorie, wie es die Kontakt- und
die Trinkwassertheorie ist, nicht zu l6sen ist.

Die vorstehenden Ausfithrungen stellen einen Versuch dar, das
Problem der epidemischen Kinderlihmung in das Licht der Auffassung
von der Ortlich-zeitlich bedingten Seuchenentstehung zu stellen. Die
Aufgabe der nachfolgenden epidemiologischen Untersuchung wird sein,
ausgehend von dem Beispiel einer kleinen, sorgfiltig untersuchten
Endemie, den Nachweis zu fithren, daB dieselben Faktoren der ortlich-
zeitlichen Disposition, welche das epidemische Auftreten der Seuche im
groBen bestimmen, auch Geltung haben fiir das endemische Auftreten.

I. Das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung in der gegenwirtigen
Zeitperiode seit 1919, mit besonderer Beriicksichtigung ihres Auftretens
in Vorarlberg (Lustenau) im Jahre 1929.

Das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung in Osterreich im
Jahre 1931 veranlaGte die Gsterreichische Regierung, Herrn Ministerial-
rat Dr. Kaiser nach Schweden zu entsenden, um sich dort in dem Lande,
wo man in Europa die meisten Erfahrungen tber die Krankheit hat,
iiber den gegenwirtigen Stand der wissenschaftlichen Einsicht in ihre
Entstehungsursachen zu unterrichten. Kaiser fand, wie ich seinem mir
vorliegenden Bericht entnehme, die Ansichten der schwedischen Autoren
geteilt, und zwar derart, dafl Kling auf Grund eingehender erneuter
Untersuchungen der groBen schwedischen Poliomyelitisepidemien seine
urspriingliche, in Gemeinschaft mit Petierson und Wernstedt vertretene
Ansicht iber die Verbreitungsart dieser Krankheit dahin abgeindert
hatte, daB ihre Ubertragung nicht durch persénlichen Kontakt, sondern
durch das Wasser auf indirektem Wege erfolge. Das Ergebnis dieser
Uberzeugung Klings war die Aufstellung einer neuen Theorie, der
s Wassertheorie’ . Mafligebend hierfiir waren zwei Erwigungen:

1. Das Virus der Poliomyelitis 146t sich experimentell hiufiger im
Darm als auf der Schleimhaut des Mundes und der Rachenhohle nach-
weisen ;

2. die Krankheit zeigt eine besondere Vorliebe fiir das Wasser.

Die Klingsche Theorie steht aber, wie Kaiser konstatierte, auch in
Schweden nicht unbestritten da. Insbesondere ist der ehemalige Mit-
arbeiter Klings, Wernstedi, Anhinger der Kontakttheorie Wickmans
geblieben; derselbe hat die Griinde seiner Ablehnung der Wassertheorie
in verschiedenen Veroffentlichungen bekannt gegeben.

Auf der Riickreise, die ihn iiber Hamburg fithrte, legte Herr Min.-
Rat Kaiser mir sodann die Frage vor, welche Gesichtspunkte vom
epidemiologischen bzw. lokalistischen Standpunkte aus zu beachten seien,
um zu einer Kinsicht in die Entstehungsursachen der Seuche zu gelangen.

1 Extr. du Bull. P'office internat. d’hygién. publique 1928.
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Meine Antwort lautete: Nach der von mir vertretenen Peftenkoferschen
Auffassung miisse man bei solcher epidemiologischen Untersuchung aus-
gehen von den Tatsachen des drtlichen und zeitlichen Auftretens der
Seuche; diese Tatsachen wiren an einem kleinen, leicht iibersehbaren
Krankheitsherde genauestens festzustellen; dabei wire die Aufmerk-
samkeit besonders auf die Bodenverhéltnisse, nicht nur in geologischer
Hinsicht, sondern auch besonders in bezug auf wechselnde Feuchtig-
keitszustinde im Boden und Bodenverunreinigung zu richten, und
zugleich die klimatischen Faktoren (Niederschlagsmengen, Luftdruck,
Temperatur, Sattigungsdefizit) in ihrer Einwirkung auf die Exhalationen
des Bodens zu beachten. Von besonderer Wichtigkeit wire die Beob-
achtung des Grundwasserstandes, weil in ihm und seinen Schwankungen
nach Soyka die klimatischen Faktoren zum Ausdruck kommen, von
denen sich die Seuchenbewegung abhingig zeigt.

Herr Min.-Rat Kaiser hat dann einen solchen umschriebenen Krank-
heitsherd in dem Marktflecken Lustengu in Vorarlberg ausfindig gemacht,
in welchem die epidemische Kinderlihmung im Jahre 1929 in 22 Fallen
auftrat, unter 29 Fillen in ganz Vorarlberg. In dem mir vorliegenden
Bericht sind gemeinsam mit Dr. Miiller, dem Amtsarzte in Feldkirch,
auf Grund eingehendster Untersuchungen alle Punkte beriicksichtigt,
welche fiir eine epidemiologische Untersuchung von Bedeutung sind.

Mit besonderer Sorgfalt sind die Herren Verfasser zugleich bemiiht
gewesen, Aunhaltspunkte fiir die zur Zeit vorherrschenden Theorien
(Kontakt-, Wasser-) zu finden, sowie fiir die Frage der Entstehung der
Seuche durch Einschleppung. Das Resultat war folgendes:

Was die Frage der Einschleppung betrifft, so ergab sich: Die Seuche
begann mit vereinzelt auftretenden Fillen in Ortschaften, die entfernt
voneinander liegen. Zwischen diesen ersten Fillen konnte keinerlei
Zusammenhang herausgefunden werden. Anhaltspunkte fiir eine Ein-
schleppung konnten nicht gefunden werden. Die Vorarlberg benach-
barten Kantone der Schweiz waren im Jahre 1928 von der Poliomyelitis
fast frei. Vereinzelt sind da und dort Félle vorgekommen. Der im
Osten liegende Tiroler Bezirk Landeck war im Jahre 1928 frei von
Poliomyelitis und Encephalitis, auch sind andere epidemische Krank-
heiten des Zentralnervensystems aus diesem Bezirke nicht gemeldet
worden.

Was die Kontakitheorie betrifft, so konnten Kontakte zwischen den
betroffenen Familien in verschiedenen Féllen festgestellt werden; es
waren teils direkte, teils indirekte. Die Verfasser bemerken indessen
dazu: ,,Wir haben uns bemiiht, ganz unvoreingenommen etwaige Zu-
sammenhdnge herauszufinden, ohne damit behaupten zu wollen, daB3
die Krankheit gerade auf diesem Wege iibertragen wurde. Wir méchten
dabei nicht unterlassen, ausdriicklich darauf hinzuweisen, dafl es in
einem kleinen Orte schwer ist, keine Kontakte herauszufinden.”” Was
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die Moglichkeiten direkter und indirekter Ubertragung z. B. durch
gesunde Zwischentriger (Gemeindediener, Brieftriger, Boten, Kauf-
leute, Agenten, Handlanger usw.) betrifft, so miissen wir, heillt es weiter
in dem Bericht, betonen, daB ,,Lusterau ein Ort von besonderem Geprige
ist. Es ist nicht nur die groBe Ausdehnung bemerkenswert fiir einen
Ort, der nur 8300 Einwohner hat, sondern auch die ganze Anlage, wie
das aus der Abb. 21 ersichtlich ist. Uberdies darf nicht vergessen
werden, daf3 die wichtigste Gelegenheit zu einem Kontakte gerade zur
Zeit des Hohepunktes der kleinen Epidemie fehlte, denn die Schulen
waren wihrend des Sommers geschlossen. Auch darf die Beriihrung
der Kinder untereinander gerade in Lustenau nicht iiberschéitzt werden,
denn ein Blick auf die Abb. 2 lehrt, daB bei der Ausdehnung des
Ortes nur Kinder der nichsten Nachbarschaft miteinander in direkte
Berithrung kommen.*

Dazu ist zu bemerken, daB die Ansichten der Autoren iiber die
Bedeutung des Schulbesuches fiir die Verbreitung der Krankheit sehr
verschieden sind.

Nach Wickman hat sich die schwedische Epidemie von 1905 haupt-
séichlich durch Schulinfektionen verbreitet.

Nach Kdrcher herrschte die Epidemie von New York im Jahre 1907
in der Hauptsache in den Schulferien.

Nach Krahn kam im Freistaat Sachsen in den Jahren 1923—1927
und besonders auch in der groffen Epidemie von 1927 den Schulen und
Kleinkindergérten keine nachweisbare Bedeutung fiir die Verbreitung
der Seuche zu. 4 _

Was sodann die Wasserthéorie betrifft, so fassen die Verfasser das
Ergebnis ihrer Untersuchungen dahin zusammen: ,,Das Trinkwasser in
Lustenau ist durchwegs schlecht; wir haben aber keine Beweise dafiir
gefunden, dafl es der Triger des Virus gewesen wire” (s. SchluBsatz 8).

Bei solcher Sachlage wendet sich unsere Aufmerksamkeit den Tat-
sachen des ortlichen und zeitlichen Auftretens der Seuche zu, welche
vom Standpunkte der Auffassung der értlich-zeitlichen Bedingtheit der
Seuchenentstehung besondere Beachtung erfordern.

Die Herren Verfasser haben mir ihren Bericht 2, der meines Erachtens
einen besonders wertvollen Beitrag zur Frage der epidemischen Kinder-
lahmung darstellt, zur Verfiigung gestellt, mit dem Krsuchen, das
Ergebnis ihrer Untersuchung ganz nach meinem freien Ermessen epi-
demiologisch auszudeuten und auszuwerten. Die mir gestellte Aufgabe
glaube ich so auffassen zu sollen, daB es gilt, die Tatsachen des értlichen
und zeitlichen Auftretens der epidemischen Kinderlihmung in Vorarlberg,

1 Siehe den Bericht von Kaiser und Miiller: Arch. f. Psychiatr. 99, 480.
z Der Bericht ist dieser Arbeit vorangestellt.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 99. 33
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und besonders in Lustenau, einzufiigen in den groflen Zusammen-
hang epidemiologischen Geschehens, als dessen Teilerscheinung das Auf-
treten der epidemischen Kinderldhmung in Osterreich zu betrachten ist.

Die mir gestellte Aufgabe ist also recht eigentlich eine epidemiologische.
Bei ihrer Losung mochte ich ausgeben von den beiden SchluBsitzen,
in welchen die Verfasser das KErgebnis ihrer Untersuchungen dahin
zusammenfassen:

», Unsere Beobachtungen decken sich beinahe vollstindig mit denen,
die C. Levaditi, E. Schmutz und L. Villemin im Elsall im Jahre 1930
gemacht haben. Obwohl wir mit unseren FErhebungen nicht weiter
gekommen sind als andere Autoren, so halten wir uns doch fiir berechtigt,
aus der Kongruenz zwischen der grofen Epidemie im Elsaf und der kleinen
in Vorarlberg auf eine fir die Poliomyelitis-Epidemien bestehende Gesetz-
mafigheit 9m Auftreten zu schlieBen.*

Danach ist die Aufgabe unserer nachfolgenden epidemiologischen
Untersuchung dahin zu prézisieren, dafl wir im Wege einer vergleichend
epidemiologischen Untersuchung festzustellen haben, ob dieselben Faktoren
der ortlich-zeitlichen Disposition, welche das epidemische Auftreten der
Seuche bestimmen, auch malgebend sind fir das Auftreten an einem
einzelnen Orte, wie z. B. Lustenau.

Bei solcher Betrachtung haben wir davon auszugehen, daf} das Auf-
treten der epidemischen Kinderlihmung in der gegenwértigen Zeit-
periode Teilerscheinung eines epidemischen Auftretens von Krankheiten
des Zentralnervensystems ist, wie es in weiten Gebieten der Erde seit
1919 beobachtet ist : wie ich nachweisen konnte, in deutlicher Abhéngigkeit
von den Klimaschwankungen, d. h. von den ihnen synchronen Hebungen
und Senkungen des ober- und unterirdischen Wasserstandes in ihrer
Einwirkung auf die Feuchtigkeitszustdnde eines siechhaften Bodens.

In der gegenwirtigen Zeitperiode seit 1919, in welcher der ober- und
unterirdische Wasserstand, also auch das Grundwasser, in weiten Gebieten
der Erde, in Abhédngigkeit von den Klimaschwankungen, von dem
Hochstande um 1918 zu dem Tiefstande um 1935 im Absinken begriffen
ist, finden wir eine Reihe von neuen bzw. periodisch wieder auftretenden
Formen des epidemischen Erkrankens mit neurotropem Charakter, ndmlich :

1. seit 1919/20 das epidemische Auftreten der Encephalitis in weiten
Gebieten der Erde; z. B. wurden die ersten Félle 1919 aus China gemeldet;
in Australien war die Encephalitis schon 1917 aufgetreten: in einer
Form, welche von Fleaxner mehr zur Poliomyelitis gerechnet wurde;

2. in den folgenden Jahren war es vor allem die Poliomyelitis, die in
einzelnen Léndern epidemisch auftrat; ferner Neuritiden, Landrysche
Paralysen, Herpes zoster und vor allem disseminierte Encephalomyelitiden
( Pette) ;
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3. 1924 in Japan: <une nouvelle épidémie non identifiée en Japon»,
die in manchen Beziehungen an Cerebrospinalmeningitis oder Encephalitis
lethargica erinnerte und doch als eine Krankheit sui generis erschien und
6500 Erkrankungsfille mit 58,5% Todesfillen zahlte; von Stern wird sie
als Encephalitis japonica bezeichnet;

4. Meningitis serosa epidem. acuta: seit 1922 hiufigeres Auftreten in
Europa und Nordamerika; in Einzelfsllen, gehduftem Vorkommen und
lokalen Epidemien.

1927—1931 in Niederdsterreich in jahrlich steigender Anzahl 66 Falle,
die viele verwandte Zige mit Poliomyelitis und Ewncephalitis epi-
demica darboten: zum Zeichen der Verwandtschaft ihrer ortlich-zeit-
lichen Entstehungsbedingungen. — 1930/31 auch lokale Epidemien
(H. Schneider);

5. Das Auftreten der epidemischen Kinderldhmung seit 1919 in weiten
Gebieten der Erde, wie es sich aus der oben wiedergegebenen Tabelle
Prinzings ergibt.

In Deutschland, wo eine Meldepilicht fiir die Kinderlahmung erst
seit 1923 in 8 Staaten, seit 1924 in allen ohne Oldenburg und Anhalt,
seit 1927 erst in allen Staaten eingefithrt war, setzte die epidemische
Zunahme erst im Juni 1926 ein und erreichte ihren Hohepunkt im
Avugust und September 1926; im Juni 1927 begann ein neuer Anstieg,
der seinen Gipfel im September und Oktober erreichte (in Sachsen
490 Félle; 60 Todesfalle); gleichzeitic wurde das Auftreten der epi-
demischen Kinderlihmung aus Ungarn, Ruménien, Kanada und den
Vereinigten Staaten gemeldet.

Die Epidemie des Jahres 1927 war, wie Prinzing aus der Statistik
der Hygiene-Sektion des Volkerbundes feststellt, in den Vereinigten
Staaten noch viel erheblicher als in Deutschland (7,1 : 4,4 Erkrankungs-
fille auf 100 000 Einwohner); die jakreszeitliche Regelmdifighkeit des Auf-
trefens war dieselbe wie in Deutschland; hiochste Frequenz in der Woche
vom 11.—17. September (3322 Fille).

»»Welchen Ursachen das plotzliche Auftreten der Epidemien und
ihr gewohnliches Erscheinen im Spétsommer und Herbst zugeschrieben
werden muf, ist ein noch ungelostes Ritsel, fiigt Prinzing hinzu.

Jeder Versuch zur Losung dieses Ritsels hat nach der Auffagsung
von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung auszugehen
von den ganz objektiv festzustellenden Tatsachen des 6rtlichen und
zeitlichen Auftretens der Seuche.

Nachweis der Abhdingigkeit des. zeitlichen Aufiretens der epidemischen
Kinderlihmung von den Klimaschwankungen.

Die Tatsachen des zeitlichen Auftretens der epidemischen Kinder-
lahmung in der gegenwirtigen Zeitperiode seit 1919 erweisen deutlich

33%*
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die Abhingigkeit der Seuchenentstehung von den Klimaschwankungen
bzw. von den ihnen synchronen Hebungen und Senkungen des ober- und
unterirdischen Wasserstandes in weiten (Gebieten der Erde. Diese Tat-
sachen sind im einzelnen folgende:

1. Das Auftreten der epidemischen Kinderldhmung in der gegen-
wartigen Zeitperiode seit 1919 ist erfolgt in

Monate dega‘F}‘li;He dem Zeitraum, in welchem der ober- und
unterirdische Wasserstand von dem Hochstande
Januar . — um 1918 im Absinken begriffen ist zu dem
ﬁzgrzu” Co i Tiefstande, der nach Brickner um 1935 er-
April . . . . — reicht werden diirfte.
]ﬁﬁi ----- f In diese Zeitperiode fillt nun auch das
Juli .. . Auftreten der epidemischen Kinderlihmung in
August 5 Vorarlberg bzw. Lustenaw im Jahre 1929.
September . . | 3 2. Die jahreszeitliche RegelmiBigkeit —
November . . 6 Ansteigen im Juni; Acme im August, Sep-
Dezeraber . . 1 tember, Oktober; Abfall in den Winter-
Gesamtzahl 2 monaten — entspricht dem Gange der jahr-

lichen Grundwasserbewegung, die im Friih-
jahr fallt, den niedrigsten Stand im September und Oktober erreicht und
in den Wintermonaten wieder ansteigt.
Dieselbe jahreszeitliche Regelméfigheit zeigt auch das Auftreten der
epidemischen Kinderlihmung in Vorarlberg bzw. Lustenaw im Jahre 1929.
3. Die Krankheitsursache hat sich, wie die Tabelle Prinzings zeigt,
seit 1919 gleichzeitiy an vielen Punkten der Evde geltend gemacht.

Nachweis der Abhéingighkeit des ortlichen Auftretens der epidemischen Kinder-
lihmung von den Bodenverhilinissen.

Die Tatsachen des ortlichen Auftretens der epidemischen Kinder-
Jihmung, welche die Abhéngigkeit der Seuchenentstehung von gewissen
Bodenverhiltnissen deutlich erkennen lassen, sind im einzelnen folgende:

1. Die Tatsache, daB die Seuche wvorzugsweise auftritt an Orten,
welche ausgezeichnet sind durch einen gewissen Wasserreichtum des
Bodens und durch wechselnde Feuchtigkeitszustinde der oberen Boden-
schichten.

So hat Kdrcher aus dem Berichte des Komitees fiir die Sammelforschung
iiber die New Yorker Epidemie von 1907 die Tatsache festgestellt, daB
die epidemische Kinderlihmung vorwiegend in Tdlern wnd Stromgebicten
beobachtet ist: so im Otterstromgebiet, Vermont, mitgeteilt von Caverly
im Jahre 1894; die Eruption in der Umgebung von St. Mary, Kanada,
im Jahre 1905; und der interessante Ausbruch der Krankheit in dem
Clarionstromgebiet, mitgeteilt von Terriberry, im J ahre 1907 ; im Hudson-
{el in den lings des Stromes gelegenen Stadten 1907.
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Auch' die Poliomyelitisepidemie in Altbayern im Jahre 1931 trat
nach de Rudder in 2 Zentren auf, von denen eins im Stromgebiet der Isar,
und das andere im Stromgebiet des Inn lag.

