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Vorwort.

Die epidemische Kinderlahmung (Heine- Medinsche Krankheit, Polio-
myelitis epidemica) hat sich seit ihrem ersten Auftreten in Europa im
Jahre 1835 besonders seit 1905 zu einer Weltseuche entwickelt, welche
in allen Gebieten der Erde aufgetreten ist und z. B. in USA. in der
groBen Epidemie von 1916 in 7 Staaten 30000 Menschen in Form ernster
organischer Erkrankungen des Zentralnervensystems befallen hat. Die
Schrecken dieser Weltseuche werden erhéht durch die Rétselhaftigkeit
ihrer Entstehungsursachen und durch die Ergebnislosigkeit aller bis-
herigen Versuche, diese Réitselhaftigkeit aufzukliren. Im letzten Jahr-
zehnt hat die epidemische Kinderlihmung auch in Europa eine solche
Zunahme gezeigt, daB die von Lange im -Jahre 1930 ausgesprochene
Befiirchtung, auch in Europa kénnten einmal so schwere Epidemien
wie in USA. auftreten, begriindet erscheint.

Die Aufklarung der Entstehungsursachen der Poliomyelitis ist bisher
als eine Aufgabe der Bakteriologie und der Neurologie aufgefal3t worden.
Die Neurologie hat uns nun zwar tatsichlich einen sehr tiefen Einblick
in das Wesen der Krankheit vermittelt; der gleichzeitige Versuch aber,
uns mit Hilfe der Bakteriologie einen tieferen Einblick in das Wesen
der Seuche zu erschlieflen, d. h. die Ursachen aufzudecken, aus welchen
sich die Seuche in dem Zeitraum eines Jahrhunderts aus einem zunichst
sporadischen und dann endemischen Vorkommen zu einem epidemischen
bzw. pandemischen Auftreten entwickelt hat, ist ergebnislos geblieben
und muflte ergebnislos bleiben, weil die Beantwortung dieser Frage
nicht eine Sache der Neurologie oder der Bakteriologie ist, sondern
recht eigentlich eine Aufgabe der Epidemiologie, die zur Aufklirung
des Problems neben allen Ergebnissen der wissenschaftlichen Medizin,
im besonderen der Neurologie, der Bakteriologie, der Immunitits-
forschung und der Geschichte der Medizin, auch die Bodenkunde, die
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Wetterkunde und die Tierseuchenlehre in den Kreis der Untersuchung
einzubeziehen hat.

Diese Sachlage veranlafite mich zu meiner im Jahre 1933 erschienenen
Arbeit iiber ,,Das Auftreten der epidemischen Kinderldhmung in dem
Zeitraum von 1830—1930 in seiner Abhéngigkeit von Boden und Klima*,
die Aufnahme im ,,Archiv fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten*!
fand. Die Arbeit, zu welcher ich durch ein Ersuchen der damaligen
Osterreichischen Regierung veranlaB§t war, ist, soweit ich das Schrifttumn
ibersehe, bei uns in Deutschland unbeachtet geblieben. Um so mehr
war ich erfreut, daf sie an einer Stelle verstindnisvolles Interesse und
Zustimmung fand, von welcher man eher eine Bestatigung der in Deutsch-
land vorherrschenden bakteriologischen Auffassung hatte erwarten
sollen, namlich seitens des Instituts Pasteur in Paris. Aus diesem In-
stitut erschien nidmlich im Jahre 1935 eine Arbeit von . Hornus iber
das Thema: ,,La Périodicité saisonniere des maladies épidémiques et en
particulier de la Poliomyélite”, in welcher das Resultat meiner Arbeit
in allen wesentlichen Punkten bestétigt ist, und zu meiner besonderen
Freude die Notwendigkeit einer selbstindigen epidemiologischen For-
schung im Sinne der von mir vertretenen Peftenkoferschen Auffassung
der Seuchenentstehung betont wird.

Diese verstandnisvolle Zustimmung einerseits und die bedrohliche
Zunahme der Poliomyelitis in Europa im letzten Jahrzehnt andererseits
lieen mir eine erneute Bearbeitung des Poliomyelitisproblems vom
epidemiologischen Standpunkt geboten erscheinen.

Eine besondere Veranlassung zu solcher Bearbeitung vom epidemio-
logischen Standpunkt liegt meines Erachtens auch darin, dal man auch
in USA., wo man die grofiten Poliomyelitisepidemien erlebt hat, zu
der Erkenntnis gekommen ist, dal} alle dort auf dem von Louis Pasteur
und Robert Koch gewiesenen Forschungswege angestellten Versuche die
Zunahme der Seuche nicht haben verhindern kénnen. Hs ist das um
so bemerkenswerter, als dort auf die Initiative des Priasidenten Roosevelt,
der selbst an den Folgen der Poliomyelitis leidet, die groGten Geldmittel
seitens der Privatwohltéitigkeit zur Erforschung der Poliomyelitisursache
zur Verfilgung gestellt sind (so im Jahre 1936 allein 242000 Dollar), die
sich nach Paul de Kruif als ,,ein Tropfen auf einen heillen Stein™ er-
wiesen haben.

Trotzdem hilt man nach Paul de Kruif in USA. an der Uberzeugung
fest, dal eine epidemische Ausbreitung der Poliomyelitis nur zu ver-
hiiten sei, wenn man dem bisher unbekannten , Krankheitserreger® bzw.
dem invisiblen Virus, welches man annimmt, das Kindringen in das
Zentralnervensystem unmdglich mache, was man im Ticrexperiment an
Affen bisher vergeblich versucht hat. Zur Fortsetzung dieser Versuche
werden Summen fiir erforderlich gehalten, welche nach Paul de Kruifs

"L YWolter: Arch. f. Psychiatr. 99, H.3 (1933).
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Schitzung von verhdngnisvoller volkswirtschaftlicher Bedeutung sind,
so daB, wie der Autor hinzufiigt, das Poliomyelitisproblem in USA.
zu einem ,,ernsten und harten Dollar- und Centproblem‘* geworden ist.

Bei diesem Stande der Poliomyelitisfrage erscheint es meines Er-
achtens geboten, den Nachweis zu fithren, dall das Poliomyelitisproblem
ein epidemiologisches Problem ist, das man in Europa der Lésung,
soweit es bei solchem elementaren Naturereignis {iberhaupt méglich
ist, nahergebracht hat, indem man jener anderen Forschungsrichtung
in der Epidemiologie gefolgt ist, welche durch den Namen Maxz wvon
Pettenkofers, des Begriinders der wissenschaftlichen Hygiene und der
epidemiologischen Forschung, bezeichnet ist. Diesen Nachweis auf Grund
der Tatsachen des "Auftretens der Poliomyelitis in dem Zeitraum von
1830—1930 und besonders im letzten Jahrzehnt von 1930—1940 zu
fithren, ist die Aufgabe der nachfolgenden epidemiologischen Unter-
suchung.

Im Verlaufe derselben werden wir, besonders deutlich an dem Er-
gebnis der deutsch-franzosischen Zusammenarbeit beziiglich der Polio-
myelitisepidemie im Unterelsa8l im Jahre 1930 sehen, von welcher Wichtig-
keit eine solche verstdndnisvolle Zusammenarbeit fiir die Aufklirung
der Entstehungsursachen der Epidemien und Pandemien ist, an welcher
ja alle Volker des Erdballes mehr oder weniger interessiert sind. Eine
solche Aufkldrung ist nur zu erwarten von der Epidemiologie. Diese
Erkenntnis ist, wie die nachfolgende epidemiologische Untersuchung
zeigen wird, gewonnen bzw. bestitigt worden an dem Beispiel der epi-
demischen Kinderlihmung.

A. Aligemeiner Teil.
1. Einleitung.
Die Gesichtspunkte, aus welchen das Auftreten der epidemischen Kinder-
lihmung in dem etwa 100jihrigen Zeitraum von 1835 bis zur Gegenwart
zu betrachien ist.

Das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung in Deutschland im
Jahre 1938 und ihre auBerordentlich hohe Frequenz von 5757 Erkran-
kungsfillen hat die Aufmerksamkeit wieder in erhohtem MaBe auf diese
Erscheinungsform des epidemischen Erkrankens gelenkt, welche in dem
100jahrigen Zeitraum von 1830—1930 sich aus einer zundchst sporadisch
und dann endemisch in kleineren Herden auftretenden ,,neuen Krankheit*
seit 1905 zu einer in allen Zonen und Erdteilen auftretenden epidemischen
bzw. pandemischen' Seuche entwickelt hat.

Diese Entwicklung der Poliomyelitis aus einer sporadischen Krankheit
mit endemischem Charakter zu einer epidemischen Seuche war fiir den
Epidemiologen von hohem Interesse. Sie veranlaBte mich zu meiner
epidemiologischen Studie iber ,,das Auftreten der epidemischen Kinder-

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 113. 9
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lshmung in dem Zeitraum von 1830-—1930 in seiner Abhingigkeit von
Boden und Klima ™ 1.

Auf Grund einer vergleichend-epidemiologischen Betrachtung ergab
sich, daB seit der Jahrhundertwende neben der Poliomyelitis das epi-
demische Auftreten vieler anderer Erscheinungsformen des epidemischen
Erkrankens mit neurotropem Charakter beobachtet ist: der Cerebro-
spinalmeningitis, der Encephalitis epidemica und ihrer Variationen, der
Encephalitis japonica und australica, der Encephalitis lethargica, der
Encephalitis postvaccinalis, der Meningitis serosa und der Polyneuritis
epidemica. Das Auftreten aller dieser verschiedenen Erscheinungsformen
des epidemischen Erkrankens mit neurotropem Charakter zeigte ferner
eine deutliche Abhingigkeit ihrer Periodizitit von der Periodizitit der
200jahrigen und 35jdhrigen Klimaschwankungen, die sich ihrerseits
abhingig zeigte von der Periodizitit der Sonnenfleckenhiufigkeit: in
gleicher Weise, wie es fiir die Poliomyelitfis nachweisbar war.

Das Problem der epidemischen Kinderlihmung war bis dahin nur
vom kontagionistischen Standpunkt erdrtert worden, mit dem Ergebnis,
daB in Schweden, d. h. in dem Lande, wo man iiber die Seuche in Europa
besonders reiche Erfahrungen gesammelt hat, sich Kontakttheorie
( Wickman, Wernstedi) und Wassertheorie (Kling) unvermittelt gegen-
iiberstehen, indem die Tatsachen des 6rtlichen und zeitlichen Auftretens
der Seuche mit anscheinend derselben Folgerichtigkeit bald fiir die eine
und bald fiir die andere Theorie in Anspruch genommen werden.

Das Ergebnis, zu welchem man auf dem bis dahin verfolgten, vom
kontagionistischen Standpunkte ausgehenden Forschungswege gekommen
ist, findet sich in den Arbeiten von Ed. Miiller 1925 und Lange 1930
folgendermalen prézisiert:

Ed. Miiller falt es in seiner letzten groBeren Arbeit aus dem Jahre
1925 dshin zusammen:

., Wir stehen vor der erschreckenden, ursdchklich noch dunklen Tatsache,
da} die epidemische Kinderldhmung sich nach dem Stadium gehiufter
kleiner Herdbildung etwa seit 1905 zu einer gefiirchteten Seuche ent-
wickelt hat, die Zehntausende wihrend einer Epidemie in Form ernster
organischer FErkrankungen des Zentralnervensystems befallen kann.™
Und Lange schreibt im Jahre 1930 in seiner Arbeit {iber die epidemische
Kinderlahmung: ,,Ob der Hohepunkt der Krankheit schon iiberschritten
ist, oder ob wir in Europa auch einmal so fiirchterliche Epidemien erleben
werden, wie sie in Amerika gehaust haben, wissen wir nicht. Auf alle
Fille miissen wir uns gegen diese entsetzliche Krankheit riisten und
miissen alles, was uns die #rztliche Kunst bietet, in den Dienst dieses
Kampfes stellen. Dazu ist aber in allererster Linie notwendig, daB wir
tiefer in das Wesen der Krankheit eindringen.”

Hier erhebt sich nun die Schwierigkeit, daB das Wesen der Polio-
myelitis ein zwiefaches ist: Es ist namlich, vom.epidemiologischen Stand-

U WFolter: Arch. f. Psychiatr. 99, H.3 (1933).
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punkt gesehen, zu unterscheiden zwischen dem Wesen der Poliomyelitis
als ,, Krankheit** und als ,,Seuche’.

Ein tieferer Einblick in das Wesen der Poliomyelitis als ,,Seuche®
wird, nachdem die Krankheit seit 1905 einen ausgesprochen epidemischen
Charakter offenbart hat, nur von der Epidemiologie erwartet werden
kénnen. Solche epidemiologische Untersuchung hat auszugehen von
einer objektiven Feststellung der Tatsachen des 6rtlichen Auftretens
und des zeitlichen Verlaufes der Epidemien, um aus diesen Tatsachen
die Faktoren der ortlichen und zeitlichen Disposition zu erschlieBen, aus
deren Zusammentreffen das epidemische Auftreten resultiert und seine
GesetzmaBigkeit sich erklart. Ferner ist der Nachweis zu erbringen,
daB3 dieselben Faktoren der ortlich-zeitlichen Disposition, welche das
epidemische Auftreten bestimmen, auch malgebend sind fiir das ende-
mische Vorkommen bzw. fiir das Auftreten an einem einzelnen Orte.

Diese Gesichtspunkte werden, wie fiir meine frithere Arbeit iiber
die Poliomyelitis in dem Zeitraum von 1830—1930, so auch fir die
nachfolgende Darstellung des Auftretens der Poliomyelitis im letzten
Jahrzehnt von 1930—1940 richtunggebend sein miissen, wenn man
einen tieferen Einblick in das Wesen der Poliomyelitis als ,,Seuche
und damit zugleich Anhaltspunkte fir die Prophvlaxe gewinnen will.

Diese Aufgabe ist verschieden von der anderen Aufgabe, welche
von der Neurologie in Zusammenarbeit mit der klinischen Medizin und
der pathologischen Anatomie schon in Angriff genommen und weit-
gehend gefordert ist: Einen tieferen Einblick in das Wesen der Polio-
myelitis als ,,Krankheit** zu erschlieBen und Direktiven fiir die drztliche
Behandlung zu gewinnen.

Die Verschiedenheit dieser Aufgaben kommt auch darin zum Aus-
druck, daB, wie Hegler in seiner Kritik meiner letzten zusaminen-
fassenden Arbeit! sagt, ,der Kliniker einen siechhaften Boden im
Organismus des Kranken fiir wichtiger halten wird als den siechhaften
Boden, auf welchem der Kranke sich bewegt. Demgegeniiber wird
die vorliegende epidemiologische Untersuchung, welche sich stiitzt auf
die Erfahrungen iiber die Poliomyelitis, wie ich sie fir den Zeitraum
von 1830-—1930 in meiner im Jahre 1933 erschienenen Arbeit dargelegt
und in dieser Arbeit durch die Epidemien des letzten Jahrzehnts erginzt
habe, zeigen, wie der siechhafte Boden im Organismus des Kranken
unter dem Einfluf3 ,,des siechhaften Bodens steht, auf welchem der
Kranke sich bewegt*.