Diesen Beispielen schlieft sich das Auftreten der epidemischen Kinder-
lihmung in Vorarlberg bzw. Lustenau im Rheintal im Jahre 1929 an.

Uber den aus der értlichen Lage resultierenden Wasserreichtum des
Bodens von Lustenau heiflt es in dem Berichte: ,,Im groflen und ganzen
ist das Gebiet der Marktgemeinde Lustenau als ein feuchtes zu bezeichnen,
was der vielfach torfige Boden bekundet, die moorigen Wiesen, eine Boden-
feuchtigkeit, die vielleicht auch durch den dichten Baumwuchs begiinstigt
wird, der den Sonnenstrahlen nicht den nétigen Zutritt freilaft, um den
Boden trockener zu gestalten. Dieses Gebiet durchkreuzen zahlreiche
Kanile, die dem Marktflecken ein eigenes Geprige geben.”

Klings Beobachtung, dall die epidemische Kinderlihmung eine beson-
dere Vorliebe fiir das Wasser habe, trifft also sowohl im allgemeinen als
im besonderen auch fiir Lustenau durchaus zu; sie ist auch an sich
durchaus richtig, aber sie ist nicht im Sinne der Trinkwassertheorie,
sondern im lokalistischen Sinne zu deuten, und zwar so, daB ein wichiiges
ortliches Moment fiir die Seuchenentstechung ein gewisser Wasserreichtum
des Bodens ist. In diesem Sinne ist das Ergebnis der Klingschen Unter-
suchungen, wonach die Poliomyelitis gehduft nur in der Umgebung von
Wasserldufen, Seen oder Meeren vorkommt, eine Bestéitigung der lokali-
stischen Auffassung bzw. mit derselben sehr wohl vereinbar.

Hier ist hinzuweisen auf das Auftreten der epidemischen Kinder-
lahmung im Kiistengebiet der Ostsee, in Pommern, und zwar besonders
im Regierungsbezirk Koslin im Jahre 1932, und auf die Pridilektion
Skandinaviens, die nach Ed. Muller aus der sog. Kontakttheorie nicht
zu erkliren -ist.

»Die sog. Kontakttheorie ist also nicht imstande, die Pridilektion
Skandinaviens und hier wiederum der landlichen Bezirke gegeniiber den
Stadten ausreichend zu erkliren®, sagt Hd. Miiller, indem er hinzufiigt:
»Hin noch ganz unbekanntes, ,.0rtliches Etwas: ist, abgesehen wvon der
Ubertragbarkeit des Erregers, zur Erklirung der Epidemien unbedingt
erforderlich.< 7

Fiir diese lokalistische Auffassung spricht auch die von Levaditi bei
der Klsdssischen Epidemie von 1930 festgestellte Tatsache, daf die Er-
krankungen entlang den Wasserliufen und in Gegenden mit viel Ober-
flichenwasser auftraten, wobei aber auffallend war, daB die Ausbreitung
der Richtung des Wasserstromes entgegen, also von der Ebene nach dem
Gebirge zu, erfolgte. Linden bemerkt dazu: ,,Anscheinend denken Levadits
und Villemin auch an eine gewisse Rolle des Wassers im Sinne der
lokalistischen Anschauung, wenn sie betonen, daB bei der Epidemie im
ElsaBl lokale Einfliisse meteorologischer, geologischer und hydrologischer At
von Einflufl gewesen seien.*
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2. Das drtliche Auftreten der epidemischen Kinderlihmung ist dadurch
charakterisiert, daBl die Krankheitsursache, wenn sie in einem weiten
Gebiete sich in vielen Einzelfillen geltend macht, zugleich eine aus-
gesprochene Neigung zu einer Hdufung der Krankheitsfille in lokal
begrenzten grofieren oder kleineren Krankheitsherden zeigt, bei auffallendem
Verschontsein threr néichsten Umgebung. Am treffendsten kann man diesen
lokalistischen Charakterzug mit den Worten bezeichnen, mit denen James
Cuningham den gleichen Charakterzug bei einer anderen Form des epi-
demischen Erkrankens, der Cholera asiatica, auf Grund seiner 30jahrigen
Erfahrungen in Indien so prézisiert hat:

,.Die unbekannte Ursache oder die Ursachen, die Cholera erzeugen,
sind, wenn sie sich auch in weitem Umkreise offenbaren, doch keines-
wegs iiberall gegenwirtig, selbst nicht in einem von einer schweren Epi-
demie heimgesuchten Gebiete, sondern sie sind auf merkwiirdige Weise
lokalisiert.

Griesinger prizisierte diesen lokalistischen Hauptcharakterzug der
Cholera so: ,,Die ungleichartige, die nach manchen Richtungen und zu
manchen Zeiten trotz des lebendigsten Verkehrs, trotz aller Umsténde,
die ihr Weiterschreiten sonst zu fordern scheinen, gar nicht erfolgende
Verbreitung, ist der dunkle Punkt und das eigentliche Geheimnis in der
Atiologie der Cholera.*

Dasselbe auffallende, auf die Bedeutsamkeit der Bodenverhiltnisse
hinweisende und nur aus ihnen zu erklirende értliche Verhalten zeigt
auch die epidemische Kinderldhmung. So heifit es in dem Berichte tiber
ihr Auftreten in Lustenau 1929: , Die Krankheit halt sich hauptsdchlich
an das Rheintal und macht Halt vor dem Gebirge; die Wege zur Ver-
schleppung der Seuche entlang der Hauptverkehrslinie, der Arlbergbahn,
ferner der Bregenzer Waldbahn waren gegeben, ohne dal die Seuche im
Jahre 1929 davon Gebrauch gemacht hitte; erst im néchsten Jahre
itberschritt sie den Gebirgswall, aber es zeigten sich in diesem Jahre nur
5 Falle, davon 2 abseits vom Rheintal in einem Seitental des Illtales.
Auch im Jahre 1931, in welchem ganz Osterreich von der Krankheit
heimgesucht wurde, kommen von den 27 Fillen in Vorarlberg 4 auf Orte
in Seitentdlern des Gebirges. Neben verseuchten Orten finden sich solche,
die trotz engem Verkehr frei geblieben sind von der Krankheit. Lustenau
ist nach dem Jahre 1929 ausgespart geblieben.*

Dieses auffallende &rtliche Verhalten der Seuche findet, im Lichte
der Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchen-
entstehung betrachtet, seine Erklirung darin, daf die Seuche eben nur
da auftritt, wo die ortlich-zeitlichen Bedingungen erfiillt sind, aus deren
Zusammentreffen ihr Auftreten resultiert.

So finden wir bei dem Auftreten der epidemischen Kinderldhmung
in einem gréBeren Gebiete ein gehduftes Erkranken in lokal begrenzten
kleineren oder gréferen Herden: in einzelnen Landesteilen, Stadtvierieln,



Zeitraum von 1830—1930 in seiner Abhingigkeit von Boden und Klima. 515

Straflenziigen, Hiusergruppen und einzelnen Hdusern, welch letztere
manchmal in jahrelangen Zwischenrdumen (1—3 Jahre) wieder befallen
werden.

Einige Beispiele mogen das erweisen. So zeigte die grolie schwedische
Epidemie von 1905 (im ganzen 1031 Fille) nach Wickman (8. 84) eine
sehr ungleiche Verteilung, derart, daBl groBe (4—5 an der Zahl) und kleine
Herde auftraten, zwischen denen grofle Gebiete lagen, die entweder voll-
stdndig frei waren, oder wo die Krankheit nur in ganz vereinzelten
Féllen auftrat. Dieses herdweise Auftreten war von der Bevélkerungs-
dichtigkeit vollstindig unabhingig, was schon daraus hervorgeht, daB
die Krankheit hauptsichlich das flache Land heimsuchte, dagegen die
Stadte fast verschonte.

In gleicher Weise sehen wir bei dem Aufireten der Seuche im Jahre
1929 in Vorarlberg von den 29 Fillen im ganzen Lande 22 Fille auf den
Marktflecken Lustenaw, 8 Fille auf 4 kleine Landgemeinden — und nur
2 Fille auf die Stadt Bregenz fallen.

Dieselbe Beobachtung wurde in der Epidemie in Hessen-Nassau
im Jahre 1909 von Ed. Miller (S. 54) gemacht. ,,Ebenso wie Wickmann*,
.schreibt Miiller, ,fanden wir kleine und kleinste Gruppen infolge des Be-
fallenseins derselben Wohnung, desselben Hauses, von Nachbarhdusern und
eine deutliche Bevorzugung gewisser Ort- und Stadtbezirke. Auch groBere
Herdbildungen dergestalt, daBl nur bestimmie Teile groferer Provinzen
und hier wiederum bestimmie Stidte und Déorfer befallen wurden, wihrend
ungemein zahlreiche benachbarte Orte vollkommen frei geblieben sind,
haben wir in Hessen-Nassau beobachtet®. ...

»An der Tatsache der auBerordentlich hiufigen Gruppenbildung ist
nicht zu zweifeln®, sagt Miiller (S. 54), aber die Gruppenbildung der-
gestalt, dall in groBeren Dorfern nur einige Nachbarhduser von dem
Leiden befallen werden, beweist nicht immer die gegenseitige Infektion,
sondern nur die gleichzeitige und gemeinsame Infektionsquelle (Miiller,S.51);
vom lokalistischen Standpunkt wiirde man vorziehen, zu sagen: Die
gleichzeitige und gemeinsame drtliche Bedingthedt der Krankheitsentstehung.

Auch Zappert beobachtete in der Epidemie von 1898 in Wien eine sehr
ungleichméfige Verteilung der 129 dort aufgetretenen Fille, die nicht
von der Dichtigkeit bzw. der Armut der Bevélkerung abhing. Auch
machte sich innerhalb der einzelnen Bezirke manchmal eine Hiufung
der Krankheitsfille in bestimmten Vierteln und Hiusergruppen bemerkbar.
Dagegen konnte eine Beziehung der Fille untereinander ebensowenig,
wie ein Fortschreiten von einem Zentrum aus, konstatiert werden.

Aus Niederdsterreich hat Zappert wihrend desselben Jahres 137 Fille
gesammelt. Auch hier zeigte sich eine sehr ungleichméBige Verteilung der
Krankheit. Viel ausgesprochener und deutlicher als in Wien trat hier
das herdweise Auftreten der Erkrankung in verschiedenen Gegenden hervor.
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Auch P. Krause beobachtete gelegentlich in Westfalen deutliche
Gruppenerkrankungen, die z. B. hauptsdchlich an gewisse Strafen gebunden
waren (Wickman, S. 92).

Besondere Beachtung erfordert vom lokalistischen Standpunkt das
gehdufte Erkranken in einzelnen Héusern:

Bei der New Y orker Epidemie von 1907 verteilten sich die ndher unter-
suchten Iédlle nach Kdrcher wie folgt:

etwa 700 Héauser mit je 1 Fall . . . . . . 700 Fille
» 18, » 2 Féillen . . . . .. 36 .,
» 5 ’ B 15 ,,
751 Falle

In der schwedischen Epidemie von 1905 waren nach Wickman die
Ergebnisse folgende:

627 Hauser mit je 1 Fall . . . . . . . . 627 Fille
9% » 2Fallen . . . . . . .. 190
39, w3 L. 117,
4, O 56

7 » D s e e e e 3,
1 Haus s 6 L, . 6 ,,

1031 Falle

In der New Yorker Epidemie von 1907 war das Auftreten mehrerer
Fille in einer Familie oder in einem Hause etwa in demselben Prozentsatz
zu beobachten, wie bei der Epidemie von Cerebrospinalmeningitis in
New York 1905 (Wickman, S. 96).

Die direkte Ubertragung der Kinderlihmung von einem kranken Kinde
auf ein anderes ist nach Ed. Miller entschieden recht selten. ,,Dagegen
spricht keineswegs®’, figt Mdller hinzu, ,,das gleichzeitige Vorkommen
des Leidens bei Geschwistern, das wir in der Epidemie in Hessen-Nassau
7mal beobachteten. Gewdohnlich handelte es sich hier nicht um mehrere
typische Poliomyelitisfille in derselben Familie, sondern um ausgeprigte
Kinderlahmung bei einem Kinde neben abortiven Formen bei den
Geschwistern®.

Das Vorkommen bei Geschwistern spricht nach Muillers Erfahrungen
an sich keineswegs fiir eine gegenseitige Ubertragung, sondern meist fiir
eine gleichzeitige und gemeinsame Infektionsquelle. Fast immer erkrankten
die Kinder am gleichen Tage.

Nach Kircher (S.20) traten in der New Yorker Epidemie von 1907
in 2 Familien 3 Fille auf, und zwar in folgendem zeitlichen Abstande:

1. in der einen Familie am 25., 29., 30. dugust 1907,

2. in der zweiten Familie in einem Abstande von 3 und 7 Tagen.

Vom vergleichend-epidemiologischen Standpunkt ist hier hinsichtlich
der jahreszeitlichen RegelmiBigkeit bemerkenswert, daBl bei dem Auf-
treten der epidemischen Kinderlahmung, in Voralberg im Jahre 1929 von
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den 22 Fillen in Lustenau 3 Fille sich in einer Familie und in demselben
Hause ereigneten, und zwar am 24., 25. und 27. August 1929.

Vom lokalistischen Standpunkte ist bei diesem gehiduften Erkranken
in einzélnen Héiusern oder Héusergruppen vor allem der Gedanke nahe-
liegend, daB3, dhnlich wie in den sog. Typhus-, Ruhr-, Cholera- und Genick-
starrehdusern die gemeinsame und gleichzeitige Infektionsquelle bzw.
richiiger: Intoxikationsquelle in einem siechhaften Boden zu suchen ist.

Ebenso wie in den sog. ,,Typhus-, Cholera-, Genickstarrehdusern
ist auch bei der epidemischen Kinderldhmung ein Wiederaufireten in
demselben Hause in johrelangen Abstinden beobachtet. So sagt Wickman
in seinem Bericht iiber die schwedischen Epidemien (S. 96):

»Mehrmals wurde das Auftreten der akuten Poliomyelitis in einem
und demselben Hause in einem Zwischenraum von einem oder mehreren
Jahren beobachtet.” (Wickman, Fiirntratt, J. Hoffmann.)

Wickman figt hier hinzu: ,,Ob es sich dabei um eine Konservierung

~des Giftes oder um eine Infektion aus anderer Quelle handelt, ist unméglich
zu sagen.

Nach der lokalistischen Auffassung ist dieses wiederholte Auftreten
der Seuche in demselben Hause in jahrelangen (bei der Cholera in jahr-
zehntelangen) Zwischenrdumen daraus zu erkliren, daf die primére,
gasférmige (miasmatische) Krankheitsursache sich in essentieller Spezifitét
aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden unter der Einwirkung
klimatischer Faktoren auf die Exhalationen des Bodens in gewissen
Zeitabstinden immer wieder entwickelt, wenn nicht inzwischen durch
Bodenassanierung eine Reinigung des menschlichen und tierischen
Wohnbodens herbeigefiihrt ist.

Aus einer solchen Ortlichkeit, wo die Ursache der epidemischen
Kinderlihmung sich in klinischen Frkrankungsfillen geltend gemacht
hat, kann nun die gasformige Krankheitsursache durch gesunde Zwischen-
triger in ihren Kleidern und Effekten an einen anderen Ort iibertragen
werden und dort, zumal in beschrénkter Raumatmosphire, den Anla
zu neuen Krankheitsfillen geben. In der Literatur ist eine Menge instruk-
tiver und einleuchtender Beispiele angefiihrt, welche diese Rolle belegen. |
Vorkastner entlehnt die folgenden Beispiele zum Teil Grober und zum Teil
Ed. Miller.

Beispiele. Eine GroBmutter, die ein erkranktes Enkelkind gepflegt
hat, iibertrigt die Krankheit auf ein entfernt wohnendes anderes Enkel-
kind.

Eine Mutter, die einen kranken Neffen besucht hat, iibertrigt die
Krankbeit auf ihr Kind.

Ein Bergmann, dessen Angehdorige in einem seit langem poliomyelitis-
freien Dorfe Hessen-Nassaus wohnten, arbeitete in einem Orte der Nach-
barprovinz Westfalen, wo die Kinderlahmung zur Zeit aufgetreten war.
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Er wohnte dort bei einer Familie, in der ein Kind Anfang Mai 1910
an Léhmungserscheinungen erkrankte. Der Bergmann fuhr jeden
Sonntag nach Hause. 2 Tage nach seinem letzfen Besuch erkrankte sein
Enkelkind, mit dem er in der Heimat zusammentraf, an einer typischen
Poliomyelitis.

Eine Warterin pflegte im Spital Poliomyelitiskranke. Am 4. Mai
besuchte sie ihre 30 km entfernte Heimat. Einige Tage spéter erkrankte
daselbst ihr eigenes Kind.

Ahnliche besonders markante Beispiele fiihrte Biesalski im Jahre
1929 aus seiner eigenen Praxis an:

1. Wihrend der Leipziger Epidemie 1927 besucht eine junge Dame
aus Leipzig eine Berliner Freundin. Obwohl die Leipzigerin etwas
Schnupfen hat, schlift sie mit der Berlinerin zusammen. Die Madchen
kiissen sich, 5 Tage danach hat diese (Braut eines Arztes kurz vor der
Hochzeit) eine ganz schwere Lahmung.

2. In einem Schlofl muf} eine Tiir repariert werden. Kin alter Tischler
fiihrt die Arbeit aus. Einige Tage danach ist ein Kind des Schlofherrn,
obwohl die duBerste Hygiene in der Kinderstube herrscht und die Kinder
nur in den Park kommen, geldhmt. Bei ndheren Nachforschungen stellt
sich heraus, daf3 in der Wohnung des Tischlers ein Enkelkind an Léhmung
plotzlich erkrankt war.

3. Ein Danziger Primaner besucht einen Freund, der sich als Kadett
auf einem Schiff befindet, das eben von Schweden eingelaufen ist. Nach
wenigen Tagen hat der Primaner eine Lahmung. Trotz aller Nach-
forschungen ist die Ansteckungsquelle nicht zu finden. ,,Ich glaube®,
sagt Biesalski, ,,daB jener Kadett oder ein anderer der Schiffsmannschaft
die Krankheit aus Schweden mitgebracht hat, wo sie verbreiteter ist als
bei uns, und von wo nachweislich und begreiflicherweise Infektionen in
unsere Ostseehiifen eingeschleppt werden®.

4. Bine Arbeiterfrau, verschnupft und hustend, kommt in den
Gutshof, um sich ihre Milch zu holen, die ihr von der Tochter des Guts-
besitzers ausgehindigt wird. Wenige Tage danach hat die Gutsbesitzers-
tochter eine Liéhmung. In der Wohnung der Arbeiterfrau ist die ganze
Familie verschnupft. Ein Kind hat hoch gefiebert. Spiter wird bei ihm
eine Lihmung festgestellt. Der Vater des Kindes arbeitet eine Meile von
dem Dorf entfernt am Chausseebau. Dort sind auch Arbeiter aus einem
eine Meile weiter entfernten Dorfe, in dem plétzlich ein Lahmungsfall
auftritt.