Bei der Poliomyelitis, welche, wie Rémer schon im Jahre 1911 fest-
stellte, ,,eine Krankheit darstellt, welche sicherlich nichts mit Bakterien
zu tun hat”, und bei welcher in den letzten 5 Jahrzehnten vergeblich
nach einem bakteriellen ,,Krankheitserreger‘‘ gesucht ist, wird neuerdings

L Wolter, F.: Vergleichende Epidemiologie im Zeitalter Maz von Pettenkofers,
Lowis Pasteurs und Robert Kochs in ihrer Auswirkung auf die Seuchenverhiitung
und -bekimpfung. Leipzig u. Dresden 1940.
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ein invisibles Virus angenommen, welches, wie die mnachfolgende epi-
demiologische Untersuchung nachweisen wird, ortsgebunden und klima-
bedingt ist. Dieses gasférmige Virus stellt nach der Auffassung der
neueren Petfenkoferschen Schule (die Bezeichnung verdanken wir Nochi)
die primére toxische Krankheitsursache der Poliomyelitis dar, welche
sich aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden in essentieller
Spezifitat entwickelt und mit der Bodenluft auf dem Wege der Atmungs-
organe, zumal in beschrankter Raumatmosphire, zur Einwirkung auf
den menschlichen (bzw. tierischen) Organismus kommt. Die Entwicklung
dieser gasférmigen toxischen Poliomyelitisursache erfolgt unter dem
Einfluf} klimatischer Faktoren in ihrer Einwirkung auf die Feuchtigkeits-
zustinde eines siechhaften Bodens in lokalbegrenzten gréBeren oder
kleineren Krankheitsherden, woraus sich das herdweise oder gruppen-
weise Auftreten und das endemische Vorkommen erklirt. In gewissen
Zeitperioden, wo die meteorologischen Bedingungen der Seuchen-
entstehung in weiten Gebieten der Erde vorhanden sind, wird sodann
ein epidemisches bzw. pandemisches Auftreten, d.h. ein gleichzeitiges
Auftreten an vielen weit voneinander entfernten Punkten der Erde
beobachtet : Uberall dort, wo die meteorischen Faktoren, welche den
Gang der Epidemien bestimmen, zur Einwirkung auf die Feuchtigkeits-
zustinde eines siechhaften Bodens gelangen, aus welchem sich dann die
gasformige, toxische Poliomyelitisursache in essentieller Spezifitit nach
Art eines Géarungsprozesses entwickelt: Daher der explosionsartige Be-
ginn und Ablauf der Epidemien.

Nach Ablauf dieses mehr oder weniger explosiven Gérungsprozesses
tritt ein Stadium der Ruhe ein, derart, da Gebiete aus einer fritheren
Epidemie von einer neuen Epidemie fast stets verschont werden bzw.
,relativ ausgespart’ erscheinen.

Bei der Ergebnislosigkeit aller in den letzten 50 Jahren angestellten
Versuche, den ,,Krankheitserreger“ zu finden, und bei der heute vor-
herrschenden Annahme, daB es sich bei der Poliomyelitis um ein in-
visibles Virus handle, das man vom lokalistischen Standpunkt als ein
,Jlokales Miasma‘ bezeichnen kénnte, liegt die Schlufifolgerung nahe,
daB die Poliomyelitis nicht eigentlich eine Infektionskrankheit, sondern
vielmehr eine Intoxikationskrankheit darstellt: In gleicher Weise, wie
das beziiglich der Encephalitis epidemica von Jahnel angenommen wird.

Die Encephalitis epidemica als Beispiel dafiir, dafl es sich bei den zeitweise
epidemisch auftretenden Krankheiten des Zeniralnervensystems nicht wm
eine bakterielle Infektion, sondern um eine Intoxikation des Zentral-
nervensystems handelt.

Es ist von hohem epidemiologischem Interesse und von besonderer
Wichtigkeit fiir das hier zur Erérterung stehende Poliomyelitis-Problem,
daB man auch beziiglich einer anderen Erscheinungsform des epidemischen
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Frkrankens mit neurotropem Charakter, ndmlich der Encephalitis epi-
demica und ihrer Teilerscheinung, der Encephalitis postvaccinalis, zu
dem SchluB gekommen ist, daB es sich nicht um eine bakterielle Infektion,
sondern vielmehr um eine Intoxikation durch einen Giftstoff mit be-
sonderer Neurotropie handle. So stellte Pettel die Frage nach den
Entstehungsursachen der Encephalitis nach Vaccination und nach
Masern so:

,»Handelt es sich hier um eine Erkrankung des Zentralnervensystems,
die durch verschiedene Erreger — Pockenvirus, Masernvirus — erzeugt
werden kann, oder aber ist das Virus aller dieser Encephalomyelitiden
ein einheitlicher Erreger, der nur in gewissen immunbiologischen Wechsel-
beziehungen zum auslosenden Agens der genannten Prozesse steht ?™

Diese Fragestellung 148t meines Erachtens sehr deutlich die wver-
wirrende Rolle erkennen, welche das Schlagwort ,,Krankheitserreger®,
das iibrigens nicht von Robert Koch, sondern von Hueppe herriihrt, in
der Atiologie der Seuchenentstehung spielt, indem dieses Schlagwort
den von Pettenkofer gewiesenen Forschungsweg zur Erkenntins der
wahren, toxischen Ursachen der verschiedenen Erscheinungsformen des
epidemischen Erkrankens, und so auch derjenigen mit neurotropem
Charakter, wie Encephalitis und Poliomyelitis, versperrt.

Auf Grund seiner tierexperimentellen Untersuchungen beantwortet
Pette diese Frage nun dahin, daB ,,es sich bei der postvaccinalen Ence-
phalitis um einen ProzeB handelt, der durch irgendein anderes Agens,
auf keinen Fall aber durch die Vaccine selbst, erzeugt wird. Nicht die
Vaccine als solche ist das ursichliche Agens der Encephalitis, sie ist
es ebensowenig wie es bei der Masern-Encephalitis das Masernvirus
ist. Alles deutet darauf hin, daB} ein einheitliches, dem Vaccine- wie dem
Masernvirus fremdes, in seiner morphologischen Beschaffenheit uns
allerdings noch unbekanntes Agens den Prozef erzeugt. Dem priméren
biologischen Geschehen im Ablauf sowohl der Vaccinereaktion wie der
Masernerkrankung kommt pathogenetisch lediglich die Bedeutung der
Aktivierung jenes encephalitischen Prozesses zu.“

Zu derselben Auffassung sind Kraus und Tabaki (in Wien), Bouwdijk
und geine Mitarbeiter (in Holland), Lust (Karlsruhe) und Winkler
(Rostock) gekommen. Auch sie halten nicht die Vacecine fiir das krank-
machende Agens, sondern glauben, dafl eine latente Encephalitis bei den
disponierten Impflingen durch die Vaccination aktiviert wird. Dabei bleibt
die Frage nach der eigentlichen Ursache dieser latenten Encephalitis
also unbeaniwortet. Diese Frage habe ich in meiner fritheren Arbeit
wie folgt beantwortet.