Die Deutung der Rolle, welche diese gesunden Zwischentriger in
diesen Fillen gespielt haben, ist je nach dem kontagionistischen oder
lokalistischen Standpunkt des Beobachters eine verschiedene. Vom
kontagionistischen Standpunkt sagt z. B. Vorkastner: ,,Man mubB, wie
auch bei anderen Infektionskrankheiten annehmen, daB - besonders
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in Epidemiezeiten — eine groBe Zahl von Gesunden das Krankheits-
virus in sich aufnimmt und weitergibt. Die Aufnahme und Weitergabe
erfolgt wohl besonders auf dem Wege der Ausstreuung aus Mund und
Nase (Tropfcheninfektion), zum Teil auch vielleicht durch den Stuhl-
gang.” — Diese Auffassung hat zur Voraussetzung, dal diese anscheinend
gesunden Zwischentriger latent krank sind, wie Neufeld das z. B. an-
nimmt bzw. der Typhusbacillentriger.

Vom lokalistischen Standpunkt ist die Rolle dieser gesunden Zwischen-
trager so zu deuten, dafl sie in ibren Kleidern und Effekten aus der
verseuchten Ortlichkeit soviel miasmatischen Infektions- oder Intoxi-
kationsstoff {ibertragen, welcher geniigt, wm an dem neuen Aufenthalts-
orte, zumal in beschrinkter Raumatmosphéire, unter den Personen ihrer
néchsten Umgebung den AnlaB zu einzelnen Erkrankungen zu geben.

Bei dieser lokalistischen Auffassung finden wir auch ein Verstindnis
fiir die Eigenart der epidemischen Kinderlihmung, welche nach Rimer
,-eine Krankheit darstellt, welche, wie wir heute (1909) wissen, sicherlich
nichts mit Bakterien zu tun hat. Nach Vorkastner (1925) erklart sich
»aus den beiden Momenten: der verhaltnismiaBig geringfiigigen indivi-
duellen Disposition und der hauptsichlichen Verbreitung durch Zwischen-
trager — die Bigenart der Krankheit, da wir hier eine infektios-kontagivse
Erkrankung vor uns haben, die so wenig kontagios erscheint, daf thre
Kontagiositit gesucht werden muf, und es ist nicht so verwunderlich,
daB einzelne Beobachter wie Peiper in Greifswald zu einem ablehnenden
Urteil hinsichtlich der Kontagiositit gelangt sind. Die Verhdltnisse
liegen hier sehr dhnlich wie bei der epidemischen Genickstarre. Sicherlich
spielen bei der Verbreitung der Krankheit auch eine nicht geringe Rolle
die unerkannt bleibenden Abortivialle.

Vom epidemiologischen Standpunkte ist dazu zu sagen: Welche Rolle
die gesunden Zwischentrager auch immer im Einzelfall spielen mogen,
und ob ihre Rolle in der einen Reihe der Fille im kontagionistischen
Sinne, in der anderen Reihe im lokalistischen zu deuten ist: das
epidemische und pandemische Auftreten der Seuche ist durch Zwischens-
triger nicht zu erkliren; dasselbe ist vielmehr von gréBeren Faktoren
tellurischen und klimatischen Charakters abhingig.

Nachweis der Abhiingigheit des Aufiretens der epidemischen Kinder-
léhmung von den Verhilinissen der Bodenassanierung.

Von welcher Wichtigkeit die Verhiltnisse der Bodenassanierung zur
Erklérung der Verschiedenheiten im ortlichen Auftreten der epidemischen
Kinderlihmung sind, zeigte sich besonders in der New Yorker Epidemie
von 1907. Aus dem Kircherschen Berichte sei hier die folgende Tatsache
hervorgehoben :

In der Stadt New York trat eine ungewdhnlich groBe Zahl von Fillen
auf der Ostseite des Stadtteils Manhattan auf. ,,Der Grund hierfiir ist
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unbekannt®, fiigt Kdrcher hinzu. Vom lokalistischen Standpunkt ist
dazu zu bemerken, dalB der Stadtteil Manhattan auf einer Insel liegt,
deren siidliche Spitze und deren Gstlicher Teil, wo im Jahre 1907 die epi-
demische Kinderldhmung am stérksten auftrat, einen seit Jahrhunderten
(seit 1612) besiedelten stddtischen Wohnboden darstellt, das urspringliche
Neu-Amsterdam der Hollander, und daB hier im Siidosten und Osten
der Stadt im Jahre 1907 sich noch viele Quartiere fanden, die nur
schmutzige Strafien und kleine, oft drmliche Hauser zeigten. Dieser am
schwersten von der epidemischen Kinderlihmung befallene, dltere dstliche
Stadtteil unterscheidet sich von dem sehr viel mehr verschonten west-
lichen also durch die Verhaltnisse der Bodenassanierung.

Aus den Verschiedenheiten der Bodenassanierung diirfte sich auch das
von allen Beobachtern bestétigte vorzugsweise Auftreten der epide-
mischen Kinderldhmung auf dem Lande, in kleineren Ortschaften,
Dérfern und einzelnen Gehoften erkliren: im Gegensatz zu dem sehr
viel geringeren Befallensein der Stédte. Es ist bekannt, dafl die Rein-
haltung des menschlichen und tierischen Wohnbodens auf dem Lande
durchweg sehr im argen liegt. Die Abortgruben und Komposthaufen
liegen vielfach in der Nihe der menschlichen Wohnungen und der
Stallungen ; auf die Dichthaltung der Abortgruben wird durchweg wenig
Aufmerksamkeit verwandt, ja es herrscht vielfach die Sitte, z. B. in Ungarn
und Osterreich, daB, nachdem die Abortgruben bei den behérdlichen
Konzessionierungen dicht befunden worden sind, ihr Boden mit eisernen
Stangen durchstofen wird, um sie in Versitzgruben zu verwandeln, ohne
Riicksicht darauf, daB dadurch der Boden mit der Zeit mehr und mehr
verunreinigt wird. In den Stéddten, zumal den modernen GroBstédten,
welche Kanalisation besitzen, treten im Laufe der Zeit Schiden an den
Kanilen, zumal an den HausanschluBleitungen auf, welche oft schwer
feststellbar sind und in gréfierem oder kleinerem Umkreise zu einer
Bodenverunreinigung fithren, die sich in dem herdweisen Auftreten der
vom Boden abhingigen Seuchen (Abdominaltyphus, Ruhr, Genick-
starre u. a.) manifestiert; zu diesen ,,Bodenkrankheiten‘‘ gehort offenbar
auch die epidemische Kinderlihmung.

Beispiele. In Schweden trat die epidemische Kinderlahmung vor-
wiegend auf dem flachen Lande auf (Wickman, S.84). — In Nieder-
osterreich trat die Krankheit, viel ausgesprochener und deutlicher als
in Wien, auf dem Lande in verschiedenen Gegenden auf, und zwar in
3 Herden (Zappert). — In Hessen-Nassau waren besonders kleine und
kleinste Gemeinden befallen — im Gegensatz zu Frankfurt a. M. und
Kassel, die eine sehr geringe Morbiditdt hatten (Miiller).

Erérterung des gleichzeitigen Erkrankens von Tieren.

Von ganz besonderem Interesse fiir die lokalistische Auffassung der
Krankheitsentstehung ist das gleichzeitige Erkranken von Tieren, wie
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es von Wickman, E. Miiller, Vorkastner u.a. erdrtert wird. Namhaft
gemacht sind in der Literatur eine ganze Reihe verschiedenartiger
Tiere: Hiihner, Enten, Kaninchen, Hunde, Schweine, Ziegen, Pferde,
Esel, Renntiere. ,,Auch das wurde von &tiologischen Gedankengiingen
aufgegriffen und die Moglichkeit einer auf den Menschen iibertragbaren
Tierseuche erwogen. All das erscheint aber hinfallig”, sagt Vorkasiner
(8. 32), indem er dazu bemerkt, daf man hochstens daran denken kdnne,
daB ,,dunkle epidemiologische Bezichungen, die wir noch wnicht kennen,
dieses gleichzeitige Erkranken von Menschen und Tieren werursachen®.
Soweit, Vorkastner im Jahre 1925 auf Grund seiner Beobachtungen in
Pommern.

Dieses gleichzeitige Erkranken von Tieren, welches auch nach Muiller
hohes epidemiologisches Interesse besitzt, erklirt sich nach lokalistischer
Auffassung daraus, daB Tiere und Menschen hier unter der Einwirkung
der gleichen, miasmatischen, aus chemischen Prozessen in einem siech-
haften Boden sich in essentieller Spezifitit entwickelnden Krankheits-
ursache erkrankt sind.

Diese Auffassung von der Abhéngigkeit der Poliomyelitis bei Menschen
und Tieren von den Bodenverhéltnissen findet eine wesentliche Stittze
in der Tatsache, daf wir in dieser Zeitperiode auch das Auftreten
enzootischer Meningoencephalomyelitiden bei Tieren in Abhéingigkeit
von gewissen Bodenverhédltnissen finden. So wurde in den Jahren 1922
bis 1927 — beildufig bemerkt, also in den Jahren zwischen dem Sonnen-
fleckenminimum von 1923 und dem -maximum von 1928 — in Wiirttem-
berg von Grimm die seuchenhafte Gehirnriickenmarkentziindung der
Pferde in dem hauptséchlich verseuchten Oberamt Waldsee beobachtet,
dessen Bodenformation etwa zur Halfte der Altmorine bzw. Neumordne
entspringt. Die Seuche kommt, wie Grimm * feststellte, fast ausschlief3-
lich nur auf Altmordne vor. Die Acme der monatlichen Erkrankungs-
zahlen wurde stets im Mai erreicht, nur 1926 schon im Méirz. — Genau
vor 100 Jahren, in den Jahren 1824—1828, trat die Krankheit nach
Hutyra-Marek ebenfalls in Europa auf, seit 1813 in Wiirttemberg; nach
den genannten Autoren ist sie als enzootische Meningoencephalomyelitis
zu bezeichnen.

Die Beobachtung von Grimm ist insofern von prinzipieller Wichtig-
keit, als sie unsere Auffassung von der Bedeutsamkeit der Bodenver-
hiltnisse fiir die Entstehung der Formen des epidemischen Erkrankens
mit neurotropem Charakter tiberhaupt bestitigt, und unsere Aufmerk-
samkeit auf die geologischen Bodenverhiltnisse der Seuchenorte hinlenkt.

1 Den Bericht iiber das Auftreten der Krankheit im Oberamt Waldsee 1922
bis 1927 von dem Oberamtsarzt Dr. Grimm verdanke ich Herrn Geh. Rat Prof.
Dr. v. Ostertag in Stuttgart.
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Das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung in Lustenau im Jahre 1929
in seiner Abhdngigkeit von der ortlichen Lage und den Bodenverhdiltnissen.

Wenn wir nun wieder zu dem Ausgangspunkte unserer epidemio-
logischen Untersuchung, dem Auftreten der epidemischen Kinderlihmung
im Jahre 1929 in dem Marktflecken Lustenau in Vorarlberg im Rheintale,
zuriickkehren, so stellt die in dem mir vorliegenden Berichte gegebene
Darstellung der geologischen und hydrologischen Verhaltnisse des Unter-
grundes von Lustenau — im Zusammenhalte mit der Beobachtung
Grimms tiber die Poliomyelitis bei Pferden im Oberamt Waldsee 1922
bis 1927 fast ausschlieflich nur auf Altmordne — einen neuen Beweis
fir die Abhingigkeit aller Formen des epidemischen Erkrankens mit
neurotropem Charakter, und so auch der epidemischen Kinderlihmung,
von den Bodenverhaltnissen dar.

Ich lasse hier aus dem Berichte iiber das Auftreten der epidemischen
Kinderldhmung in Vorarlberg bzw. Lustenau im Jahre 1929 die nach-
stehenden Feststellungen iiber die Bodenverhéltnisse folgen, bei welchen
sich die Herren Verfasser der sachverstindigen Unterstiitzung des
Herrn Hofrat Dr. Hammer, Chef der geologischen Bundesanstalt in
Wien, zu erfreuen hatten.

,»Mitten durch die Ortschaft Lustenau zieht in geschwungener Linie
der Rand des ehemaligen Rheinbettes hindurch; historische Berichte
melden von verschiedenen Verlagerungen dieses Randes. Lustenowu liegt
also mit seiner westlichen Hdilfte auf den sehr wechselvollen Ablagerungen
des alien Rheinlaufes, wihrend die &stliche Halfte dicht an den Rand
eines groBen ehemaligen Binnensees heranreicht, der sich spiter in
Sumpf- und Moorflichen umgewandelt hat.”” — In Lustenan gibt es
(s. Abb. 2 [in der Arbeit von Kaiser-Miiller]) im wesentlichen 4 Wasser-
standsgebiete: ein hohes ostliches, ein tiefes sich daran reihendes, dann
abwechselnd hohe und tiefe nach dem Westen hin, und an den Rhein
angrenzend ein mittleres. — ,,Fiir die Verschiedenheit des Grundwasser-
standes ist jedenfalls die Lage im alten RheinfluBbett in erster Linie
die Ursache. Bei den mannigfachen Verlagerungen, welchen der un-
korrigierte Rhein unterlag, wurden einerseits in den durchstrémten
Gerinnen Schotter und Sand abgelagert, wihrend in verlassenen Armen
feiner Sand sich zu Letten ansammelte. In der Tiefe herrschen nach
Karpfs Angaben tonige Sedimente wvor.

,»Die verschiedenen FluBanlagerungen werden im allgemeinen in
langen, in der Richtung des Rheinlaufes sich erstreckenden Streifen
angeordnet sein und auch in vertikaler und horizontaler Richtung sich
stellenweise iibergreifen, wobei das Grundwasser houwptsichlichst in den
von den groberen schotterigen Ablagerungen gebildeten Strichen sich aus-
breitet und stromt. Damit diirften wohl auch die von der Gemeinde-
verwaltung mitgeteilten Daten iiber das Grundwasser — die 4 Wasser-
standsgebiete — iibereinstimmen® (Hammer).
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,,S0 diirfte es sich auch erkliren, warum sich an manchen Punkten
das Ansteigen des Stromspiegels des Rheins in den Brunnen nicht
bemerkbar macht, weil eben das ansteigende Wasser offenbar durch
Binke von Tegel gegen das Vordringen nach dem Osten abgeriegelt
wird und diese Stellen erst auf Umwegen, vielleicht auch gar nicht,
erreicht” (Kaiser-Miiller).

Wenn wir nun in der Abb. 2, auf welcher die Wasserstandsgebiete
sehr deutlich bezeichnet sind, die Verteilung der Krankheitsfalle ver-
folgen, so finden wir, daB die Mehrzahl der Fille auf die Gebiete mit
hohem Wasserstande fallen, und dafl besonders die Randgebiete, welche
die Grenze bilden zwischen einem hohen Wasserstandsgebiet und einem
tieferen, betroffen sind. Das Grundwasser aber findet sich, wie wir
sahen, besonders in den von den groberen schotterigen Ablagerungen
gebildeten Strichen. Lustenau aber liegt, wie wir gesehen haben, mit
seiner westlichen Hélfte auf den sehr wechselvollen Ablagerungen des .
alten Rheinlaufes.

Die geologischen und die hydrologischen Verhidltnisse des Bodens
filr sich allein wirden nun nicht das Auftreten einer solchen Boden-
krankheit erkliren; es muf noch ein anderes irtliches Moment hinzu-
kommen, ndmlich Bodenverunreinigung, und das ist in Lustenau tat-
sichlich nachweisbar. Kine Kanalisation fehlt natiitlich; die Abort-
gruben werden mit der Zeit undicht oder undicht gemacht, damit die
Abwisser im Boden versickern kénnen. ,,Wie die Erhebungen in den
Hausern, in welchen im Jahre 1929 Kinder an Poliomyelitis erkrankt
sind, ergeben haben, sind zahlreiche Abwiéssergruben undicht®, heifit
es in dem Berichte. ,,.In Lustenau besteht keine Kanalisation, sondern
die Abwisser aus Abort und Kiiche werden in den Abortgruben gesammelt
und zum Diingen der bei den Hé#usern liegenden Obst- und Gemiise-
girten verwendet. Eine regelmiBige Kontrolle der Abortgruben findet
nicht statt.”

Leider liegen Erhebungen tiber den Zustand der Abortgruben in
Lustenau zur Zeit der Epidemie von 1929 nicht vor. Indessen gestatten
die spiter in den Jahren 1931 und 1932 angestellten Erhebungen iiber
den Zustand der Abortgruben doch gewisse Riickschliisse, wenn auch
vom lokalistischen Standpunkte zu bedauern bleibt, dafl die Erhebungen
mehr im Sinne der Trinkwassertheorie sich auf die Néhe der Abort-
gruben zu den Brunmen beziehen, wihrend die Entfernung von den
Wohnhéusern, die fiir die Verunreinigung des menschlichen Wohnbodens
von ausschlaggebender Bedeutung ist, leider nicht angegeben ist. Immer-
hin ist das Ergebnis dieser Erhebungen doch fiir die lokalistische Auf-
fassung der Seuchenentstehung von grofler Wichtigkeit: von den
22 Fallen in Lustenau sind 2 Félle ohne Angaben iiber den Zustand
der Abortgruben. In den iibrigen 20 Fillen wurde die Grube in 10 Fillen
als undicht bezeichnet, in 3 Féllen als anscheinend oder angeblich dicht.
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Sehr bemerkenswert fiir die lokalistische Auffassung der Seuchen-
entstehung ist nun ferner die Auskunft, welche ich nachtriglich auf
meine Frage erhielt, ob bei der Lage der Abortgruben eine Verunreini-
gung des Untergrundes der Héuser anzunehmen wire. Die Auskunft
lautet folgendermalien:

»Die Abortgruben in Lustenau liegen ausnahmslos zum Teil inner-
halb des Grundrisses der Héuser, sind also nicht, wie die jetzige Vor-
arlberger Bauordnung vorschreibt, vom Hausmauerwerk wasserdicht
getrennt. Gewohnlich ist die Anordnung so, wie die nebenstehende
Figur zeigt, dal ein Teil der Grube zwecks lotrechter Anbringung des
Fallrohres innerhalb des Hausmauerwerkes liegt, der andere Teil der
Grube zwecks Entleerung der Grube iiber den Hausgrundrifl hinaus-
geht. Ebenso liegen die Dunggruben (Gruben firr die Stalljauche) zum
Teil unter dem Boden des Stalles. Der Uniergrund der Hduser ist daher
- wohl mit Sicherheist als verunreinigt anzusehen.

I Teil der Abortgrube innerhalb des
Hausmauerwerkes

II Teil der Abortgrube auBlerhalb des

1 Hausmauerwerkes

I
Hausgrundrify.

Hier erhebt sich nun die Frage, in welcher Weise ist die Rolle zu
denken, welche ein siechhafter Boden bei dem Auftreten der epide-
mischen Kinderlshmung spielt? Die Beantwortung dieser Frage ist
von entscheidender Bedeutung fiir die Pathogenese.

In welcher Weise ist die Rolle zu denken, welche ein siechhafter Boden
bei dem Auftreten der epidemischen Kinderlihmung spielt?

Diese Frage ist vom lokalistischen Standpunkt dahin zu beant-
worten, dal sich die primére, gasférmige (miasmatische) Krankheits-
ursache aus chemischen Prozessen in einem verunreinigten Boden in
essentieller Spezifitiit entwickelt, und im Bereiche des stets lokalisierten
kleineren oder grofleren Krankheitsherdes, zumal in der beschrinkten
Raumatmosphire z. B. eines Hauses oder einer Tierstallung, zur Ein-
wirkung auf den menschlichen oder tierischen Organismus kommt. Als
Eintrittspforten sind die oberen Luftwege (wahrscheinlich das lymphoide
Gewebe) anzusehen (Zappert, 1927).

Eine Stiitze findet diese Auffassung in dem beobachteten Auftreten
von Poliomyelitis nach Tonsillektomie. An der Hand einer umfang-
reichen Statistik zeigten Aycock, Lloyd und Luther im Jahre 1929, daB
von den Fallen, die innerhalb des ersten Jahres nach Tonsillektomie
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an Poliomyelitis erkranken, ein sehr groBer Teil im ersten Monat krank
wird. Es werden 16 Fille kurz beschrieben, bei denen noch besonders
auffallend ist, dafl 9 von ihnen Gaumen- und Schluckldhmungen zeigten,
und zwar 5 von ihnen ausschlieBlich diese!. Mit den Tonsillen war
offenbar ein Schutzwall gegen das Eindringen der Poliomyelitisursache
in die Lymphbahnen beseitigh, wie man das auch beziiglich anderer
Infektionen nach Tonsillektomie in der Praxis zu sehen Gelegenheit hat.
So hat Fr. v. Miiller 2 kiirzlich auf die Beobachtungen von Hiller und
von Coburn in den Anstalten fiir rheumatische Kinder in New York
hingewiesen, von denen nach einer Angina-Epidemie eine ungewdhnlich
grofle Zahl ein Neuaufflackern den Gelenkentziindungen darboten.
Unter diesen zu Gelenkentziindungen neigenden Kindern befanden sich
nicht wenige, bei denen, der amerikanischen Gewohnheit entsprechend,
schon einige Jahre vorher die Mandeln exstirpiert waren.

Was nun die Frage der Verbreitung der Poliomyelitisursache im
Organismus, des Vordringens zu den nervisen Zentralorganen betrifft, so
ist sie nach Vorkastner dahin zu beantworten, daB ,,alles. darauf hin-
deutet, daf3 das Virus von der Peripherie her auf dem Lymphwege zu
den Zentralorganen vordringt, wobei es teilweise die Lymphspalten des
Gewebes, vor allem aber die Lymphgeféde der Nerven benutzen diirfte. —

Wenn diese lokalistische bzw. autochthonistische Auffassung der
Seuchenentstehung richtig ist, und auf die Pathogenese der epidemischen
Kinderlihmung zutrifft, so mu8 der Nachweis erbracht werden, daB
das Auftreten der Seuche sich tatsdchlich abhingig zeigt von den
Schwankungen des Grundwassers, des Luftdrucks, der Temperatur und
* der zeitlichen Verteilung der Niederschlagsmengen: also von den klima-
tischen Faktoren, welche das Aufsteigen der gasférmigen Krankheits-
ursache aus dem siechhaften Boden begiinstigen oder hemmen — und
ihre Konzentration beeinflussen.

Ein solcher Nachweis ist nun auf Grund der Feststellungen des mir
vorliegenden Berichtes iiber das endemische Auftreten der Kinder-
ldhmung in Lustenau im Jahre 1929 mit Leichtigkeit zu fiihren, in
gleicher Weise, wie ich ihn fiir den Abdominaltyphus an den Beispielen
der grofen Epidemien von Anklam (1925), Hannover (1926) und Pforz-
heim (1919) fithren konnte. .

Das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung in . Lustenau im
Jahre 1929 in der Zeit vom 2. 8.—10. 12. ist erfolgt:

1. In der gegenwirtigen Zeitperiode seit 1919, in welcher der mit
den Klimaschwankungen in 17%,jéhrigen Perioden sich abwechselnd
hebende und senkende ober- und unterirdische Wasserstand in weiten

1 New England J. Med. 200, 164—167 (1929).
2 Miiller, Fr. v.: Miinch. med. Wschr. 1933, Nr 1.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 99. 34
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Gebieten der Erde von dem Hochstande um 1918 im Absinken begriffen
ist, zu dem Tiefstande, der um 1935 erreicht werden diirfte. Das Auf-
treten der Seuche in Lustenau ist also Teilerscheinung des pandemischen
Auftretens der Seuche seit 1919.

2. Die jahreszeitliche Regelméfigkeit des pandemischen Auftretens
der Seuche — Ansteigen im Juni — Aeme im August, September,
Oktober, Abfall in den Wintermonaten -— entspricht dem Gange der
jahrlichen Grundwasserbewegung, die im Friihling fallt, den niedrigsten
Stand im September und Oktober erreicht und in den Wintermonaten
wieder ansteigt. Dieselbe jakreszeitliche Regelmdfigkeit zeigt das Auftreten
der epidemischen Kinderlihmung in Vorarlberg im Jahre 1929 (s. Abb. 31
unten), wo Beobachtungen iiber den Grundwasserstand leider nicht
vorliegen.

3. Das Auftreten der Seuche in Lustenau im Jahre 1929 ist in eine
Zeit sinkenden Rheinwasserstandes gefallen, ohne daf der Nachweis einsr
Einwirkung auf den Grundwasserstand in Lustenau zu fithren wire:
infolge der geschilderten Bodenverhéltnisse.

4. Das Auftreten der Seuche in Lustenau 1929 ist erfolgt en deutlicher
Abhingigkeit von der zeitlichen Verteilung der Niederschlogsmengen. Die
Abb. 3t zeigt, daB mit der 4. Pentade des Monats August ein steiler
Abfall der Niederschiagskurve vom Maximum zu einer regenlosen
Pentade mit Temperaturanstieg beginnt. ,,In diese Zeit fallen die gehduft
auftretenden Erkrankungen an Poliomyelitis™, heifit es in dem. Berichte.

5. Die Temperaturkurve weist im Jahre 1929 gerade um die Zeit des
Einsetzens der gehiuften Krankheitsfille ein Ansteigen auf. Dazu wird
in dem Berichte bemerkt: ,,Wenn es auch bekannt ist, so ist es doch
auch hier bemerkenswert, daB der Beginn des gehauften Auftretens der
Fille mit einem Temperaturanstieg zusammenfillt, der durch 5 Pentaden
anhilt und uber dem 10jdhrigen Pentadenmittel bleibt.”

6. ,,Der Luftdruck, welcher in den Monaten Januar bis Mai ziem-
lichen Schwankungen unterlegen war, wird ab Mai etwas gleichmdéfiger
und bleibt es auch zu Beginn unserer kleinen Epidemie. Im September,
Oktober, November und Dezember treten dann wieder stirkere Schwan-
kungen auf, welche nicht unwesentliche Abweichungen vom 10 Jahres-
mittel und den Monatsmitteln hervorrufen.” Diesen Schwankungen
entspricht ein vereinzeltes Auftreten der Krankheitsfille.

In Abb. 3 sind die Erkrankungsfille oberhalb der Kurve der Nieder-
schlagsmengen eingetragen. Man sieht, wie das gehdufte Erkranken
in der Zeit von der 4.Pentade des August bis zur 3. Pentade des
September in eine regenlose Periode gefallen ist; bei gleichzeitig hoher
Temperatur und gleichmédfBig hohem Luftdruck waren also alle Be-
dingungen erfiillt, welche ein Aufsteigen der gasférmigen Krankheits-

1 Siehe Abb. 3 (S.492) in dem Berichte von Kaiser und Miiller. Zu beachten ist
besonders der verschiedene Verlauf der Regenkurve vor dem Auftreten der Endemie
und wihrend derselben.
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ursache aus dem notorisch verunreinigten Boden begiinstigten : in diesen
Zeitraum fallt daher das gehdufte Erkranken. Von der 4. Pentade des
September an ‘werden dann die Schwankungen sowohl dér Luftdruck-
wie der Regenkurve unruhiger: die Krankheitsfille treten vereinzelt
auf, und zwar besonders an regenarmen Tagen und bei hohem TLuft-
druck, wo die Luftbewegung eine schwichere, die Konzentration der
Krankheitsursache also eine stérkere ist.

In den Verhéaltnissen der Luftdruck- und der Temperaturschwan-
kungen finden wir nun auch eine Erklérung fiir die Tatsache, dafl der
Charakter der kleinen Epidemie von Lustenau ein verhiltnismiBig
leichter war.

Bei einer Einwohnerzahl von 8300 Seelen betrug die Morbiditat fiir
Lustenau 2,6 pro mille, wihrend sie nach Kling zwischen 0,4 und
13 pro mille schwankt. ,,Obwohl wir iiberzeugt sind, daB der ganze
Ort verseucht war”, heiBt es in dem Berichte, ,,s0 sind doch nur
22 Kinder erkrankt; die Seuche verlief in mitielschwerer Form'.

Dabei ist zu beachten, daB nach Miiller die Morbiditit bei Epidemien
in einzelnen Herden sehr hohe Werte erreichen kann: so erkrankten
nach Wickman in dem Orte Traestena (Schweden) nahezu 10% der
Einwohner !

Eine Erklérung fiir den leichteren Charakter (geringe Letalitdt) der
kleinen Epidemie in Lustenau ist vielleicht darin zu finden, daB sie in
eine Zeit hohen Luftdrucks und gleichzeitig hoher Temperatur fiel. Die
Konzentration der sich aus einem siechhaften Boden entwickelnden
gasformigen Krankheitsursache ist ndmlich am stérksten bei hohem
Luftdruck und gleichzeitig niedriger Temperatur, z. B. im Winter, wo,
wie die Meteorologen sagen, ,,die Bodengase gewissermaBen am Boden
verankert sind“. Kine Bestatigung dieser Auffassung diirfen wir wohl
~ darin erblicken, daB der einzige todlich verlaufende Fall in Lustenau
ein 10 Monate altes Midchen betraf, welches am 10. 12. erkrankte: zu
einer Zeit hohen Luftdruckes, aber niedriger Temperatur.

Den Krankheitssymptomen nach sind vorgekommen: Fieber 28mal,
Stoérungen des Verdauungstraktes 16mal, Anginen 3mal, SchweiBaus-
briiche 3mal, Nackensteifigkeit 5mal, Kopfschmerzen 5mal, Muskel-
schmerzen 3mal; ohne Prodrome verlief die Krankheit 1mal bei einer
6jahrigen Fabrikantentochter.

Die Liahmungen betrafen: 14mal die untere Extremitit allein, lmal
die obere Extremitét allein, 11mal untere und obere Extremitit, 1mal
Stamm und obere und untere Extremitit, 1mal Hirnnerven allein, 1mal
Hirnnerven und untere Extremitdt. '

9 Fille sind vollkommen ausgeheilt; bei 9 sind hochstwahrscheinlich
irreparable Lahmungen zuriickgeblieben; 9 Fille zeigen Atrophien und
Muskelschwiiche mit konsekutiven Stellungsanomalien der Glieder;
1 Fall ist gestorben.

34
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Erorterung der Vorliebe der epidemischen Kinderlihmung fir das friheste
Kindesalter.

Bei dieser Auffassung der Seuchenentstehung finden wir auch ein
Verstéindnis fir. die notorische Vorliebe der Seuche fiir das fritheste
Kindesalter, wie sie auch in Lustenau im Jahre 1929 hervortritt.

Von den 29 Féllen in Vorarlberg (einschlieflich der 22 Fille in
Lustenau) fielen 20 Falle auf das Alter bis zu 6 Jahren und 9 Félle auf
das Alter vom 6. bis zum 13. Jahre.

Epidemische Kinderlahmung in Vorarlberg 1929
(einschl. Lustenau).

8 Dis 10 bis

0—2 Jahre |2—4 Jahre [4—6 Jahre |6—8 Jahre 10 Jahre | 12 Jahre 13 Jahre Gezs:ﬁrllt-
6 11 3 ‘ 5 1 2 1 29 Filie
In den ersten 5 Jahren | Vom 6.—12. Jahre
20 Falle \ 8 Fille 1

Die Tabelle zeigt die bekannte Tatsache, daBl die Kinderlahmung
das friithe Lebensalter zwischen dem 1. und 5. Jahre ausgesprochen
bevorzugt; auf dasselbe fallen 20 Fille, wihrend das schulpflichtige
Alter von 6—14 Jabren nur mit 9 Fallen betroffen ist.

Auch in der Hessischen Epidemie von 1909 war das Alter iiber
5 Jahre relativ selten befallen. Fast 9/, der Kinder waren noch nicht
5 Jahre alt — das jiingste 11 Wochen — und mehr als 3/, der Fille fielen
in die ersten 3 Lebensjahre (Ed. Miiller).

Es ist interessant, diese Ziffern mit dem bei anderen Epidemien
beobachteten Alter zu vergleichen, wie es uns die nachfolgende, aus
der Arbeit von Kdrcher zusammengestellte Tabelle ermoglicht:

. X Bis Von Von Von_ 15 Jahre Unbe-
Hiptdemien Jahven| Jahren | Tahwen  Johren| ued mehr |stimmt
New York 1907. .| 463 197 40 21 7 23
Wickman
Schweden 1905 .| 169 181 154 | 165 199 bis zum
4 Falle tiber 6. Jahre
50 Jahre 350 Fille
| 6—15 Jahre
319 Falle
Stockholm . . . . 34 12 1 1 5
iber 21 Jahre
alt
Rutland . . . . . 90 90 15 15 15
8 Falle
21—34 Jahre
1 Fall
70 Jahre
Goteborg . . . . 11 5 2 0 2
Smetjebackener .| 30 | 30 | 20 | 20 0
Shelby . . . . . 10 0 2 5 ‘ 3
Gloucester . . . . 16 10 3 2 | 0 [




Zeitraum von 18301930 in seiner Abhangigkeit von Boden und Klima. 529

Dieselbe Beobachtung des vorzugsweisen Befallenseins der ersten 3
bzw. 5 Jahre wurde auch in der Leipziger Epidemie von 1927 gemacht
(s. Tabelle).

Uber die ausgesprochene Vorliebe fiir das friilhe Kindesalter sagt
Ed. Miiller in seinem Referat tiber ,,Die Epidemiologie der sog. spinalen
Kinderlahmung* (Paris 1912): ,,Die ausgesprochene Vorliebe fiir das
frithe Kindesalter ist allgemein bekannt. Schon nach dem ersten
Dezennium ist die epidemische Poliomyelitis relativ selten und Er-
wachsene befillt sie nur ausnahmsweise — von einzelnen bdsartigen
Herden abgesehen. Fiir die Bevorzugung der 3 ersten Lebensjahre sind,
abgesehen von erworbener Immunitét alterer Individuen, wohl weniger
anatomische Eigentiimlichkeiten des kindlichen Riickenmarks als Pra-
dilektionen der Eingamgspforten des Virus verantwortlich. Das Virus
besitzt gerade zum Lymphapparat eine besondere Affinitét; auf dem
Wege der Lymphbahnen erreicht

L w T T T \ T
es vom Respirations- und Darm- . ]\ ——Affersverteilung der B5Kinder
tractus aus das Zentralnerven- 30 ~Zat der Todlestile inder -
system. Wir miissen gerade im "} sinzetnen Labengjatren
. Y4 [
Kindesalter, das zu lymphati- & \
schen Erkrankungen neigt, mit 70 \
einer gesteigerten Transportmig- - _J _hw&//i
. . . . PR TR L il N P ]
lichkeil des Virus won den Hin- 0z 4 & & W 12 Tahre

gangspforten zum Rickenmark Abb. 2. Alterskurve der Leipziger Epidemie von
o 1927. (Hdssler: Mschr. Kinderheilk. 42, 210.)
rechmen.

In seiner im Jahre 1910 erschienenen klinischen und epidemiologischen
Studie iiber die spinale Kinderlihmung sagt Ed. Miiller ferner zu dieser
Frage: ,,Daraus, dall viele Kranke mit initialen Stérungen von seiten
der Luftwege und der Verdauungsorgane erkranken, kann man noch
nicht mit Sicherheit schlieBen, dafB Respirations- und Digestionstractus
die Eingangspforte darstellen. Aus. den Flexnerschen Versuchen geht
hervor, daf3 bei intracerebraler Verimpfung des Virus eine Ausscheidung
im- Speichel- und Rachenschleim stattfindet. Man kinnte deshalb die
Frage aufwerfen, ob die scheinbar primdren Affektionen der oberen Lufl-
wege nicht schon sekunddre Zustinde sind. Zudem war die intratracheale
Verimpfung des Virus bisher ohne Effekt 1. Auch die Durchfille beweisen
an sich nicht -die Eingangspforte vom Darmkanal aus. Die intracerebrale
Verimpfung von Virus kann gleichfalls sekundire Durchfille verursachen.
Nach alledem scheint die Aufnahme des Virus von den oberen Luft-
wegen aus noch am wahrscheinlichsten, zumal die erwihnten Durch-
félle der Affen bei intracerebraler Impfung nicht Frithsymptome dar-
stellen, sondern erst mit dem Auftreten der Lihmung eintreten.

Nach Vorkastner ,hat das Virus eine ausgesprochene Vorliebe fiir
gewisse Schleimhdute und in ihnen liegende lymphatische Organe. So

! Neuerdings ist die intratracheale Verimpfung gelungen.
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wurde das Virus in der Schleimbaut von Nase, Mund (nur beim Menschen),
Rachen und in den Tonsillen (nur beim Menschen) nachgewiesen; be-
merkenswerterweise in der Schleimhaut des Nasen-Rachenraumes auch
bei Affen, die intracerebral geimpft waren. Hier fiigt Vorkastner nun
die fiir die Pathogenese sehr wichtige Bemerkung hinzu: ,,Anscheinend
ist hier eine Ausscheidungsstelle des Virus getroffen. Andererseits
machen es klinische Erscheinungen (Angina, Laryngitis) und weitere
Versuche (Nachweis im Rachenschleim der gesunden Umgebung von
Kranken) wahrscheinlich, dal hier eine wichtige Hingangspforte ge-
legen ist. Weiter fand sich das Virus vereinzelt in den Mesenterial-
driisen, im Rachenschleim und im Darminhalt. Der Befund in den
regiondren Lymphdriisen bei subcutaner Einverleibung ist beachtens-
wert fur die Art der Verbreitung im Organismus. Soweit Vorkastner
im Jahre 1925.