Einen neuen Gedanken von besonderer Wichtigkeit hat Jahnel in
die Debatte geworfen. In seiner groBen Arbeit iiber ,,Die Atiologie der
epidemischen Encephalitis® falt Jahnel nimlich das Ergebnis der

1 Pette: Miinch. med. Wachr. 1938 II.
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bakterioskopischen Betrachtung des Problems im Jahre 1925 dahin
zusammen: ,,Trotz eifrigen Bemiihens ist der Encephalitiserreger 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, daB die epidemische
Encephalitis durch Ansiedlung eines belebten , Erregers” im Zentral-
nervensystem hervorgerufen wird, eine richtige war? und fibrt danm
fort: ,,So hat man auch schon die Méglichkeit einer toxischen Entstehung
der Encephalitis erwogen . ... Im allgemeinen gelangen aber Bakterien-
toxine, wie Bieling vund Gottschalk gezeigt haben, wohl in andere Organe,
aber nur in Spuren ins Gehirn. Man k&nnte héchstens an Giftstoffe
mit besonderer Neurotropie denken, wie beim Tetanus oder beim Botu-
lismus, welche letztere Krankheit am ehesten noch mit der Encephalitis
Berithrungspunkte aufweist. Weitere Anhaltspunkte als derartige Ana-
logien besitzen wir aber nicht.”

Dieser Jaknelsche Gedanke der toxischen Entstehung der Encephalitis
erscheint insofern sehr gliicklich und epidemiologisch sehr bedeutsam,
als er sehr wohl vereinbar ist mit der Auffassung von der 6rtlich-zeitlichen
Bedingtheit der Seuchenentstehung. Es lifit sich das besonders an dem
Beispiel der postvaccinalen Encephalitis nachweisen, weil wir diese
Encephalitisform in Holland in scharfer drtlicher Begrenzung haupt-
sichlich nur in den an die Seekiiste angrenzenden Landesteilen auftreten
sehen, die durch groBen Wasserreichtum des Bodens ausgezeichnet sind.

Nach dieser Auffassung ist das unbekannte Agens, welches nach
Peite den KrankheitsprozeB erzeugt, bzw. der Giftstoff mit besonderer
Neurotropie, an welchen Jahnel denkt, dhnlich wie bei allen von Boden
und Klima abhingigen Formen des epidemischen Erkrankens, in den
miasmatischen Einfliissen, die sich in essentieller Spezifitdt aus chemischen
Prozessen in einem siechhaften Boden entwickeln, zu erblicken. Diese
miasmatischen Einfliisse, so nimmt die neuere Pettenkofersche Schule
an, gelangen bei der Encephalitis wie bei den anderen neurotropen
Formen des epidemischen Erkrankens (Cerebrospinalmeningitis, Ence-
phalitis lethargica, epidemische Kinderlihmung u.a.) auf dem Wege
der Atmungsorgane zur Einwirkung auf die Gewebe des Organismus,
indem sie auf dem Wege der Lymphbahnen, d. h. ,,in dem intermedidren
Siftestrom®, welcher, wie Ranke so treffend sagt, ,,den Organismus
von Zelle zu Zelle durchflieBt, zur Einwirkung auf diejenigen Teile
des Zentralnervensystems kommen, zu welchen sie eine besondere
Affinitdt besitzen, wie wir das aus der Giftlehre kennen. Auch Lucksch,
Bijl, Bouman und Bok weisen auf die Moglichkeit hin, dafl die post-
vaccinale Encephalitis durch eine Vergiftung des Gehirns verursacht
werden kénnte.

Ebenso sagt Gildemeister: ,Das Krankheitshild, das wir in Holland
zu sehen Gelegenheit erhielten, entspricht tatsichlich einer schweren
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akuten Vergiftung und hat eine gewisse Ahnlichkeit mit einem schweren
anaphylaktischen Anfall.”” Auch nach Paschen macht das Krankheits-
bild den Eindruck einer plotzlichen Intoxikation des Zentralnervensystems.

Je nach dem Grade der gréBeren oder geringeren Konzentration
der aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden sich in essen-
tieller Spezifitdt entwickelnden miasmatischen Encephalitisursache finden
wir nun in der einen Reihe der Fille klinisch ausgesprochene Krankheits-
falle, in einer zweiten Reihe Krankheitsfille, bei welchen es zweifelhaft
erscheinen kann, ob sie zur Encephalitis epidemica gehéren (Beispiel:
Die Encephalitis australica nach Flexner); und in einer dritten Reihe
der Falle wird nur ein Latenzstadium der Encephalitis verursacht,
ahnlich wie wir bei anderen Erscheinungsformen des epidemischen
Erkrankens, z.B. Pest, Cholera, Typhus, Diphtherie usw., es unter
der Einwirkung der primiren miasmatischen Ursache in einer Reihe
der Falle 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®.

Die aus einem siechhaften Boden in essentieller Spezifitit sich ent-
wickelnde miasmatische Encephalitisursache kann aber nicht nur nach
dem Grade der Konzentration verschieden, sondern auch in ihrer
Spezifitdt derart differenziert sein, dali daraus einerseits die bekannten
klinisch abweichenden Krankheitsbilder entstehen, welche die Autoren
noch zur Encephalitis rechnen, und dafl3 andererseits an gewissen Orten
eine besondere Sensibilisierung der latent affizierten Hirngebiete resultiert
bzw. eine besondere Empfindlichkeit gegen das Vaccinevirus.

Aus einem solchen Latenzstadium kann an einem bestimmten Orte,
zu einer gewissen Zeit, wo die Ortlich-zeitlichen Bedingungen fiir die
Entwicklung der in ihrer essentiellen Spezifitdt entsprechend modi-
fizierten Encephalitisursache aus chemischen Prozessen in einem siech-
haften Boden erfiillt sind, unter dem EinfluB3 der Vaccinereaktion die
klinische Erkrankung ausgelost werden.

So diirfte der in Hamburg von Kaute beobachtete Fall seine Erklirung
finden, wo in der nichsten Umgebung eines an Encephalitis erkrankten
Impflings eine analoge Erkrankung einer nicht geimpften Person be-
obachtet wurde. Fiir diese Auffassung der Pathogenese spricht ferner
folgender Fall, der von Stern in seiner umfassenden Arbeit besonders
hervorgehoben wird.

Ein 1913 geborener Knabe hatte im April 1924 eine schwere akute
epidemische Encephalitis durchgemacht, die sich in Augenmuskel-
lahmungen und angeblich 8tagiger Bewuftlosigkeit duBerte und eine
Wesensinderung zur Folge hatte, welche die Uberfiihrung des Patienten
in ein Jugendsanatorium ndtig machte. Dort wurde er am 24.3.27
geimpft; am 29. Mirz traten- alle Zeichen der Encephalitis ein, unter
denen er in der Nacht vom 1. zum 2. April zugrunde ging. In diesem



136 Friedrich Wolter:

Fall war also die Encephalitiserkrankung in ein latentes Stadium ge-
treten, aus dem sie nach 3 Jahren durch die Vaccination wieder zur
letal verlaufenden Manifestation gebracht wurde.

Eine Bestitigung dieser Auffassung hat neuerdings auch das Tier-
experiment erbracht. Dasselbe hat uns zugleich einen tieferen Einblick
in die Pathogenese der Poliomyelitis gewinnen lassen. Es ist das ge- -
schehen in einer im Jahre 1939 erschienenen Arbeit von Toomey und
Weaver in USA.1 iiber: Experimentelle Paralyse bei Affen, die wieder
vollsténdig von Poliomyelitis genesen waren, nach Behandlung mit
Kulturmaterial von Masernkranken.