Nach alledem wiirde die Vorliebe der Seuche fiir das frithe Kindes-
alter in folgender Weise zu erkliren sein. -

Die Haupteingangspforte sind die oberen Luftwege. Der kindliche
Organismus pflegt auf die Reizeinwirkungen der Umwelt, z. B. der
Einflisse des Bodens und Klimas, welche die oberen Luftwege be-
treffen, je nach seiner angeborenen gréferen oder geringeren Empfind-
lichkeit durch eine Hyperplasie des lymphatischen Gewebes im Nasen-
Rachenraum zu reagieren, d.h. durch das Auftreten der adenoiden
Vegetationen. Dieselben sind also gewissermaflen der Ausdruck der
Empfindlichkeit “des kindlichen Organismus gegen #uBere Reizein-
wirkungen. Diese Empfindlichkeit ist im frithen Kindesalter am groBten,
nimmt mit zunehmender GewChnung ab, bis dann nach Abschlufl des
Kindesalters eine gewisse Unempfindlichkeit bzw. Immunitit erreicht
ist. Anatomisch kommt das darin zum Ausdruck, da die Hyperplasie
des driisigen Gewebes im frithen Kindesalter am gréfiten ist; etwa im
6. Lebensjahre wird sie, zumal bei Kindern mit lymphatischer Diathese,
oft so grofBl, daB Stérungen eintreten, welche operative Eingriffe ndtig
machen; mit abnehmender Emplfindlichkeit gehen die adenoiden Vege-
tationen dann im weiteren Verlaufe des Kindesalters zuriick, um bei
Eintritt in das Erwachsenenalter geschwunden zu sein. Bei den opera-
tiven Eingriffen zur Beseitigung dieser lymphatischen Hyperplasien
hat man nun die Beobachtung gemacht, dal}, wenn man: dieselben im
frithesten Kindesalter vornimmt, sehr hdufig Rezidive eintreten, wiahrend
dieselben im spiteren Kindesalter gewthnlich ausbleiben. Ferner hat
man die fiir unsere Erorterung besonders wichtige Beobachtung gemacht,
daB z. B. nach Totalexstirpation der Tonsillen nicht nur eine grofere
Empfinglichkeit fiir Infektionen im allgemeinen eintritt, sondern im
besonderen fiir die Poliomyelitisursache, welche ja eine besondere Affi-
nitit fiir das lymphatische Gewebe besitzt. Aycock, Lioyd und Luther
haben, wie wir schon oben ausfithrten, 16 Fille von Poliomyelitis nach
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Totalexstirpation der Tonsillen beobachtet, welche groBtenteils im
1. Monat nach der Operation auftraten.

Nach alledem wiirde die allbekannte Vorliebe der epidemischen
Kinderldhmung fir das Kindesalter, welche der Seuche den Namen
gegeben hat, aus der groferen Empfindlichkeit der Schleimhiute der
oberen Luftwege, zumal im frithesten Kindesalter, zu erkliren sein;
ebenso diirfte sich das geringere Befallensein des spiteren Kindesalters
aus der abnehmenden Empfindlichkeit der Schleimhiute erkliren, bis
dann mit Eintritt in das Erwachsenenalter eine gewisse Immunitit
eintritt. Diese Immunitit kann aber aufgehoben werden, wenn z. B.
durch Totalexstirpation der Tonsillen diese natiirlichen Schutzwille
des Organismus entfernt werden. Alsdann findet das neurotrope Virus
der Poliomyelitis Eingang in das lymphatische System und fithrt zur
Allgemeininfektion des Organismus, worauf dann sekundér Affektionen
der oberen Luftwege und des Darmkanals eintreten, indem das Virus auf
den Schleimhéuten dieser Organe durch ihre lymphatischen Apparate,
die im Zustande erhohter Tébtigkeit befunden werden, zur Ausscheidung
kommt. Fiir diese Auffassung sprechen die obenerwihnten Beobach-
tungen, nach denen bei intracerebraler Verimpfung des Poliomyelitis-
virus dasselbe auf den Schleimhauten der oberen Luftwege und des Darm-
kanals zur Ausscheidung kommt, und zwar so, dafl die Durchfalle bei den
Affen mnach intracerebraler Impfung nicht Frithsymptome darstellen,
sondern erst mit dem Auftreten der Lahmungen eintreten.

Ganz &dhnliches Verhalten zeigen auch andere neurotrope Vira, so
z. B. diejenigen der Diphtherie und der Beri-Beri, bei welch letzterer
man bekanntlich eine Beri-Beri wisceralis unterscheidet. Wir werden
darauf noch am SchluB der Arbeit zuriickkommen.

Pathogenese.

Die Pathogenese der epidemischen Kinderldhmung ist in unserer
bakteriologisch denkenden Zeit bisher nur vom Standpunkte der bakterio-
skopischen Seuchenbetrachtung erértert worden. Nach dieser Auffassung
ist der Ausgangspunkt der Seuche der kranke Mensch oder der gesunde
Bacillentrager oder Dauerausscheider, und die epidemische Verbreitung
erfolgt entweder direkt durch Ubertragung der balkteriellen Krankheits-
ursache oder des invisiblen Virus von Person zu Person, oder indirekt
durch Wasser, Milch oder Nahrungsmittel. Diese bakteriologische Auf-
fassung der Seuchenentstehung ist aber neuerdings in den wichtigsten
Punkten in Frage gestellt, im besonderen was die ,,Erreger-Natur der
sog. pathogenen Mikroorganismen betrifft. Von bakteriologischer Seite
hat Doerr den Ausdruck , Erreger als nicht zutreffend bezeichnet;
von klinischer Seite sind die sog. pathogenen Mikroorganismen nicht als
»Hrreger, sondern nur als ,.ein einigermafen spezifisches Symptom
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bezeichnet. (Horing aus der Schittenhelmschen Klinik.) Fiir viele Fille
ist anerkannt, daB ,.die bakterielle Erscheinungsform weitgehend wvom
klinischen Geschehen herrihrt (Hirzfeld).

Wir haben oben gesehen, dal Romer schon im Jahre 1911 die epi-
demische Kinderlihmung als eine Krankheit bezeichnete, ,,welche sicher-
lich nichts mit Bakterien zu tun hat*“. Ebenso heiit es in dem
Bericht iiber die New Yorker Epidemie von 1907: ,,Das Virus gehért
wahrscheinlich nicht zu der Klasse der Bakterien, vielleicht aber zu
der der Protozoen* (Kdrcher, S.107).

Fiir das hier zur Erorterung stehende Problem der Ursachen der
epidemischen Kinderldhmung ist von besonderem Interesse ein neuer
Gedanke, den Jahnel in die Diskussion der Entstehungsursachen der
epidemisch auftretenden Krankheiten des Zentralnervensystems geworfen
hat.

In seiner groBen Arbeit iiber ,,Die Atiologie der epidemischen Ence-

phalitis® faBt Jahnel namlich das Ergebnis der bakterioskopischen
Betrachtung des Problems im Jahre 1925 dahin zusammen: ,,Trotz eifrigen
Bemiihens ist der Hncephalitiserreger noch nicht gefunden; wir sind
nur Irrwege gegangen, aber wir sind nicht vergeblich auf ihnen gewandelt.«
Jahnel * wirft sodann die Frage auf, ob die Fragestellung, von der wir
ausgegangen sind, daf die epidemische Encephalitis durch Ansiedlung
eines belebten ,,Erregers® im Zentralnervensystem hervorgerufen wird,
eine richtige war, und fahrt dann fort: ,,So hat man auch schon die
Moglichkeit einer toxischen Emnistehung der Encephalitis erwogen . . .
Im allgemeinen gelangen aber Bakterientoxine, wie Bieling und Gottschalk
gezeigt haben, wohl in andere Organe, aber nur in Spuren ins Gehirn.
Man kénnte hochstens an Giftstoffe mit besonderer Neurotropie denken,
wie beim Tetanus oder beim Botulismus, welche letztere Krankheit
am ehesten noch mit der Encephalitis Berithrungspunkte aufweist.
Weitere Anhaltspunkte als derartige Analogien besitzen wir aber
nicht.« :
Dieser Jahnelsche Gedanke einer toxischen Ursache der Encephalitis
erscheint insofern sehr gliicklich und epidemologisch sehr bedeutsam,
als er sehr wohl vereinbar ist mit der Auffassung von der ortlich-zeit-
lichen Bedingtheit der Seuchenentstehung, deren Bedeutsamkeit fiir die
Pathogesene der epidemischen Kinderlshmung wir in den vorstehenden
Ausfithrungen nachgewiesen haben.

Nach dieser Auffassung ist der Giftstoff mit besonderer Neurotropie,
an welchen Jahnel denkt, dhnlich wie bei allen von Boden und Klima
abhingigen Formen des epidemischen Erkrankens, auch bei der epi-
demischen Kinderlihmung in den miasmatischen Exhalationen, die sich
in essentieller Spezifitit aus einem siechhaften Boden entwickeln, zu

1 Jahnel: Die Atiologie der epidemischen Encephalitis. Z. Neur. 99, 253.
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erblicken. Diese miasmatischen Bodenexhalationen, so nehmen wir an,
gelangen bei der epidemischen Kinderlihmung wie bei den anderen
neurotropen. Formen des epidemischen FErkrankens (Cerebrospinal-
meningitis, Encephalitis epidemica, Encephalitis lethargica usw.) auf
dem Wege der Atmungsorgane zur Einwirkung auf die Gewebe des Orga-
nismus, indem sie auf dem Wege der Lymphbahnen, d. h. ,,in dem inter-
medidren Siftestrom‘, welcher, wie Ranke so treffend sagte, ,,den Organis-
mus von Zelle zu Zelle durchfliefit”, zur Einwirkung auf diejenigen
Teile des Zentralnervensystems kommen, zu welchen sie eine besondere
Affinitat besitzen, wie wir das aus der Giftlehre kennen. Auf dem Wege
der Lymphgefale der Nerven gelangt der Giftstoff in die Subarach-
noidalriume des Riickenmarks und verbreitet sich hier lings der Liymph-
scheiden, welche die Riickenmarksgefifle umgeben (vgl. Wickman). Auf
diese Weise kommt es zu der disseminierten und infiltrativen Ence-
phalomyelitis mit leichterer Beteiligung der Meningen, welche dem
Krankheitsbilde zugrunde liegt, indem mit spinalen Symptomen bulbire
und cerebrale sich vergesellschaften koénnen. Die Erklirung fiir das
starkere Befallensein der grauen Substanz, vor allem der Vorderhorner,
liegt nach Fd. Miller zum Teil in ihrem GefidBreichtum, zum Teil in
ihrer lockeren Fiigung gegeniiber den festeren weifien Stranggebieten,
und die gar nicht seltene Entwicklung rasch fortschreitender, schwerer,
aber trotzdem bald wieder verschwindender Léhmungsformen bei der
Poliomyelitis ist gréBtenteils auf das in der grauen Substanz aufsteigende
resp. absteigende Odem zuriickzufithren.

Je nach dem Grade der groferen oder geringeren Konzentration der
aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden sich in essentieller
Spezifitit entwickelnden miasmatischen Poliomyelitisursache finden wir
nun in der einen Reihe der Fille klinisch ausgesprochene Krankheits-
falle, in einer zweiten Reihe finden sich nur die abortiven Formen; und
in einer dritten Reihe der Falle wird nur ein Latenzstadium der Polio-
myelitis verursacht, wie es bei gesunden Virustrigern anzunehmen ist,
dhnlich wie wir bei anderen Erscheinungsformen des epidemischen
Erkrankens, z. B. Pest, Cholera, Typhus usw., es unter der Einwirkung
der primiren miasmatischen Ursache in einer Reihe der Fille auch nur
zum Auftreten von gesunden Bacillentrigern kommen sehen, die nach
Neufeld doch ,,als chronisch krank zu erachten sind, auch wenn sie selbst
gar nichts davon bemerken®. Dabei spielen natiirlich die individuelle
Disposition und eine durch léingeren Aufenthalt erworbene Immunitit
auch eine Rolle.

Aus einem solchen Latenzstadium. der Poliomyelitis kann nun, ganz
dhnlich wie bei der Encephalitis epidemica, durch die Tmpfung eine
klinische Manifestation hervorgerufen werden. Ed. Muller teilt eine
in dieser Beziehung sehr lehrreiche Beobachtung aus dem Jahre 1910
mit:
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.»In dem Dorfe O. bei M. wurde die Erkrankung des ersten sicheren
Falles* von Poliomyelitis bei einem 2jahrigen Kinde auf die Impfung
zuriickgefithrt. Die Nachforschungen ergaben aber, daB der Knabe
schon am Tage des Impftermins erkrankt war. Die Mutter hatte schon
am Morgen, also vor Ausfithrung der Impfung, bemerkt, dafl ihr Kind
auffallend matt und hingig war. ,, Hier liegt also ein zufilliger zeitlicher
Zusammenhang vor®, bemerkt Muller, ,,zumal festgestellt wurde, daB
die élteren Geschwister des Knaben ofters die GroSmutter besuchten,
die in W. wohnte, wo zahlreiche frische Poliomyelitisfille lagen‘.

»Bei dem gleichen Impftermin mit diesem schon an beginnender
Poliomyelitis erkrankten Kinde war auch ein 11/,jadhriger Knabe anwesend,
der 6 Tage nach dem Impftermin, also nach Ablauf der #iblichen Inku-
bationszeit, an einer cerebralen Form der Kinderlahmung akut erkrankte.
Diese Beobachtung spricht durchaus fir die Moglichkeit, daB der 2. Fall
durch den ersten bei Gelegenheit des gemeinsamen Tmpftermins in einem
kleinen Raume (Klassenzimmer einer Dorfschule) iibertragen wurde,
um so mehr, als eine andere Infektionsquelle nicht nachweisbar war.
Daraus ergibt sich die Forderung, beim Vorkommen frischer Fille von
Poliomyelitis die Impftermine zu verschieben.” — Soweit Ed. Miiller
im Jahre 1910.

Zu diesen 2 Tillen von Poliomyelitis nach der Impfung ist vom
lokalistischen Standpunkt zu bemerken: Die Krankheitsursache war
offenbar zur Zeit der Impfung am 20. 11. schon in dem Dorfe O. vorhanden.
Der erste, am 21. 11. erkrankte Fall ist wahrscheinlich schon zur Zeit der
Impfung erkrankt gewesen. Am 25. 11. erkrankte seine 3 Monate alte
Schwester an akuter Poliomyelitis, ohne geimpft zu sein; wie Miiller an
anderer Stelle (S. 47) selbst berichtet.

Am 26. 11. erkrankte sodann der 1Y/,jahrige Knabe, der am 20. 11.
mit dem ersten Fall geimpft war. Derselbe wohnte, wie die beiden anderen
Falle, ebenfalls in dem Dorfe O., wo sich die Poliomyelitisursache also
seit dem 20. 11. in diesen 3 Fallen manifestierte:

bei dem 1. Fall am 21. 11.: am Tage nach der Impfung,

bei dem 2. Fall am 25. 11.: ohne Impfung,

bei dem 3. Fall am 26. 11.: 6 Tage nach der Impfung.

Die ersten beiden Fille in derselben Familie und in demselben Hause
sind offenbar erkrankt unter der Einwirkung der ortlich bedingten
Krankheitsursache, welche (im Hinblick auf die gewohnliche Inkubations-
zeit von 1—3 Tagen) schon vor dem 20. 11. in dem Dorfe O. vorhanden
gewesen sein muf.

Bei dem 3. Falle liegt die Annahme nahe, daB hier die Impfung im
Latenzstadium der Poliomyelitis erfolgt ist und die klinische Manifestation

1 Es waren also schon verdachtige Fialle vorausgegangen.
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zur Folge gehabt hat: denn die Krankheitsursache hatte sich in dem
Dorfe ja seit dem 20. 11. schon in 2 Féllen geltend gemacht. —

Die auf Grund dieser Beobachtungen von Ed. Miller im Jahre 1910
erhobene Forderung, beim Vorkommen frischer Fille von Poliomyelitis
die Impftermine zu verschieben, ist inzwischen auf Grund der Erfahrungen
hinsichtlich der postvaccinalen Encephalitis von Stern in seiner umfassen-
den Arbeit {iber ,,Die epidemische Encephalitis™® zu der im Jahre 1928
erhobenen Forderung erweitert worden, dafl die Impfungen unterbleiben
sollten an Orten, wo gerade eine Epidemie eines neurotropen Virus herrschi.

Das Problem der epidemischen Kinderlihmung im Lichte der Auffassung
von der Grtlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung.

Vom epidemiologischen Standpunkt betrachtet, besteht bei der
epidemischen Kinderlihmung, ebenso wie bei allen anderen Formen des
epidemischen Erkrankens mit neurotropem Charakter (der epidemischen
Cerebrospinalmeningitis, der epidemischen Encephalitis, der Encephalitis
lethargica usw.), das Problem darin, aufzukliren, warum dieselbe in
gewissen Zeitperioden ein epidemisches Auftreten zeigt, wihrend sie zu
anderen Zeiten nur sporadisch oder endemisch auftritt, und warum das
epidemische Auftreten in gewissen Zeitperioden an vielen Punkten der
Erde gleichzeitig erfolgt. Unsere Betrachtung hat uns gezeigt, daB im
Lichte der Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchen-
entstehung gesehen, das Problem sich dahin aufklart, daB die Periodizitét
der Seuchenbewegung der Periodizitdt der Klimaschwankungen ent-
spricht und sich abhingig erweist von den Hebungen und Senkungen des
ober- und unterirdischen Wasserstandes, welche in weiten Gebieten der
Erde mit den Klimaschwankungen einhergehen, und in ihrer Einwirkung
auf die Feuchtigkeitszustinde des Bodens auch das an weit voneinander
entfernten Punkten der Erde gleichzeitig erfolgende Auftreten der Seuchen
unserem Verstindnis ndherbringen. Wir sahen; dafl es dabei von der
ortlichen Lage und den Bodenverhédltnissen abhangt, ob die Seuche
hier in Einzelfillen und dort in gréfleren oder kleineren Herden auftritt.
So erklirt sich auch das Sprunghafte im Auftreten der epidemischen
Kinderlahmung, das Wickman in den Worten ausdriickt: ,,Bei einer
Epidemie miissen wir auf Spriinge gefalit sein.*

Dieses ,,Sprunghafte im Auftreten der Seuche, welches vom kontagio-
nistischen Standpunkte oft so ritselhaft erscheint, stellt nichts Zufalliges,
sondern vielmehr etwas in dem lokalistischen Hauptcharakterzuge der
Seuche Begriindetes dar, und erklart sich aus der értlich-zeitlichen
Bedingtheit ibres Auftretens, und zwar in folgender Weise. Das Auf-
treten der Seuche erfolgt eben nur da, wo, und in dem Mafle, wie die
klimatischen Faktoren, von welchen sich das epidemische Auftreten
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abhingig erweist, die Entwicklung der priméren gasférmigen Krankheits-
ursache aus einem siechhaften Boden begiinstigen oder hemmen und
ihre Konzentration beeinflussen. Die Konzentration der priméren gas-
férmigen Ursache aber hingt ab: einmal von den chemischen Prozessen in
einem siechhaften Boden, andererseits aber von gewissen klimatischen
Faktoren; sie wird, wie wir gesehen haben, z. B. bei hohem Luftdruck
und gleichzeitig niedriger Temperatur, wo die Luftbewegung eine besonders
schwache ist, stérker sein; bei niedrigem Luftdruck aber, wo die Luft-
bewegung eine stirkere ist, wird die Konzentration der gasférmigen
Krankheitsursache eine schwichere sein. Eine sehr erfreuliche Bestétigung
und wesentliche Stiitze hat diese Auffassung von der Bedeutsamkeit
der Bodengase fiir die Seuchenentstehung neuerdings von meteoro-
logischer Seite erfahren. In einem kiirzlich (1932) erschienenen Aufsatz
iiber ,,die Komponenten des Klimas* sagt Prof. Dr. F. Linke-Frank-
furt a. M. namlich: ,,Es ist bisher auch noch nicht geniigend Gewicht
gelegt auf solche Gase, die bei Schwankungen des Luftdrucks und der
Bodenwirme aus den oberen Erdschichten entweichen und die da und
dann eine Rolle spielen, wo die Luft stagniert, so dal} die untersten Luft-
massen sich mit diesen Bodengasen anreichern konnen.*

Dieser lokalistischen bzw. autochthonistischen Auffassung steht nun
die kontagionistische gegeniiber. So glaubt Wickman, dieses ,,Sprung-
hafte” im Auftreten der Epidemie durch Ubertragung von Person zu
Person erkliren zu kénnen, indem er annimmt, da8 dort, wo Ubertragung
durch klinisch Kranke nicht nachweisbar ist, die Ubertragung durch
an abortiven Formen Erkrankte oder durch gesunde Zwischentriger
erfolge. Indessen fithrt Wickman selbst dort, wo er von den Verschieden-
heiten im zeitlichen Auftreten der Krankheit spricht, ein Beispiel an,
welches doch sehr fiir die eben prizisierte Auffassung von der &rtlich-
zeitlichen Bedingtheit der Krankheit spricht. In der schwedischen
Epidemie von 1905 konstatierte Wickman nimlich, daf3 in drei neben-
einanderliegenden und deutlich zusammengehérenden Herden die Krank-
heit sich abspielte: im ersten Herde (18 Falle) in der Zeit von Juni bis
Oktober, #m zweiten, westlich davon gelegenen Herde (27 Fille) in der
Zeit von Juli bis Dezember, tm dritten, noch westlicher gelegenen Herde
(62 Fille) in der Zeit von Ende September bis Februar, mit Maximum im
November und Dezember.