Die Verfasser untersuchten, ob Lahmungen bei Affen, die von einer
Poliomyelitis genesen waren, durch anschlieBende Infektion mit einem
anderen Virus wieder Lihmungen bekommen kénnten. 13 derartig ge-
nesene Affen wurden mit Kulturmaterial von Agarplatten, die mit
Nasen-Rachenmaterial von akut an Masern Erkrankten geimpft worden
waren, infiziert. Diese Affen bekamen wieder Lihmungen. Das Riicken-
mark zeigte aber keinerlei Anzeichen akut entziindlicher Verdnde-
rungen, wie sie fiir eine Poliomyelitisinfektion charakteristisch sind.
Kontrollaffen, die mit dem gleichen Kulturmaterial von Masernkranken
geimpft wurden, bekamen diese Léhmungserscheinungen jedoch nicht.
Die Verfasser suchen die Ursachen fiir die erneuten Lihmungen in den
besonderen pathologischen Bedingungen der peripheren Nerven, die
noch von der Poliomyelitis zuriickgeblieben sind. Morphologische Ver-
dnderungen im Riickenmark selbst schienen dagegen keine Rolle zu
spielen, so dall die motorischen Zellen bei den erneuten Léhmungen
nicht beteiligt gewesen sein diirften. Ob in der Tat infolge der Impfung
mit dem XKulturmaterial eine spezifische Zweiterkrankung an Polio-
myelitis hervorgerufen wurde, bleibt unentschieden?.

Vom vergleichend-epidemiologischen Standpunkt ist hier folgende
Beobachtung von hohem Interesse, welche der verewigte Landestierarzt
von Hamburg, Herr Dr. Mayer, in der Diskussion der Vortrige von
Paschen und Pette in einer Sitzung der ,,Nordwestdeutschen Vereinigung
fir Hygiene™ mitteilte: ,,Die Aktivierung latenter Infektionen wurde
vor Jahren o6fters auch im Tierdrztlichen Landesuntersuchungsamt in
Stuttgart festgestellt. Zur Auswertung von Rauschbrand-Kulturfiltraten
waren Meerschweinchen mit Rauschbrand infiziert worden. Tiere, die
nicht an Rauschbrand erkrankt waren, wurden etwa ein halbes Jahr
spiter an den Plantarflichen mit Maul- und Klauenseuchevirus kutan
infiziert. Vor Auftreten von Aphthen erkrankten die Meerschweinchen
an todlichem Rauschbrand. Auch in anderen Fillen wurden Mobili-
sationen latenter Infektionen ermittelt.”

1 Toomey u. Weaver: Amer. J. Dis. Childr. 57 (1939). — 2 Nach dem Referat
(von Haagen) der Originalarbeit im Zbl, Hyg. 44, H. 11/12 (1939).
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Mit dieser Auffassung der Pathogenese dieser Encephalitis post
vaccinationem scheint auch die Peftesche Auffassung sehr wohl ver-
einbar, dal dem priméren biologischen Geschehen im Ablauf sowohl
der Vaccinereaktion wie der Masernerkrankung pathogenetisch lediglich
die Bedeutung der Aktivierung jenes encephalitischen Prozesses zu-
kommt. '

Auch eine andere, fiir das hier zur Erérterung stehende Poliomyelitis-
problem wichtige Feststellung Pettes® wird bei dieser Auffassung unserem
Verstindnis nihergebracht: ,,Wir wissen von der Poliomyelitis wie von
der epidemischen Encephalitis, daB nach Ort und Zeit sich Form und
Schwere der Krankheit &ndern kénnen.*

Das Resultat unserer epidemiologischen Untersuchung, wonach die
postvaccinale Encephalitis als eine newe Form des epidemischen Er-
krankens, wie sie in Abhéingigkeit yon den Klimaschwankungen, und
zwar besonders in den Ubergangsperioden derselben, aufzutreten pflegen,
zu betrachten ist, findet eine gewisse Bestdtigung in der Tatsache, dall
gerade vor 100 Jahren, im Jahre 1826, in Holland eine ,,neue Krankheit*
auftrat, die als Intermittens apoplectica oder soporosa bezeichnet wurde,
wie ihr Name sagt, also ebenfalls neurotropen Charakters war, und den
Gedanken an eine Verwandtschaft mit der Encephalitis lethargica unserer
Zeitperiode nahelegt. Diese neurotrope Krankheitsform war Teilerschei-
nung einer groBen Epidemie, die im Jahre 1826, in der Ubergangsperiode
der feuchteren in die trockenere 100jihrige Periode, aus welchen sich
die 200jahrige Klimaschwankung von 1730—1930 nach Brickner zu-
sammensetzt, auftrat und im Binnenlande als das ,,europaische Sommer-
fieber von 1826 und im ganzen Gebiet der Nord- und Ostsee als ,,die
grofe Kiistenepidemie von 1826 bezeichnet wurde (Haeser).

Nach ihrem allgemeinen Charakter wurde diese Epidemie der Malaria
zugerechnet, bot aber so viele Abweichungen dar, dafl sie z. B. an der
Westkiiste von Schleswig-Holstein als dem gelben Fieber verwands
bezeichnet wurde (Dohrn); auf den britischen Inseln, besonders in
Irland, wurde die ,,neue Krankheit” von Murchison als ein sehr ent-
schiedenes Beispiel des hier zum ersten Male in seiner Eigentiimlichkeit
erkannten ,,Relapsing fever” gedeutet. Von ganz besonderem Interesse
fiir unsere Betrachtung ist nun, dafl die Epidemie in Holland, offenbar
in Abhéngigkeit von den besonderen Bodenverhiltnissen, in einer Form
mit neurotropem Charakter auftrat, die man als ,,Intermittens apo-
plectica oder soporosa‘ bezeichnete.

Alle Beobachter dieser Epidemie von 1826, fiigt Haeser hinzu,
stimmen darin iberein, daB die Ursachen der Epidemie einerseits in
dem besonderen klimatischen Charakter des Jahres 1826, und anderer-
seits in gewissen Bodenverhaltnissen zu suchen sind: Sowohl in Holland
wie an der Westkiiste Schleswig-Holsteins zeigte sich die Seuche vor-

% Pelte: Miinch. med. Wschr. 1927 II.
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zugsweise auf Ton- und sumpfigem Moorboden, wihrend Ortlichkeiten
auf Sandboden verschont blieben. Eine besondere Bedeutung wird
auch den Feuchtigkeitszustinden des Bodens beigelegt, indem besonders
den gewaltigen Sturmfluten des Jahres 1825 eine ursichliche Bedeutung
fiir die Kiistenepidemie von 1826 zugeschrieben wird.

In dem Wandel der Erscheinungsformen des epidemischen Er-
krankens, deren Periodizitét sich abhingig erweist von der Periodizitét
der Klimaschwankungen, war also Holland im Jahre 1826, wie gerade
100 Jahre spéter in der gegenwértigen Zeitperiode, ausgezeichnet durch
eine besondere ¥orm des epidemischen Erkrankens mit neurotropem
Charakter, und wie damals sehen wir auch heute diese Krankheitsform
abhingig von klimatischen Faktoren und den besonderen Boden-
verhéltnissen Hollands.

Unsere Auffassung, wonach das Auftreten der postvaccinalen Ence-
phalitis in der gegenwértigen Zeitperiode in einem gewissen Zusammen-
hange mit den Klimaschwankungen, d. h. mit den ihnen nach Briickner
parallel gehenden synchronen Hebungen und Senkungen des ober- und
unterirdischen Wasserstandes in ihrem EinfluB auf die Bodenfeuchtigkeit
steht, findet ihre Bestitigung durch eine Tatsache, welche Gins kiirzlich
hervorgehoben hat: Gerade vor 100 Jahren (also in der Mitte der
200jahrigen Klimaschwankung von 1730—1930 und in der Ubergangs-
periode des ersten feuchteren und kithleren Teiles in den zweiten
trockneren und wiirmeren Teil dieser 200jihrigen Schwankung) wurde
nimlich ebenfalls das Auftreten von Krankheiten des Nervensystems
nach der Impfung beobachtet, woriiber Sacco berichtet hat, leider ohne
sie ndher zu bezeichnen.

Die nachfolgende Erorterung des Poliomyelitisproblems wird zeigen,
daB, ganz dhnlich wie durch das Encephalitisvirus ‘an gewissen Orten
und zu gewissen Zeiten eine besondere Sensibilisierung der latent affi-
zierten Hirngebiete bzw. eine besondere Empfindlichkeit derselben gegen
das Vaccine- und Masernvirus resultiert, so auch bei der Poliomyelitis
(in einer Reihe der Fille) durch eine Alteration der latent affizierten
Hirngebiete z. B. schon durch kérperliche Uberanstrengungen oder durch
duBere Verletzungen die Krankheit aus dem Stadium der Latenz zur
klinischen Manifestation gebracht werden kann.

Hier liegt der Gedanke nahe, ob nicht, wie die Encephalitis epidemica
durch das Vaccine- oder Masernvirus aus dem Stadium der Latenz
zur klinischen Manifestation gebracht werden kann, in ganz &dhnlicher
Weise eine latente Encephalitis japonica durch das Flecktyphusvirus
aktiviert werden kann. Dadurch wiirde eine neurologische Tatsache
unserem Verstdndnis nihergebracht, welche von Petfe neuerdings mit-
geteilt, aber ohne Erklirung gelassen ist. Diese Tatsache betrifft die
neurologische Feststellung, daB die neuerdings auch in Europa auf-
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getretene Encephalitis japonica nicht nur in ihren histologischen Be-
funden am Zentralnervensystem, sondern auch in ihrem neurologischen
Symptomenbild eine auBerordentliche Ahnlichkeit mit dem Flecktyphus
zeigt. Bei der grofen Wichtigkeit dieser Tatsache lasse ich die betreffende
Stelle aus der Petteschen Arbeit! iiber die Encephalitis japonica hier
wortlich folgen:

»Ich kann meine Ausfihrungen nicht beschlieBen, ohne auf eine
andere Tatsache noch kurz hingewiesen zu haben. Wie Strdufler 1930
schon in einer Studie iiber die Bedeutung der Histopathologie in der
Lehre von der Encephalomyelitis? dargelegt hat, zeigt die E. japonica
histologisch eine auBerordentliche Ahnlichkeit, um nicht zu sagen
Identitidt mit einer anderen Krankheit, die man in dieseimn Zusammenhang
wohl am allerwenigsten vermuten wiirde, namlich mit dem Fleckfieber.
Dieses lehrte auch mich ein Vergleich des von Spielmeyer in seiner
Fleckfieberstudie® beschriebenen neurohistologischen Substrates mit
unseren Befunden. Die von ihm gezeigten Abbildungen decken sich,
soweit ich dies bis jetzt zu beurteilen vermag, vollauf mit dem histo-
logischen Substrat der von mir oben beschriebenen Encephalitisfille.
Dabei sei noch besonders erwidhnt, dafl auch das neurologische Sym-
ptomenbild des Fleckfiebers eine groBe Ahnlichkeit mit dem der E. japo-
nica zeigt. Ich begniige mich an dieser Stelle, ebznso wie Strdufler es
getan hat, zundchst lediglich mit dem Hinweis, ohne aus der Feststellung
heute schon irgendwelche Folgerungen zu ziehen. Zu diesem Fragen-
komplex soll erst spater in einer ausfithrlichen Arbeit (gemeinsam mit
Déring) Stellung genommen werden. Jedenfalls kniipfen sich, soviel
148t sich heute schon sagen, an unsere Feststellungen Fragen, die tiber
den Rahmen der Einzelkrankheit weit hinausgehen.” Soweit Pette.

Wir erinnern uns hier, daBB Jahnel in seiner groBen Arbeit iiber ,,die
Atiologie der epidemischen Encephalitis‘‘ die toxische Entstehung durch
einen Giftstoff mit besonderer Neurotropie, wie beim Tetanus oder beim
Botulismus, zur Erwigung stellt, wobei er bemerkt, dal} Bakterientoxine
nach Bieling und Gottschalk: wohl in andere Organe, aber nur in Spuren
ins Gehirn gelangen; im iibrigen sei die Ansiedlung eines belebten
..Erregers™ im ZNS doch recht fraglich.

Im Lichte der Sydenham- Petienkoferschen Auffassung von der értlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung erklirt sich diese Tatsache
aus der ortlich-zeitlich bedingten Verwandtschaft der miasmatischen,
spezifischen Krankheitsursachen der Encephalitis japonica und des
Flecktyphus und aus der Ahnlichkeit ihrer Einwirkung auf das ZNS
bzw. aus der gleichen Gewebsaffinitit ihrer neurotropen Toxine zu den-
selben Bezirken des ZNS. In einer Reihe der Fille diirfte der Zusammen-

1 Pette: Miinch. med. Wschr. 1938 II. — 2 Striufler: Wien. med. Wschr.
1931, — 3 Spielmeyer: Z. Neur. 1919, 47.
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hang auch so zu denken sein, daB die Encephalitis japonica durch das
Flecktyphusvirus aus dem Stadium der Latenz aktiviert wird.

Fiir das hier zur Erorterung stehende Poliomyelitis-Problem sind
diese Beispiele insofern von Wichtigkeit, als in derselben Weise wie die
Encephalitis epidemica, so auch die Poliomyelitis durch andere Vira
aus dem Stadium der Latenz zur klinischen Manifestation gebracht
werden diirfte.

An dem Beispiel der Encephalitis epidemica und ihrer Teilerscheinung,
der Encephalitis postvaccinalis, sehen wir, daB das endemische und
zeitweise epidemische Auftreten der Erkrankungen des ZNS von ge-
wissen tellurischen und meteorischen Faktoren abhingt, und dall ihnen
eine toxische Ursache zugrunde liegt, welche ortsgebunden und klima-
bedingt ist, woraus sich das endemische Vorkommen und das in gewissen
Zeitperioden unter der Einwirkung meteorischer Faktoren an weit von-
etnander entfernien Punkien der Erde gleichzeitig erfolgende epidemische
Awuftreten erklirt. Dieselben Feststellungen sind nun auch beziiglich
des ortlichen und zeitlichen Auftretens der Poliomyelitis gemacht worden,
wie die nachfolgende epidemiologische Untersuchung des Poliomyelitis-
problems zeigen wird.

Zugleich werden wir sehen, daBl im Lichte der Sydenham- Pettenkofer-
schen Auffassung von der Ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchen-
entstehung auch ein klirendes Licht fallt auf die soviel umstrittene
Frage der ,,Ubertragbarkeit™ der Poliomyelitisursache. Bekanntlich fithrt
die neueste Arbeit von Kieinschmidt iiber die grofle Poliomyelitis-
epidemie in Koln 1938 den Titel: , Die iibertragbare Kinderlahmung®.
Demgegeniiber wird es die Aufgabe unserer nachfolgenden Erorterung
des Poliomyelitisproblems sein, auf Grund der epidemiologischen
Arbeiten iiber das Auftreten der Poliomyelitis im letzten Jahrzehnt den
Nachweis zu fithren, daf3 es sich bei der Poliomyelitis um eine ,,Endem:-
zitdt der Krankheitsursache’™ handelt, ,,welche in einer Reihe der Fdlle
eine Ubertragung von Person zu Person vortduschi™, wie Virchow das sogar
beziiglich des Flecktyphus annahm.