Auch Zappert fand in der Epidemie von 1898 in Niederdsterreich,
daB die Gruppe der Frihfdlle jene Gegenden umfafite, die sidlich und
westlich an Wien grenzten, dal die Gruppe der Spdtfdlle dagegen an der
Nordgrenze der Provinz zu finden war, wihrend die Gruppe der September-
und Oktoberfille das Zentrum und einen Teil der siidlichen Begirke Nieder-
osterreichs bildete. Zappert bemerkt dazu, daf es trotz dieser auf den
ersten Blick iiberraschenden Verteilung der Fille doch kein einhkeitliches
Prinzip gebe, nach dem der Weg der Epidemie sich feststellen liefe.
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Vom lokalistischen Standpunkte wiirde die Tatsache, daB sich die
Krankheitsursache in Niederosterreich im Jahre 1898 in drei Krankheits-
herden zu verschiedenen Zeiten geltend gemacht hat, daraus zu erkldren
sein, dal} die ortlich-zeitlichen Bedingungen, aus deren Zusammentreffen
das Auftreten der Seuche resultiert, hier frither und dort spéter eingetreten
sind.

Es bleibt nun noch eine andere ritselhafte Tatsache zu erortern,
welche von Wickman und Wernstedt iibereinstimmend besonders hervor-
gehoben wird. Wickman weist auf die von verschiedenen Untersuchern
festgestellte Tatsache hin, dall die Heine-Medinsche Krankheit nichi
2 Jahre nacheinander dieselbe Gegend in epidemischer Weise heimsucht;
und Wernstedt konnte in seinen vorbildlichen Untersuchungen der
Schwedischen Epidemien zeigen, dal Gebiete aus einer fritheren Epidemie
von einer neuen Epidemie fast stets verschont werden, ,.,offt geradezu
als Aussparungen innerhalb der Gebiete der neuwen Epidemie erscheinenss.
De Rudder bemerkt dazu: ,, Trotz an sich sehr geringer Erkrankungsziffer
bei der fritheren Epidemie schien also die Bevélkerung sich weitgehend
gegen Poliomyelitis gefeit zu haben.*

Im Lichte der hier dargelegten Auffassung von der értlich-zeitlichen
Bedingtheit der Seuchenentstehung gesehen, wiirde die Erklirung so
lauten: Wir haben gesehen, dafl die primére gasférmige Krankheits-
ursache aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden nach Art
eines Géarungsprozesses entsteht. Nach Ablauf eines solchen Féulnis-
prozesses tritt eine Zeit der Ruhe ein, bis dann, wenn eine Bodenassa-
nierung nicht stattfindet, nach einer kiirzeren oder lingeren Zeit wieder
die oOrtlichen und zeitlichen Bedingungen erfiillt sind, aus welchen ein
neues Auftreten der Seuche resultiert. So blieb auch Lustenau nach der
Epidemie von 1929 nicht nur im Jahre 1930 frei, sondern stellte auch
innerhalb des Gebietes der Epidemie von 1931 eine solche ,,Aussparung®
dar.

So scheint diese auffallende Tatsache die hier dargelegte Auffassung
von der Pathogenese der epidemischen Kinderlshmung in ihrem wichtigsten
Punkte zu bestitigen und zugleich in dieser Auffassung ihre Erklirung
zu finden. ’

Bei dieser Auffassung der Pathogenese finden wir schlieflich auch
ein Versténdnis fiir eine andere Tatsache des &rtlichen Auftretens der
epidemischen Kinderlihmung, welche Ed. Miiller folgendermaBen pri.-
zisiert: :

» 18 ist eine gesicherte Tatsache, daf die spinale Kinderlahmung
thren hdufigsten Erscheinungsweisen, insbesondere hinsichtlich der Eigen-
art der fieberhaften Vorldufererscheinungen, je nach Epidemie und
Ortlichkeit erhebliche Verschiedenheiten zeigen kann. Dies hat schon die
erste groBe Epidemie in Deutschland bewiesen. In Westfalen erkrankten
z. B. nach Krause etwa zwei Drittel der Fille mit starken initialen Durch-
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fallen; in Hessen-Nassau fanden wir solche Darmerscheinungen nur in der
Minderzahl der Fille, obwohl es von jener Nachbarprovinz aus infiziert
wurde. Kramer sah in Schlesien sogar wihrend der gleichen deutschen
Epidemie gewohnlich eine hartnickige Obstipation! Wahrend einer
Poliomyelitisepidemie kénnen zwar innerhalb einer Provinz bestimmte
Initialerscheinungen, wie Anginen, Durchfélle und dgl. vorherrschen;
die einzelnen kleinen Herde kénnen aber einen besonderen Typ dergestalt
zeigen, dall Gruppen von Kindern in dem einen Ort an anfinglichen
Magen-Darmerscheinungen, in dem anderen an initialen Stoérungen der
Respirationsorgane oder sonstigen fieberhaften Vorldufererscheinungen
der Poliomyelitis leiden !*

Nach der Auffassung von der értlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchen-
entstehung beruhen diese regiondr verschiedenen FErscheinungsweisen
der epidemischen Kinderlahmung auf Modifikationen der gasformigen
Krankheitsursache, welche ihre Frklérung finden in den regionaren
Verschiedenheiten der chemischen Prozesse in einem siechhaften Boden
und der klimatischen Faktoren, aus deren Zusammentreffen das Auf-
treten der Seuche resultiert.

Vom vergleichend epidemiologischen Standpunkte ist es von hohem
Interesse, daBl F. v. Miiller in seinem Berichte iiber die Schlammfieber-
epidemie von 1891 zu einer ganz &dhnlichen Auffassung der Pathogenese
kommt:

».Die groBen Verschiedenheiten in der Haufigkeit der Exantheme an
den einzelnen Orten konnen unmoglich auf Zufédlligkeiten in der Beob-
achtung zurickgefiihrt werden. Wir stehen hier vor der Tatsache, daf
dieselbe Epidemic in einem anscheinend wesentlichen Symptom grofe
lokale Unterschiede darbot, die bes einer rein konfagiosen Injektionskrankheit
kaum, erkliarbar wdren.

So kommt F. v. Miiller zu dem Schluf}, dal das Schlammfieber von
1891 eine Krankheit von (je nach der Ortlichkeit) auferordentlich variablem
Charakter darstelle.

Das HErgebnis unserer epidemiologischen Unfersuchung in seiner Bedeulung
fiir die Prophylaxe der epidemischen Kinderlihmung.

Uberall, wo die epidemische Kinderlihmung in Einzelfidllen oder in
gehéduften Fallen in einem kleineren oder grofieren Herde auftritt, sollte
sich die Aufmerksamkeit den Bodenverhiltnissen der betreffenden Ortlich-
keit zuwenden. Dabei ist in den Stéddten besonders auf Schiden an der
Kanalisation, zumal auch an den HausanschluBleitungen, zu fahnden,
die im Laufe der Zeit haufig schadhaft werden und zur Verunreinigung
des Bodens in kleinerem oder groBerem Umkreise fithren!. Auf dem

1 May, Stadtbaurat in Disseldorf: Die hygienische Bedeutung der Grund-
stiicksentwisserung in der Stiddtekanalisation. Z. Gesdh.techn. u. Stadtehyg.
1932, H. 1.
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Lande sollte den Zustinden der Abortgruben erhéhte Aufmerksamkeit
geschenkt, Undichtigkeiten rechtzeitig beseitigt, fir regelmafige Ent-
leerung gesorgt, und iberall, wo die Sitte besteht, sie in Versitzgruben zu
verwandeln, sollte mit dieser Sitte energisch gebrochen werden.

Bei der groBen Bedeutung, welche gesunden Zwischentrigern fiir die
Verbreitung der Seuche zugeschrieben wird, sollte mar nicht nur an die
Verbreitung durch die Excrete der oberen Luftwege (durch Tropfchen-
infektion), oder durch die Exkremente (Stuhl, Harn) — sondern auch
daran denken, daf3 aus Ortlichkeiten, wo Fille von epidemischer Kinder-
lihmung aufgetreten sind, die gasférmige Krankheitsursache in den
Kleidern und Effekten der Zwischentriger ausgeschleppt werden, und
an einem anderen Orte, zumal in der beschrénkten Raumatmosphéire
z. B. eines Zimmers oder einer Schiffskabine, Anlafl zu neuen Er-
krankungen unter den Personen der néichsten Umgebung geben kann.
Hs gilt das ganz besonders fiir die Personen, die mit der Pflege Poliomye-
litiskranker lingere Zeit in beschrinkter Raumatmosphéire, z. B. eines
Krankenzimmers beschéftigt waren.

An Orten, wo ein gehduftes Erkranken an epidemischer Kinder-
lahmung beobachtet ist, sind die Schulen zeitweise zu schliefen und
Kinderheilstétten, Erholungsstatten und Ferienheime fiir Neuaufnahmen
zu sperren, da Neuankdmmlinge an solchen Orten besonders gefdhrdet
sind, weil bei ihnen die durch lingeren Aufenthalt erworbene Immunitét
tehlt. So ist wohl die ,,Reisedisposition” zu verstehen, welche man bei
der epidemischen Kinderlshmung angenommen hat. So ist auch auf dem
Lande die alteingesessene Bevélkerung notorisch. weniger befallen als
die mehr fluktuierenden Schichten.

Wie die Fille von Kinderlahmung nach der Impfung zeigen, gilt der
Rat, daB an Orten, wo ein gehéuftes Erkranken an neurotropen Formen
des epidemischen Erkrankens beobachtet ist, die Impftermine zu ver-
schieben sind, auch fiir die epidemische Kinderlahmung.

Ebenso verdient, was die prophylaktische Anwendung von Rekon-
valeszentenserum betrifft, die von neurologischer Seite (Pelle) aus-
gesprochene Mahnung, bei Poliomyelitis und Poliomyelitisverdacht alle
Einspritzungen in den Wirbelkanal zu unterlassen, die ernsteste Beachtung.

Als prophylaktische MafBinahme zur Verhinderung der Ausbreitung
der Seuche hat man empfohlen, gesunde Virustriger nicht in Kinder-
hespitélern, sondern in Seuchenkrankenhiusern bzw. auf den Infektions-
abteilungen der Hospitéler unterzubringen. Dagegen ist zu sagen, dafl
»»die Hospitalisierung auch der akutesten Fille von Poliomyelitis mitten
unter kranken, widerstandslosen Kindern im disponiertesten Alter
nach Siegert 2 ,,noch nie zu einer Hospitalinfektion gefiihrt hat, trotz vieler

* Biehe den von Biesalski mitgeteilten Fall des Primaners auf dem Kriegsschiff.

2 Siegert: Dtsch. med. Wschr. 1910, Nr 9 (s. Diskussion zum Vortrage von
P. Krause).
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Fille, die jahraus, jahrein in den Hospitdlern behandelt wurden und
werden. — , Hier findet sich eine der iibrigens zahlreichen Parallelen
der Poliomyelitis mit der epidemischen Cerebrospinalmeningitis®, fiigt
Siegert hinzu, ,,auch fir letztere haben die genauesten Untersuchungen
der kompetentesten Kliniker bisher nur ergeben, daf niemals im Hospital
trotz wochenlangem, schwerem, fieberhaftem Verlauf ein genickstarre-
krankes Kind einen der Saalkameraden infiziert hitte.*

Was nun die z. B. von Vorkastner empfohlene Unterbringung gesunder
Virustrdger in Seuchenkrankenhfusern betrifft, so ist dagegen doch das
sehr ernste Bedenken zu erheben, dafi, wenn solche Virustriger im kind-
lichen Alter stehen und in den Seuchenhospitélern oder auf den Infektions-
abteilungen der Gefahr einer Infektion mit Masern, Angina, Scharlach
oder Diphtherie ausgesetzt sind, doch sehr leicht eine bei ihnen etwa
latent bestehende Poliomyelitis durch die neue Infektion zur kiinischen
Manifestation gebracht werden kann, ebenso wie das z. B. durch die
Impfung erfolgen kann.

Die Beobachtung, daf in einer Reihe der Fille dem Auftreten der
Poliomyelitis bei Menschen das Auftreten bei Tieren in kiirzeren oder
langeren Zwischenrdumen voraufgegangen ist, legt den Gedanken nahe,
dafl das Auftreten der Krankheit bei Tieren manchmal ein Warnungs-
zeichen sein kénnte, in dem Sinne, dall hier Gefahr fiir die Menschen im
Anzuge ist, die durch MaBnahmen der Bodenassannierung abgewendet
werden konnte, oder dadurch, daf man Kinder aus solchem Hause oder
Gehoft rechtzeitig entfernt und Neuankémmlinge nicht zuldBt.

Wir kommen nun zur Erérterung der Frage, ob won Desinfekiions-
mafpnahmen eine wirksame Bekimpfung der epidemischen Kinderldhmung
zu erwarten 4st. Dazu ist vom epidemiologischen Standpunkte zu sagen,
dafBl man bei Beantwortung dieser Frage strenge zu scheiden hat zwischen
den Entstehungsbedingungen einer Epidemie oder Pandemie einerseits,
und den Entstehungsbedingungen des Einzelfalles und des gehauften
Erkrankens in lokal begrenzten Herden andererseits.

Epidemsen und Pandemien sind elementare Naturereignisse, deren Ort-
liche und zeitliche Qesetzmfigkeit sich von gréferen Faktoren tellurischen
und klimatischen Charakters abhingig erweist, und deren Gang nicht durch
irgendwelche Mafinahmen entscheidend beeinflufit werden kann, welche
gegen die Zufilligkeiten divekter oder indirekter Ubertragung einer
bakteriellen Krankheitsursache, wie sie z. B. bei der epidemischen Kinder-
lahmung angenommen wird, ergriffen werden.

So sagt auch De Rudder dort, wo er von den Desinfektionsmafnahmen
spricht:

,,Gewil kann man den Standpunkt vertreten, auf Grund des Nach-
weises von Frregern in den Excreten diese letzteren grundsitzlich zu
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entkeimen. Ganz abgesehen davon aber, dal man sich klar sein
mull, wie eine solche Desinfektion bei heutigen Wohnungsverhéltnissen
und Unterbringung von Kranken durchgefithrt wird, darf man sich
nicht der  Téduschung hingeben, damit eine nennenswerte wirksame
BekiampfungsmafBnahme gegen Poliomyelitis auszuiiben.®

,,Bei allen mit solchen und #hnlichen Methoden bekdmpften Polio-
myelitisepidemien‘’, so fihrt De Rudder fort, ,,konnte man sich wirklich
des Eindrucks nicht erwehren, dall der Gang der Epidemie sich dadurch
nicht im geringsten storen lieff. So scheint es, als ob wir einer Poliomyelitis-
epidemie véllig hilflos ausgeliefert seien®.

Was aber den Einzelfall betrifft und das gehiufie Erkranken in groferen
oder kleineren Herden, worin auch bei der epidemischen Kinderléhmung
der lokalistische Hauptcharakterzug der Seuche zum Ausdruck kommt,
so ist vom lokalistischen Standpunkte zu sagen, dal alle MaBlnahmen der
Isolierung und Desinfektion tiberall dort illusorisch sein miissen, wo der
Einflul eines siechhaften Bodens unbeachtet bleibt und unverdndert
fortbesteht.

In der lokalistischen Auffassung finden wir nun auch eine Erklarung
fiir die Ritselhaftigkeit zweier Tatsachen, welche sich bei der epidemischen
Kinderlahmung bisher unvermittelt gegeniiberstehen, und welche fiir
die Verhiitungs- und BekdmpfungsmaBnahmen von prinzipieller Be-
deutung sind. Die erste Tatsache betrifft die Seltenheit von nachweislichen
Familien- und Umgebungsinfektionen bei klinischen Erkrankungsfillen;
und die zweite Tatsache betrifft die Hawptrolle, welche gesunden Zwischen-
trigern bei der Verbreitung der epidemischen Kinderldhmung von den
Autoren zugeschrieben wird. Beide Tatsachen finden ihre Erklarung
darin, daB es sich bei der epidemischen Kinderlihmung, dhnlich wie
Virchow es bei den typhosen Seuchen annahm, um eine Endemizitit der
Krankheitsursache handelt, welche in einer Reihe der Fille eine Uber-
tragung von Person zu Person vortéuscht, wiahrend es sich tatsichlich
um ein gleichzeitiges Erkranken unter Einwirkung der endemischen
Ursache handelt. So erklirt sich die erste Tatsache, ndmlich die Selten-
heit von nachweislichen Familien- und Umgebungsinfektionen, daraus,
daB der Kranke selbst nurselten ansteckend wirkt ; wenn er sich also aufBer-
halb seiner Wohnung der stets lokal bedingten Krankheitsursache aus-
gesetzt hat, so wird der Fall vereinzelt bleiben ; handelt es sich bei seiner
Wohnung aber um eine Poliomyelitisértlichkeit, so wird in seiner Familie
oder Umgebung ein gehduftes Auftreten von ausgesprochenen oder
abortiven oder latenten Krankheitsfillen vorkommen kénnen.

Dabei spielt natiirlich auch die individuelle Disposition, sowie dic
durch lingeren Aufenthalt erworbene Immunitit eine Rolle, deren
Bedeutsamkeit wir anch aus dem vorzugsweisen Befallensein von Neu-
ankémmlingen an Poliomyelitisértlichkeiten erkennen.

Aus der Endemizitit, d. h. der értlichen Bedingtheit der Krankheits-
ursache, erklirt sich nun auch die zweite Tatsache, indem die gasformige

Archiv fir Psychiatrie. Bd. 99. 35
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Krankheitsursache durch gesunde Zwischentrdger in Kleidern und Effekten
aus einer Poliomyelitisortlichkeit an einen andern Ort dibertragen wird,
und. hier, zumal in beschrinkter Rowmatmosphire, Erkrankungsfille ver-
ursachen kann, in dhnlicher Weise, wie das auch bei der Cholera und beim
Flecktyphus beobachtet ist.