Wir werden sehen, daB zwar im Einzelfall unter besonderen Um-
stinden eine Ubertragung der unbekannten, gasférmigen, toxischen
Poliomyelitisursache aus der beschrinkten Raumatmosphire z. B. eines
Hauses oder Krankenzimmers auch durch gesunde Personen in ihren
Kleidern und Effekten in die beschrinkte Raumatmosphére eines anderen
Ortes erfolgen kann: Das epidemische oder pandemische Auftreten der
Poliomyelitis aber resultiert aus gréferen Faktoren tellurischen und meteori-
schen Charakters, die sich zwar nicht so sehr unserer wissenschaftlichen
Erkenntnis, wohl aber einer wirksamen Beeinflussung naturgeméif
groBitenteils entzichen.
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Ein iiberaus wichtiger Gesichtspunkt betrifft schlieBlich die Not-
wendigkeit einer Erklarung der Abhéngigkeit der Poliomyelitisbewegung
von der Jahreszeit, wie sie nach Kleinschmidt auch bei der Kélner
Epidemie von 1938 beobachtet und in allen Epidemien des letzten
Jahrzehnts, wie die nachfolgende Betrachtung zeigen wird, ebenfalls
konstatiert ist. ,,Leider sind wir nicht in der Lage®, sagt Kleinschmidt,
,,hierzu einen neuen Beitrag zu liefern,” (d. h. zur Erklirung der Ab-
hingigkeit der Poliomyelitis von der Jahreszeit; Referent).

Inzwischen ist nun zu dieser Frage ein solcher, neuer, sehr wichtiger
Beitrag geliefert worden von der Limnologie, der Wissenschaft von den
Binnengewissern, welche in den letzten Jahrzehnten einen gewaltigen
Aufschwung genommen hat und besonders an dem Beispiel der Binnen-
seen die Grundtatsachen und Grundgesetze hat erkennen lassen, die in
jedem lebenserfiillten Raum und damit auch auf der Erde im ganzen
walten. Thienemann® hat die Ergebnisse dieser Forschung kiirzlich in
einem Vortrag: , Unser Bild der lebenden Natur® mitgeteilt. Wir ent-
nehmen diesem aufschlufireichen Vortrage die nachfolgenden Aus-
fiihrungen, welche den EinfluB der Sonnenfleckenperioden auf die
Bodenverhiltnisse sehr klar erkennen lassen und den Rhythmus der
Jahreszeiten und seine kosmische - Bedingtheit unserem Verstindnis
ndherbringen.

S. 34 heiBit es folgendermalen:

»Auch in unserem Gr. Ploner See ist der Kreislauf des Lebens in
jedem Jahr im wesentlichen der gleiche. Wenn aber alljahrlich so groBe
Mengen organischen Stoffes aus dem Kreislauf ausgeschieden und als
Schlamm abgelagert werden, so miite ja der See von Jahr zu Jahr
néhrstoffirmer werden. Das ist nicht der Fall; denn aus dem nihrstoff-
reichen, den See umgebenden Gelinde werden diese Stoffe stindig dem
See wieder zugefilhrt. Das bedeutet, daB ein solcher See kein véllig
selbstindiges, autarkisches, sich selbst geniigendes Gebilde ist, sondern
daB er sein Leben vollziehen kann nur im Rahmen eines groBeren Ganzen,
der ganzen Landschaft, in der er liegt und von der er abhingig ist.

Und schlieBlich ist ein solcher Ausschnitt aus dem Lebensraum, wie
unser See, nicht nur abhingig von den Verhiltnissen der nichsten Um-
gebung. In ihm spiegelt sich der Rhythmus der Jahreszeiten: der ist aber
kosmisch bedingt. Ja, wir kinnen sogar gréfere kosmische Zyklen in ihm
nachweisen. Sticht man mit geeigneten Instrumenten eine Schlammsaule
aus dem Tiefenschlamm des Sees aus und pripariert sie auf besondere
Weise, so erkennt man feinste, hauchdiinne Schichtenpaare, die jedesmal
der Sommer- und Winterablagerung entsprechen. Und priift man ganze
Serien solcher Schichten, so sieht man, wie dunklere mit helleren Lagen
regelméifBig wechseln. Die dunkleren entsprechen Zeiten groBeren Néhr-
stoffreichtums und intensiveren Lebens, wihrend der Ablagerung der

1 Thienemann, A.: 90. u. 91. Jber. naturhist. Ges. Hannover 1940.
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helleren aber herrschte bei geringerer Nahrstoffmenge eine weniger
starke Lebensentwicklung im See. Diese dunklen Schichten sind, wie
Meteorologen einwandfrei nachgewiesen haben, abgelagert in Jahren
mit besonders hoher Sommertemperatur und geringen Niederschldgen.
Und miBt man die Dicke der einzelnen Jahresschichten, so steht ihr
Wechsel ganz in Parallele zu den Sonnenfleckenperioden! Nicht nur ab-
hangig von irdischen Einwirkungen ist der See und sein Leben, sondern
auch verflochten in kosmisches Geschehen!*

Diese Ausfiihrungen lassen meines Erachtens ein klirendes Licht
fallen auf die Tatsache, vor welche wir uns in der nachfolgenden Be-
trachtung immer wieder gestellt sehen, dalBl das zyklische Auftreten
der Poliomyelitis in 11jahrigen bzw. 5—6jihrigen Perioden der Perio-
dizitdt der Sonnenfleckenhdufigkeit entspricht. In diesem Lichte er-
kennen wir zugleich, dafl die jahreszeitliche RegelméaBigkeit im Auftreten
der Poliomyelitis kosmisch bedingt ist, bzw., dal sie resultiert aus einem
Zusammentreffen tellurischer und kosmischer Faktoren, wie das schon
Sydenham ftir alle Erscheinungsformen des epidemischen Erkrankens
annahm.

Die Bedeutsamkeit dieser Gesichtspunkte fiir die Losung der Polio-
myelitisfrage, welche ich schon in meiner im Jahre 1933 erschienenen
Arbeit iber die Poliomyelitis in dem 100jdhrigen Zeitraum von 1830 bis
1930 erértert habe, ist, wie wir sehen werden, in einer Arbeit aus dem
Institut- Pasteur in Paris in den wichtigsten Punkten bestatigt worden.
Die im Jahre 1935 erschienene Arbeit des franzosischen Autors fihrt
den Titel: , La Périodicité saisonnitre des maladies épidémiques et en
particulier de la Poliomyélite.”” Sie ist mit einem Vorwort von Prof.
C. Levaditi versehen, dessen Bearbeitung der Poliomyelitisepidemie im
Unterelsal 1930, wie in der vorliegenden Arbeit nachzuweisen sein
wird, schon viele Anhaltspunkte fiir die seit 50 Jahren in Deutschland
von der neueren Petlenkoferschen Schule vertretene Auffassung der
Seuchenentstehung enthilt.

II. Das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung
in dem Zeitraum von 1830-—1930.

Ihre Entwicklung aus einer sporadischen Krankheil
mit endemischem Charakter zu einer epidesnischen Seuche.