In diesem Sinne diirften die von Peftenkofer bei der Cholera und von
H. Curschmann sen. beim Flecktyphus so erfolgreich angewandten Ver-
hiitungsmafnahmen auch fiir die Prophylaxe der epidemischen Kinder-
lahmung Geltung haben.

Zum Beweise der Richtigkeit seiner lokalistischen Auffassung konnte
Pettenkofer bekanntlich darauf hinweisen, daff in den bayerischen Straf-
anstalten eine Choleraeinschleppung und Ausschleppung wirksam ver-
hindert worden ist, seitdem man die Gefangenen bei ihrem Eintritt und
Austritt zunéchst badete und ganz neu einkleidete, bevor man sie auf die
Abteilungen verlegte oder sie entlie. Dieselben guten Erfolge erzielte
Curschmann mit ganz dhnlichen VerhiitungsmafBnahmen gegen den
Flecktyphus auf seiner Flecktyphusabteilung in Berlin 1876—78.

Auf Grund dieser Erfahrungen erscheint die Hoffnung berechtigt,
daB man auch in manchen Féllen von epidemischer Kinderlihmung die
Ubertragung der Krankheitsursache verhindern kénnte, wenn man
besonders den mit der Pflege akuter Poliomyelitisfille betrauten Personen
zur Pflicht machte, der Moglichkeit einer Ausschleppung der Krankheits-
ursache aus einer Poliomyelitisortlichkeit in ihren Kleidern und Effekten
Rechnung zu tragen. Es ist hier zu erinnern an die Erfahrung aus der
Unfallpraxis, daf bei allen Gasvergiftungen (Kohlenoxyd, Kampfgase,
Arsenwasserstoff, Benzol u.a.) neben der Entfernung des Kranken
aus dem Vergiftungsraum und seiner Verbringung in reine, gasfreie
Liuft das Ausziehen der gashaltigen Kleidung von besonderer Wichtighkest ist*.

Dort, wo eine Desinfektion in Frage kommt, um eine Ausschleppung
der Krankheitsursache aus einer Poliomyelitisértlichkeit zu verhindern,
diirften die Desinfektion im strémenden Wasserdampf und die neuerdings
von Hahn und Strauf empfohlene amerikanische Biigelmaschine den
Vorzug verdienen, indem durch sie besonders gasférmige Krankheits-
stoffe aus Kleidern und Effekten am sichersten entfernt werden.

Bei der Seuchenabwehr im Weltkriege hat man in Deutschland
eine Erfahrung gemacht, welche die Auffassung, die den Verhiitungs-
maBnahmen Pettenkofers beziiglich der Cholera und Curschmanns bezliglich
des Flecktyphus zugrunde lag, wie in einem Experiment im grofen
bestitigte, und daher auch fir die Verhiitung der epidemischen Kinder-
ldhmung Beachtung finden sollte.

Bekanntlich wurden in den an den Grenzen Deutschlands errichteten
Entlausungsanstalten die Kleider und Effekten aller Urlauber und
Gefangenen durch strémenden Wasserdampf desinfiziert, in der Absicht,
die Kleiderladuse zu toten, zugleich aber mit dem Erfolge, dal auch die

1 Qriesbach: Med. Welt 1983, Nr 1.
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miasmatische Flecktyphusursache beseitigt wurde, in dhnlicher Weise
und mit demselben guten Erfolge, wie man es in bayerischen Glefdngnissen
nach Pettenkofer mit den MaBnahmen erreicht hat, die bestimmt waren,
eine Kinschleppung oder Ausschleppung der miasmatischen Cholera-
ursache zu verhiiten. Dabei ergab sich nun im Weltkriege das mit Ver-
wunderung festgestellte Resultat, dal das Entlausungsverfahren sich nicht
nur gegen die Ubertragung des Flecktyphus, gegen den es eigentlich
gedacht war, sondern auch gegen andere Seuchen als wirksam erwies.
Dieses auffallende Resultat findet meines Erachtens seine Erklirung
darin, da8 den einzelnen Formen des epidemischen Erkrankens primér
gasformige (miasmatische) Ursachen von essentieller Spezifitit (Sydenham )
zugrunde liegen, gegen welche sich die Desinfektion der Kleider und.
Effekten im stromenden Wasserdamp{ in gleicher Weise als wirksam erwies.
Daf durch solche Malnahmen das Auftreten einer Epidemie oder
Pandemie, wenn ihre ortlichen und zeitlichen Bedingungen erfillt sind,
nicht verhindert werden kann, zeigte die Influenzapandemie von 1918;
wohl aber wird durch diese DesinfektionsmafBnahmen die von dem Einzel-
fall ausgehende Gefahr der Ubertragung der miasmatischen Krankheits-
ursachen in die beschrinkte Raumatmosphéire des neuen Aufenthalts-
ortes verhiitet. Diese Erfahrung diirfte auch fiir die Prophylaxe der
epidemischen Kinderlahmung von grofer Wichtigkeit sein.

Zusammenfassung.

Zum SchluB haben wir nun die Tatsachen des 6rtlichen und zeit-
lichen Auftretens der epidemischen Kinderlihmung in einen allgemeinen
Zusammenhang zu bringen, nach dem Worte O. Bumkes:

»Der Respekt vor den Tatsachen und eine exakte naturwissen-
schaftliche Methodik miissen die ersten Forschungsgrundsitze bleiben;
aber Zweck hat jede Methodik und Sinn hat jede Tatsache nur dann,
wenn gliickliche Ideen sie in einen allgemeinen Zusammenhang fiigen.«
Eine solche gliickliche Idee war der lokalistische Gedanke Max von Pelten-
kofers oder, wie Voit treffender sagte: seine Lehre von der ortlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung. In fritheren Arbeiten
iber ,,die epidemische Cerebrospinalmeningitis’“1 (1910) und iber ,,das
epidemische Aufireien von Krankheiten des Zentralnervensystems in der
gegenwdrtigen Zestperiode, mit besonderer Beriicksichtigung der post-
vaccinalen Encephalilis und der Beri-Beri bzw. threr europiischen Form,
der epidemischen Neuritis peripherica, konnte ich (im Jahre 1929) den
Nachweis fithren, daB man auf der von Petienkofer gewiesenen Strafle
der ortlich-zeitlichen Disposition zu der Erkenntnis gelangt, daB alle
diese zeitweise epidemisch auftretenden Krankheiten des Zentralnerven-
systems abhingig sind von Boden und Klima, und sich in einen

1 Siebe Pettenkofer-Gedenkschrift, Bd. 2, S.246—250. Minchen: J.F. Leh-
mann 1910.
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allgemeinen Zusammenhang fiigen, indem sie zu einer epidemiologischen
Einheit hoherer Ordnung mit neurotropem Charakter gehoren.

In der vorliegenden Arbeit glaube ich, diesen Nachweis auch fiir
die epidemische Kinderlihmung erbracht zu haben. Einen patho-

o
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Abb. 3. Poliomyelitis-Encephalitis lethargica — IKncephalitis postvaccin.in Osterreich — im Jahre 1929.
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genetischen Zusammenhang der epidemischen Kinderlahmung mit den
anderen neurotropen Formen des epidemischen Erkrankens nehmen auch
andere Autoren an, so Wickman, Kdrcher, Netter, Siegert, Vorkastner: mit
der Cerebrospinalmeningitis, und H. Schneider: mit der Meningitis serosa.

Paul-Wien bemerkt zu dem Auftreten der epidemischen Kinder-
lihmung, daB es ihm auffillig erschienen sei, dafl diese Steigerung der
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epidemischen Kinderlihmung zeitlich in vielen Lindern zusammenfiel mit
der Welle von gehduftem Awufireten der disseminierien Encephalitis und
der postvaccinalen Encephalilis.

Das Nebeneinandervorkommen von epidemischer Kinderlahmung
mit Encephalitis lethargica und Encephalitis postvaccinalis in den
einzelnen Teilen Osterreichs im Jahre 1929 ist in folgender Tabelle und
in der Abb. 3 dargestellt.

Poliomyelitis — Encephalitis lethargica —und Encephalitis post-
vaccinalis in Osterreich im Jahre 1929% (Auf Grund der amtlichen
Feststellungen von Herrn Ministerialrat Dr. Kaiser-Wien.)

Ence-

Polic- Ence- | phalitis
Niederosterreich mit Wien
und Kutzendorf . . . 30 11 28
Oberdsterreich . . . . . 16 4 3
Steiermark . . . . . . . 15 1 4
Burgenland . . . . . . . — — 1
Kéarnten . . . . . . . . 5 — 3
Osttirol . . . . . . . . 3 — —
Salzburg . . . . . . . . 6 — —
Tirol . . . . . . . .. 14 1 17
Voralberg . . . . . .. 29 1 2 —
118 l 19 56

Nach. der von Sydenham im 17. Jahrhundert inaugurierten und von
Pettenkofer im 19. Jahrhundert zuerst an dem Beispiel von Typhus
und. Cholera wissenschaftlich begriindeten Auffassung von der ortlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung wire dieses gleichzeitige
Vorkommen verschiedener neurotroper Formen des epidemischen KEr-
krankens in folgender Weise zu erkléren: Die Krankheitsursachen der
epidemischen. Krankheiten, welche von gewissen klimatischen Faktoren
abhingig und durch gewisse, vielfach noch unbekannte tellurische
Ursachen bedingt sind, vermogen infolge ihrer Einwirkung auf den Organis-
mus spezifische, essentielle Krankheilserscheinungen hervorzurufen, aus
deren Konformitit einerseits die Spezifitit der Kramkhestsbilder, und aus
deren Difformitit andererseits die Ubergiinge einer Seuche in eine andere
zu erkliren wdren. Dabei resultiert. die Verschiedenheit der einzelnen
Formen des epidemischen Frkrankens aus der Verschiedenheit der
chemischen Prozesse in einem siechhaften Boden.

Es ist von hohem Interesse, dieses Ergebnis unserer epidemiologischen
Erérterung des Problems der epidemischen Kinderlihmung mit den
Schlufisitzen zu vergleichen, mit welchen Wickman im Jahre 1911 den
epidemiologischen Teil seiner Arbeit abschlieBt. Dieselben lauten:

1 Siehe Abb. 3 auf S. 544.
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»Man kann wohl schon jetzt auf die Heine-Medinsche Krankheit
die treffenden Worte von Jaeger iiber die Cerebrospinalmeningitis
anwenden :

Die Ausbreitung der Seuche tritt uns jetzt wie eine vom Nebel
befreite Berglandschaft vor Augen, aus der wir bisher nur die Gipfel
unvermittelt hatten hervorragen sehen, wihrend wir jetzt mehr und
mehr die breite Basis erblicken, von der diese Gipfel sich erheben.*

Diese breite Basis, von der sich die einzelnen Formen des epide-
mischen Erkrankens mit neurotropem Charakter, und so auch die epi-
demische Kinderlahmung, als Gipfel erheben, sind im Lichte der Auf-
fassung von der &rtlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung
gesehen: Boden und Klima.

Auf diese breite Basis ist auch die Prophylaxe der epidemischen
Kinderldhmung zu stellen: im Sinne der Peffenkoferschen Lehre, nach
welcher die Reinhaltung des menschlichen und tierischen Wohnbodens in
Stadt und Land die vornehmste Aufgabe der offentlichen Gesundheits-
pilege darstellt — und den Hauptangriffspunkt fir alle Seuchenverhiitung.

SehluBbetrachtung.

Das Resuliat der vorstehenden epidemiologischen Untersuchung in Vergleich
gestellt mit dem gegenwdrtigen Stande der Beri- Beri-Frage.

Es hat ein besonderes epidemiologisches Interesse und kann viel-
leicht zur Aufklirung mancher noch dunklen Punkte des Problems der
epidemischen Kinderlihmung beitragen, das Resultat unserer Betrach-
tung in Vergleich zu stellen mit einer anderen Erscheinungsform des
epidemischen Erkrankens mit neurotropem Charakter, die in den
tropischen und subtropischen Zonen weitverbreitet ist, der Beri-Beri.
Bei der einseitig bakteriologisch eingestellten Forschungsrichtung der
Epidemiologie hat man auch hier lange und vergeblich nach dem
., Erreger gesucht, bis dann seit 1913 die Infektionstheorie abgeldst
wurde durch die Reistheorie, nach welcher die Krankheit als eine
,Avitaminose” aufgefaBt wird. Demgegeniiber hat nun Professor
Migquel Couto aus Rio de Janeiro in einem Vortrage vor der medizi-
nischen Fakultit der Hamburgischen Universitdt im Februar 1926 die
Griinde dargelegt, welche die Mehrheit der brasilianischen Arzte ver-
anlassen, an der Auffassung festzuhalten, daB es sich um eine Infek-
tionskrankheit handle, und daB die Beri-Beri-Frage ein epidemiologisches
Problem darstelle, welches durch eine so einfache Theorie wie die Reis-
theorie nicht zu ldsen sei.

In diesem Vortrag! entwarf Redner ein sehr klares Bild von dem
gegenwirtigen Stande der Beri-Beri-Frage, das einerseits die Fach-
literatur in umfassender Weise beriicksichtigte und andererseits die
Erfahrungen der brasilianischen Arzte in das rechte Licht setzte, vor

! Couto, Miguel: Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 30, Nr 7 (1926).
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allem aber die Tatsachen des ortlichen Auftretens und des zeitlichen
Verlaufes der Krankheit bei ihrem epidemischen Auftreten so klar hervor-
treten lieB, dall jedem epidemiologisch Denkenden sich der bestimmte
Eindruck aufdringte, daB die Beri-Beri eine FErscheinungsform des
epidemischen Erkrankens mit neurotropem Charakter sei, und daB bei
der epidemiologischen Untersuchung ihrer immer noch unbekannten,
so vielfach umstrittenen Entstehungsursachen vor allem Boden und
Klima in den Kreis der Betrachtung einzubeziehen seien.

Daf es sich bei der Beri-Beri tatséichlich um eine Erscheinungsform
des epidemischen Erkrankens mit neurotropem Charakter handelt, ergibt
sich aus dem klinischen Krankheitsbilde, das als bekannt vorausgesetzt
werden darf, im Zusammenhalt mit der epidemischen Verbreitung der
Krankheit, wie sie Diirck in seinem Werke ,,Untersuchungen iiber die
pathologische Anatomie der Beri-Beri” folgendermafBen schildert: ,,Die
stidamerikanische Beri-Beri ist ihrem Wesen nach das gleiche wie die
japanische Kak-ké und wie die malayische Beri-Beri, vielleicht das
gleiche wie die Nochische Segelschiff-Beri-Beri, wie die italienische
Pellagra, wie viele Fille von europdischer Polyneuritis, auf deren Ahn-
lichkeit und offenbare pathogenetische Ubereinstimmung in neuerer
Zeit wieder Oppenheim hingewiesen hat.

Zu einer dhnlichen Auffassung kommt Glogner in seiner Monographie
,,Die Atiologie der Beri-Beri und die Stellung dieser Krankheit im
nosologischen System‘, indem er am SchluB sagt: ,,Ich habe in diesen
Mitteilungen zu zeigen versucht, daf die Beri-Beri anatomisch und
klinisch zur européischen Neuritis peripherica gehort. Die klinischen
Unterschiede, welche man angefiihrt hat, um diese beiden Krankheiten
zu trennen, sind nicht tiberzeugend genug, um eine Trennung zu begriinden
und der Beri-Beri eine Sonderstellung einzurdumen. Es hat sich gezeigt,
daB diese Krankheit auch #tiologisch zur européischen Neuritis peri-
pherica gehoért.*

Wir haben oben gesehen, dafl in der gegenwirtigen Zeitperiode seit
1919 die Newuritis epidemisch aufgetreten ist.

Von besonderem Interesse fiir unsere vorstehende Betrachtung ist
es, dall auch bei der Beri-Beri die Frage bisher unentschieden ist, ob es
sich um eine Infektionskrankheit handelt oder nicht!

Luce ¥ kommt in seiner Arbeit ,,Ist die Beri-Beri eine Infektions-
krankheit ?“ zu dem Schlufl, daB sie ein Symptomenkomplex sei, mit
einer mehrfachen Atiologie, zu welcher innere und dufere Faktoren
beitragen, die vorziiglich in den tropischen Zonen vorhanden sind;
Beri-Beri sei keine Krankheit sui generis. Von besonderem Interesse
fiir unsere Auffassung der Seuchenentstechung ist, daB Luce dem Klima
und den Bodenverhiltnissen in Japan, im hesonderen der Bodenver-
unreinigung und den Feuchtigheitszustinden des Bodens, eine groBe
Bedeutung fiir die Entstehung der Beri-Beri beilegt.

1 Luce: Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 51 (1902).
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,-Die Theorie der spezifischen Infektion der Beri-Beri muf fallen-
gelassen werden®, sagt Luce (a.a. O. S. 269); indessen fiigt er (S. 271)
hinzu: ,,Damit soll nun allerdings nicht die Spezifitdt und klinische
Einheitlichkeit der Krankheit in Frage gestellt werden.*

Demgegeniiber steht nun, nach Couto, die Auffassung der Mehrzahl
der brasilianischen Arzte, daB die Beri-Beri in Anbetracht ihres Ver-
laufs, ihrer Verteilung und ihrer Paroxysmen nichts anderes sein kénne
als eine Infektionskrankheit. Demnach suchte man — bisher allerdings
ebenso wie bei der Encephalitis und bei der Poliomyelitis — vergeblich
nach dem ,,Erreger®. '

Auf ein neues Gleis wurde die Frage der Entstehungsursachen der
Beri-Beri durch die Untersuchungen von Prof. Eijkman iiber die Poly-
neuritis gallinarum geschoben, indem die Beri-Beri aufgefafit wurde als
eine ,,durch geschédlten, d.h. seines Silberhdutchens beraubten Reis
verursachte Ernidhrungsschiddigung®; und zwar bezeichnete man sie
nach dem Erscheinen der Funkschen Arbeiten iiber die Bedeutung der
Vitamine als eine ,,Avitaminose”. So gab der Londoner Kongre$ fiir
Tropenmedizin von 1913 auf die Initiative von Nockt sein Votum dahin
ab: ,,Die Beri-Bers ist eine durch den Genuf von entschiltem Reis hervor-
gerufene Krankheit.”

Gegen diese Auffassung wandte sich nun wiederum Prof. Couto in
seinemt Vortrage in Hamburg im Jahre 1926. Nachdem er den Gang,
den die wissenschaftliche insicht in die Atiologie der Krankheit neuer-
dings genommen hat, in der Weise, wie wir ihn hier nach seinen Aus-
fithrungen kurz skizziert haben, dargelegt und das klinische Bild mit
seinen Abweichungen (Beri-Beri wisceralis) gezeichnet hatte, fuhr Couto
fort, indem er an das Votum des Kongresses von 1913 ankniipfte:

., Indessen muB ich bemerken, daB die brasilianischen Arzte, und zwar
in ihrer Majoritit, diesen Wahrspruch nicht so ganz unbestritten hin-
nehmen: sie lehnen zwar die Polyneuritis gallinarum durchaus nicht
ab und geben auch fiir den Menschen das Vorkommen einer ,,deficient
disease®, einer ,,Avitaminose”, die durch einseitige Ernihrung mit
poliertem Reis entsteht, durchaus zu. Sie meinen nur, daf, bevor nicht
weitere Beweisgriinde beigebracht werden, die von ihnen immer wieder
beobachtete, ,,Beri-Beri‘“ benannte Krankheit, die in Brasilien wie eine
Infektionskrankheit verliuft, nicht einzig und allein durch den Genuf3
von entschiltem Reis hervorgebracht wird. Sie glauben vielmehr, daB
im Beri-Beri-Problem noch so manches X und vor allem das Z seiner
Entdeckung harrt, und zwar in allem, ndmlich in der Symptomatologie,
in den klinischen Formen, in der Entwicklung, im Substratum anato-
micum usw., und daB sie daher das Aufsuchen der unbekannten Ursache
weiter fortsetzen miifiten.*

Es erhebt sich, wie wir sehen, hier also dieselbe Frage wie bei der
Encephalitis und bei der Poliomyelitis: In welcher Richtung soll nach
der unbekannten Ursache der Beri-Beri weiter geforscht werden? Soll
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man der bakteriologischen Richtung folgen und das Suchen nach dem
, Brreger’’ wieder aufnehmen? Oder soll man das Problem im Lichte
der Sydenham- Pettenkoferschen Lehre von der drilich-zeitlichen Bedingi-
heit der Seuchenentstehung betrachten ? ‘

Wenn man die Beweisgriinde liest, mit welchen nach Couto die brasi-
lianischen Arzte ihre Auffassung stiitzen, so wird man sich vom epi-
demiologischen Standpunkte unzweifelhaft fiir letzteren Forschungs-
weg entscheiden, und in der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchen-
entstehung ein Verstdndnis fiir das von Couto geschilderte értliche und
zeitliche Verhalten der Krankheit finden. _

Bekanntlich nahmen schon Bdlz und Scheube eine Abhingigkeit der
Entstehung der Krankheitsursache von Boden und Klima an, die von
Anderson und Fiebig daraus erklirt wurde, dall die Krankheitsursache
als ein gasformiger Stoff aus dem Boden aufsteige und von den Atmungs-
organen aufgenommen werde, wobei sie allerdings annehmen, dafi dieser
gasférmige Stoff im Boden durch einen spezifischen Mikroorganismus
bereitet werde, wihrend nach unserer Auffassung die primére miasma-
tische Krankheitsursache sich aus chemischen Prozessen in einem siech-
haften Boden entwickelt.

Sehr interessant ist, dall Luce aus der Seuchengeschichte nachweist,
daB die atiologische Forschung in der Beri-Beri-Frage mit der Auf-
fagsung von Anderson und Fiebig zu der uralten chinesischen Auffassung
zuriickgekehrt ist, wie wir sie um 600 p. Chr. n. im Sen-kin-ho, d. h.
im Buche der 1000 goldenen Rezepte, aufgezeichnet finden, derzufolge
»die Kak-ké, d. h. die Krankheit der Beine, stets durch Fudoku (d. h.
gasférmiges Gift) erzeugt wird; dieses Gift soll danach in der Erde ent-
stehen, aus welcher es Kdlte, Hitze, Luft und Feuchtigheit ausdunsten’.

Diese Vorbemerkungen diirften fiir unsere KEroérterung der Ent-
stehungsursachen der Beri-Beri insofern von Wichtigkeit sein, als sie
die Tatsachen des ortlichen Auftretens und des zeitlichen Verlaufes der
Beri-Beri bei ihrem epidemischen Auftreten, wie Coufo sie gegen die
Reistheorie anfiihrt, in ibrer dtiologischen Bedeutung fiir die Erkenntnis
der wahren, aus Boden und Klima resultierenden Entstehungsursachen
der Beri-Beri unserem Verstindnis naherbringt. Diese Tatsachen sind
nach Couto folgende:

1. Der Reis, den die Bewohner der Nordstaaten Brasiliens essen,
ist sowohl in der Qualitét wie in der industriellen und Kiichenzubereitung
der gleiche wie der, von dem die Bewohner des Siidens sich néihren.
Und doch: ém Norden herrscht unsere Beri-Beri endemisch, wihrend sie
wm Siiden so gut wie unbekannt ist.

2. Im Norden Brasiliens gibt es wieder bestimmte bevorzugte Staaten,
und in diesen wieder bestimmie bevorzugte Orischaflen und in letzteren
wieder bestimmie bevorzugte Gebdude, die besonders von Beri-Beri heim-
gesucht werden, und doch ist der Reis, der dort zum Verkaufe gelangt,
fiir alle Teile der gleiche.
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3. Eine alte Beobachtung lehrt, dafl es ein wahrhaftes Wundermittel
gegen unsere Beri-Beri gibt, ndmlich die Entfernung des Kranken von
dem Herde, an dem er sich die Krankheit zugezogen hat. Der Kranke
kommt z. B. getragen, geldhmt, geschwollen, orthopné&iseh und halbtot
auf einen Dampfer, und kaum legt der Dampfer an einer europiischen
Kiiste an, springt derselbe Kranke auf gesunden Fiien an Land. Diese
Tatsache 146t sich doch nicht mit der Idee einer alimentéren Intoxi-
kation zusammenreimen; denn selbst, wenn man die Reisnahrung aus-
schalten wiirde, wiirde der Kranke trotzdem sterben, wenn er an dem
Orte verbliebe, an dem er von der Krankheit befallen worden war.

4. Ferner lehrt eine alte Beobachtung, daB, falls der bereits her-
gestellte Kranke in die Ortschaft zurtickkehren wiirde, in der die Er-
krankung begonnen, er mit grofer Wahrscheinlichkeit Riickfillen aus-
gesetzt ist, selbst wenn er keinen Reis zu sich nimmi.

5. Der an alle Schiffe der Kriegsmarine Brasiliens gelieferte Reis
stammt aus dem gleichen Depot, und doch werden die einen von der
Krankheit heimgesucht, die anderen wieder nicht. Den gleichen Reis
bekommt das ganze Seebataillon, indessen werden die in den Kellern
schmachtenden Gefangenen ganz besonders von der Krankheil befallen.

6. Das Auftreten von wahrhaft epidemischen Ausbrichen an Sammel-
plidtzen, an denen eine monotone Ernidhrung mit entschiltem Reis gar
nicht in Frage kommt.,

7. Wahrend des Krieges, den Brasilien gegen die Republik Paraguay
gefithrt hat, und wobei es in dieses Land eingedrungen und die Haupt-
stidte desselben erobert hat, wurde den Truppen der gleiche Reis
geliefert wie der, den die zu Hause gebliebenen verzehrten; und doch
wurden nur die Soldaten im Felde befallen und durch eine fiirchterliche
Epidemie dezimiert. Im russisch-japanischen Kriege erkrankten 150 000
japanische Soldaten an Beri-Beri, die wohl von keinem anderen Reis
sich nihrten als die im Lande gebliebenen.

'8. Der Professor Fraga aus Bahia erprobte an 9 zu Zellengefangnis
verurteilten Gefangenen die ausschliefliche Ernéhrung mit weiflem
Reis, und an 9 anderen eine solche mit sterilisierten Bohnen, und zwar
36 Tage lang. Bei keinem Individuum der beiden Versuchsreihen konnten
Symptome von Beri-Beri festgestellt werden. (In Bohia fehlie offenbar
die ortliche Disposition. )

Andererseits ist der kleine Prozentsatz von positiven Fallen bei den
Versuchen von Frazer und Stanton, von Vorderman, Strong und Crowell
nicht tiberzeugend genug, und dies um so mehr, als diese Autoren selbst
bei einseitiger Ernihrung mit rotem Reis das gleiche Resultat buchen
konnten. (In diesen Fillen war offenbar die ortliche Disposition wvor-
handen.)

,,Ubrigens wird nicht einmal in Ostasien die Erndhrungstheorie der
Beri-Beri unbestritten angenommen®, fihrt Couto fort. ,Ich kann auf
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die einzelnen, sich im ablehnenden Sinne aussprechenden Arbeiten, wie
die von Shibayana, Legendre, Grey, James Maxwell usw. hier nicht mehr
eingehen. Ich will zum SchluB nur erwihnen, daB im vorigen Jahr
Max Carrison im Brit. med. J. eine ,,Rice in relation to Beriberi in
India“ betitelte Arbeit veroffentlicht hat, in der er eine Karte von
ganz Indien und eine andere des Madras Presidency bringt, auf der die
endemischen Beri-Beri-Gebiete eingetragen sind, um zu zeigen, daf,
obschon der Reis in ganz Indien in grofler Ausdehnung angebaut wird
und das Hauptnahrungsmittel Tausender von Bewohnern darstellt, die
Beri- Beri absolut nicht in paralleler Weise sich ausbreitet. Und die heutigen
endemischen Beri-Beri-Gebiete Indiens sind die gleichen, die schon
Malcolmson vor 90 Jahren als solche bezeichnet hat, d. h. zu einer
Zeit, wo man noch keine Maschinen zur Entschdlung des Reises gekannt
hat !“

,J2Aus allen diesen Griinden ist die Mehrzahl der brasilianischen
Arzte (ohne darum die Méglichkeit des Bestehens eines durch den GenuB
von poliertem Reis hervorgerufenen beri-beri-gleichen Symptomen-
komplexes bestreiten zu wollen) der Uberzeugung, daf das, was sie immer
unter diesem Namen beobachtet und mit diesem Namen beschrieben
haben, eine Krankheit ist, die in Anbetracht ihres Verlaufes, ihrer Ver-
teilung und ihrer Paroxysmen nichis anderes sein kann als eine Infekiions-
krankheit. — Soweit Professor Couto.

Vom Standpunkt der Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingt-
heit der Seuchenentstehung wiirde der Schlufi folgendermafen lauten:
Auf Grund der Tatsachen des ortlichen und zeitlichen Auftretens der
Beri-Beri, ist diese Krankheit als eine Erscheinungsform des epidemischen
Erkrankens mit neurotropem Charakter anzusprechen, deren miasmatische
Ursache sich in essentieller Spezifitit aus chemischen Prozessen in
einem siechhaften Boden unter dem Einflufl klimatischer Faktoren auf
die Feuchtigkeitszustinde des Bodens in lokaler Begrenzung entwickelt,
und deren klinisches Krankheitsbild aus der Einwirkung dieser miasma-
tischen Ursache auf die Gewebe des menschlichen Organismus resultiert,
wobei die Verschiedenheiten im Krankheitsbilde (z. B. Beri- Beri visceralis
in Brasilien; Pellagra in Italien; Neuritis peripherica im iibrigen Europa)
sich aus der Verschiedenheit der Bodenverhiltnisse und des Klimas
erkliren dirften, in dhnlicher Weise, wie wir es auch bei anderen
Erscheinungsformen des epidemischen Frkrankens mit neurotropem
Charakter sehen, z. B. bei der Encephalitis epidemica, bei welcher man
eine Encephalitis australica in Australien im Jahre 1917, und eine
Encephalitis japonica in Japan im Jahre 1924 unterschieden hat, und
in Holland, England, Osterreich und Deutschland in den Jahren 1922
bis 1927 die Encephalitis postvaccinalis beobachtet hat, die in Holland
nach Terburgh eine deutlich nachweisbare Abhéngigkeit von den Boden-
verhaltnissen zeigte.
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Das Resultat unserer vergleichend-epidemiologischen Betrachtung in, seiner
Bedeutung fir die epidemiologische Forschunyg.

Der englische Epidemiologe Sir W. H. Hamer hat es in seinen Vor-
lesungen {iiber ,,Die Geschichte der Epidemiologie in den letzten
100 Jahren® kiirzlich als die Aufgabe der epidemiologischen Forschung
unserer Zeit bezeichnet, fiir Sydenhams epidemische Konstitution und
fiir die Keimtheorie Pasteurs und Kochs eine hohere Kinheit zu suchen,
da die Entdeckungen Pasteurs und Kochks das Enistehen und Vergehen
der Epidemuen nicht erkldren konnten.

Diese hihere Einheit diirfte, wie ich meinen epidemiologischen Arbeiten
seit 4 Jahrzehnten nachgewiesen habe, nur dann gefunden werden,

~wenn man auch den lokalistischen Gedanken Peitenkofers in die epi-
demiologische Untersuchung einbezieht; und zwar diirfte sie gefunden
werden in der orilich-zestlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung, d. h. in
der Abhingigkeit des Wandels in den Erscheinungsformen des epidemischen
Erkrankens von Boden und Klima; eine Auffassung, wie sie schon der
Sydenhamschen Lehre von der epidemischen Konstitution zugrunde lag.

Unsere vergleichend-epidemiologische Untersuchung hat uns gezeigt,
daB alle zeitweise epidemisch auftretenden Erkrankungen des Zentral-
nervensystems der gegenwirtigen Zeitperiode, darunter auch die epide-
mische Kinderlihmung, und die Beri-Beri zu einer epidemiologischen
Einheit hiherer Ordnung mit neurotropem Charakier gehoren; sie hat
uns ferner gezeigh, dal weder das Problem der epidemischen Kinder-
lihmung noch das Problem der Beri-Beri ohne den lokalistischen Gedanken
Pettenkofers der Lisung nihergebracht werden kann.

Was die bakteriologischen Forschungsergebnisse betrifft, so hat, wie
wir gesehen haben, Jahnel das Suchen nach einem. Encephalitis-,, Erreger
als einen Irrweg bezeichnet und den Gedanken einer toxischen Ent-
stehung der Encephalitis zur Debatte gestellt, und Pette hat beziig-
lich der Encephalomyelitiden ausgesprochen, daf ,,die Jagd nach dem
. Brreger nicht allein das leitende Motiv sein diirfte, sondern daB man
auch epidemiologische und biologische Tatsachen beriicksichtigen miisse’ —
und bei der Beri-Ber: hat man das Suchen nach dem ,,Erreger” schon
aufgegeben und seine Zuflucht zur Annahme einer alimentéren Erndh-
rungsschidigung genommen, die wiederum mit den Tatsachen des
ortlichen und zeitlichen Verhaltens der Krankheit nicht in Uberein-
stimmung zu bringen ist.

In beiden Fillen sind wir auf der von Peftenkofer gewiesenen Strafie
der &rtlich-zeitlichen Disposition und unter Berticksichtigung der
Sydenhamschen Lehre von der Spezifitit der aus gewissen tellurischen
Zustinden und klimatischen Faktoren resultierenden Krankheitsursachen
zu der Erkenntnis gekommen, daB die Entstehungsursachen dieser beiden
Erscheinungsformen des epidemischen Erkrankens mit neurotropem
Charakter sich von Boden und Klima derart abhingig erweisen, dafl
ihre primiren miasmatischen Krankheitsursachen sich in essentieller
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Spezifitat aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden unter
der Einwirkung klimatischer Faktoren entwickeln, und auf dem Wege
der Atmungsorgane zur Einwirkung auf unseren Organismus gelangen
diirften. Dabei erscheint es bei der Poliomyelitis wie bei der Encephalitis
wahrscheinlich, daB das Vaccine- wie das Masernvirus die Manifestation
der latenten Intoxikation zu férdern vermag, wihrend es bei der Beri-
Beri dahingestellt bleiben mu8, ob hier eine Erndhrungsschadigung,
wie sie durch einseitige Erndhrung mit geschiltem Reis bedingt ist,
an gewissen Orten und zu gewissen Zeiten in einer Reihe der Fille eine
ghnliche Rolle spielt.

In dieser Beziehung ist sehr interessant, daBl Banerji in seiner Arbeit
tiber das epidemische Auftreten der Beri-Beri in Allahabad 1927 zu
dem SchluBl kommt: eine Avitaminose sei es nicht; es miisse dahin-
gestellt bleiben, wodurch die Krankheit hervorgerufen wiirde, indem
der Autor hinzufiigt: ,,doch scheint die reichlicke Ernihrung mit Kohle-
hydraten die Disposition zu versidrken.

Die Verschiedenheit dieser Erklirungsversuche, welche die Ent-
stehung der Beri-Beri einerseits aus der einseitigen Erndhrung mit
geschiltem Reis und andererseits aus der reichlichen Erndhrung mit
Kohlehydraten herleiten, zeigt, von welcher prinzipiellen Wichtigkeit
fir das ganze Seuchenproblem die von Pettenkofer aufgeworfene Frage
ist: ,,Wie kommt es, daB in einer Reihe der Fille die im Wege eines
Indizienbeweises in Anspruch genommene Zentral-Wasser- oder -Milch-
versorgung oder die Versorgung mit einem allgemein verbreiteten
Nahrungsmittel als plausible Ursache einer Epidemie erscheint ¢ — und
wenn er diese Frage dahin beantwortete: ,,Das kommt daher, daB in
solchen Fiéllen, d.h. bei den Krankheiten, die in einer vielfach noch
unbekannten Weise von Ort und Zeit abhéingen, wie Cholera, Typhus,
Malaria, Ruhr usw., die zentrale Wasser- oder Milchversorgung oder
das allgemein verbreitete Nahrungsmittel ein Teil der Ortlichkeit sind,
und dafy man den Teil fiir das Ganze genommen hat.*

,»In welche Irrtiimer man mit solchen Schliissen post hoc und cum
hoc, ergo propter hoc leicht geraten kann®, sagt Petfenkofer, ,,darauf
hat schon John Stuart Mill in seinem System der deduktiven und induk-
tiven Logik sehr eingehend hingewiesen, und Beispiele dafiir gerade aus
der Geschichte der Medizin gewédhlt. Er sagt, daB dieses ganz besonders
der Irrtum unterrichteter Qeister sei und wvorziiglich bei dem Versuche
begangen werde, wverwickelte Phinomene durch einfachere Theorien zu
erkliren, als ihre Natur zuldft.”

Die durch die Arbeit von Couto bei der Beri-Beri und durch unsere
Betrachtung der epidemischen Kinderlihmung nahegelegte lokalistische
Auffassung der Seuchenentstehung ist nicht nur von theoretischer
Bedeutung fiir die Atiologie, sondern sie ist auch von eminent prakti-
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scher Wichtigkeit fiir die Seuchenverhiitung und -bekimpfung, indem
sie die Aufmerksamkeit auf die Bodenverhiltnisse lenkt. Bei dieser
Auffassung finden wir bei der epidemischen Kinderlihmung zugleich ein
Verstdndnis fiir das vorzugsweise Auftreten der Seuche an Meereskiisten
(s. die Pradilektion Skandinaviens), in Télern und Stromgebieten, sowie
fiir das relative Verschontsein der Stddte mit ihrer den stddtischen
Wohnboden reinhaltenden und den Wasserstand im Boden regulierenden
Kanalisation: im Gegensatz zu dem so viel schwereren Befallensein der
kleineren Gemeinden, in welchen die Bodenassanierung gewohnlich sehr
im argen liegt — und bei der Beri-Ber: finden wir ein Verstindnis fir
die schon von Bdilz und Scheube, Anderson und Fiebig angenommene
Abhdngighkeit der Krankheitsursache von Boden wund Klime, sowie fiir
die von Luce in Japan beobachtete Abhdngigkeit derselben wvon Boden-
verunréinigung und Bodenfeuchtigheit neben den Einfliissen des Klimas.

So fithrt uns auch diese vergleichend-epidemiologische Untersuchung
zu dem SchluBl, dal Max wvon Pettenkofer mit Recht die Reinhaltung
des menschlichen Wohnbodens als das erste Gebot der offentlichen
Gesundheitspflege und als den Hoauptangriffspunkt fir olle Seuchen-
verhiitung bezeichnet hat.
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