Das Auftreten der epidemischen Kinderlahmung als einer ,,neuen
Krankheit™ bzw. einer neuen Form des epidemischen Erkrankens erfolgte
in dem 100jdhrigen Zeitraum von 1830—1930 in der Weise, daB in den
ersten 50 Jahren (1830—1880) die Krankheit sporadisch und nur selten
gehiuft, herdweise auftrat, wobei sie einen endemischen Charakter zeigte ;
das erste Auftreten wurde 1835 von Badham in England, 1838 und 1840
dann von Jacob Heine in Wiirttemberg und 1868 von Ch. Bull in Nor-
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wegen beobachtet. Schon bei Heine, dem wir die klinische Begriffs-
bestimmung 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 A. Striimpell fest-
gestellt, dal die Krankheit nicht nur im Riickenmark, sondern auch
im Gehirn und in den Nerven ihren Sitz haben kénnte; zugleich be-
zeichnete Strimpell die Krankheit als eine Infektionskrankheit. Auch
von Medin in Stockholm wurde die Kinderlihmung im Jahre 1887 als
cine Infektionskrankheit bezeichnet, die wohl meist das Riickenmark,
gelegentlich aber auch das Gehirn und die Nerven befallen kénne. Sehr
bemerkenswert ist, daBl man sich der Auffassung der Poliomyelitis als
einer Infektionskrankheit, wie Kleinschmidt in seiner Arbeit iiber ,,die
iibertragbare Kinderlihmung mit besonderer Beriicksichtigung der Er-
fahrungen aus der Kélner Epidemie 1938 bemerkt, zuerst nur zdgernd
anschlof, Wir werden sehen, da8 auch neuerdings wieder Bedenken
gegen diese Auffassung geltend gemacht werden, und zwar seitens des
Instituts Pasteur in Paris durch Levaditi und seine Mitarbeiter.

In der zweiten Hilfte dieses 100jdhrigen Zeitraumes, in den Jahren
1880—1930, wurde ein hiufigeres Auftreten in groBeren Herden seit 1885
beobachtet, wobei schon ein epidemischer Charakter-hervortrat, der sich
in dem gleichzeitigen Auftreten in Amerika und Australien manifestierte
(s. Tabelle 1, 8. 145); und seit 1905 bis zur Gegenwart trat die Krank-
heit dann als Seuche zeitweise in epidemischer bzw. pandemischer Aus-
breitung auf. Dieser Wandel im Charakter der Krankheit kam bekannt-
lich auch in der Krankheitsbezeichnung zum Ausdruck, die friither als
Heine-Medinsche Krankheit, dann als akute epidemische Poliomyelitis
und jetzt als epidemische Kinderlihmung bezeichnet wird.

Hier liegt nun der Gedanke nahe, ob dieser auffillige Wandel in
dem Charakter der Krankheit, dessen Wendepunkt um das Jahr 1880
liegt, nicht in der Abhingigkeit dieser neuen Form des epidemischen
Erkrankens von der Periodizitit der Sonnenfleckenhiufigkeit seine
Erklirung finden mdchte, in dhnlicher Weise, wie solche Abhingigkeit
fiir 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 11/sjahrigen Periode der Sonnenfleckenhiufigkeit verdankt,
bilden namlich je finf 11'/gjahrige Perioden eine groBere Periode, welche
durch die H6he der Fleckenmaxima und die Tiefe der -minima charak-
terisiert ist.

Eine so charakterisierte etwa 55jdhrige Periode stellt nun die erste
Hailfte des 100jéhrigen Zeitraumes von 1830—1930 dar, in welcher die
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epidemische Kinderlihmung in der Zeit von 1830—I1880 einen ende-
mischen Charakter zeigt. In der zweiten Hilfte von 1880—1930, wo
die Maxima der Sonnenfleckenhiufigkeit 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 Kinderlahmung also in dem 50jéhrigen Zeitraum von 1830—1880,
wo die Schwankungen der Sonnenfleckenkurve in einem gréBeren Aus-
mafe erfolgten, einen endemischen Charalter gezeigt, in den nichsten
50 Jahren von 1880—1930, wo die Sonnenfleckenkurve durchweg ge-
ringere Schwankungen zeigt, aber einen epidemischen Charakter gewonnen.

Wenn wir nun das Auftreten der Seuche in dem Zeitraum von 1905
bis 1930 mit der Kurve der Sonnenfleckenperioden im einzelnen ver-
gleichen, so ergibt sich folgendes:

Hah S
NI AAVAVAVATRYAY rATAY

g 70 T 1% T Bm B 0 B 8% B 860 B 18O T8I0 1900 W@ 1920 1950

Abb. 1. Kurve der Sonnenfleckenhiufigkeit 1749—1931 nach R.TFolf, 4. Wolfer und
7. Brunner. Die Relativzahlen fiir die Kurve sind dem Werke von Dr. K. Stumpff: ,,Neue
Analyse der Sonnenflecken-Relativzahlen nach der Schusterschen Methode. 1. Teil. Prager
Geophysikalische Studien IV.* entnommen; fiir die letzten Jahre erginzt nach: ,,Astro-
nomische Mitteilungen, Ziirich; herausgeg. von . Brunner. Die Kurve verdanke ich Herrn
Dr. J. Larink an der Hamburger Sternwarte in Bergedorf (Dir. Prof. Dr. Schorr).

Das Auftreten der Poliomyelitis in der Zeit von 1905—1929 ist vor-
zugsweise erfolgt in den Zeiten der Maxima der Sonnenfleckenhéufigkeit
um 1905, um 1917 und um 1927/28, wie ich es in meiner fritheren Arbeit
nachweisen konnte. Wir kommen sogleich darauf zuriick.

Von diesem Rhythmus der Sonnentétigkeit héngt die Periodizitét
der Klimaschwankungen ab, die nach Briickner in 11%/gjahrigen, 35jahrigen
(3x11'4) und 100jahrigen (3x33%,) bzw. 200jdhrigen Perioden ab-
laufen und mit synchronen Schwankungen des ober- und unterirdischen
Wasserstandes in weiten Gebieten der Erde einhergehen.

Von der Periodizitit der Grundwasserschwankungen ist nun nach
Pettenkofer die Periodizitdt der Erscheinungsformen des epidemischen
Erkrankens abhéngig. Dementsprechend finden wir eine Abhéngigkeit
der Frequenz der Poliomyelitis von der Periodizitit der Grundwasser-
bewegung, derart, daB, wie es die nachstehende Tabelle zeigt, in der
I. Periode von 1883—1900, wo das Grundwasser von dem Hochstande
uwm 1883 zu dem Tiefstande um 1905 abfiel, ein sporadisches oder ge-
hiuftes Auftreten von Einzelfillen bzw. ein endemisches Vorkommen
beobachtet wurde.

In der II Periode von 1900—1905 bis 1918—1920 aber, in welcher
der Grundwasserstand in weiten Gebieten der Erde von dem Tiefstande
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um 1900—1905 zu dem Hochstande um 1918—1920 anstieg, erfolgte
ein epidemisches Auftreten der Poliomyelitis, sowohl in Europa wie

in USA.

Tabelle 1.

der 35jahrigen Klimaschwankung von 1883—1918.

Das Auftreten der epidemischen Kinderlahmung innerhalb

35jahrige Klima-

|

| I
schwankung | Europa ! Amerika | Australien
von 1883—1918 J " ‘
| |
1. Periode | 1885. Siidfrankreich. \J i
1883—1900. 13 Falle (Cordier)
In derselben fillt | 1886. Stockholm. 44 Fille
der mit den Klima- (Medin 1890) i
schwankungen syn- | 1887. Norwegen. 5 Fille X
chrone ober- und (Ozholm 1887) 1892. Massachusetts.

unterirdische Was-
serstand im Boden
in weiten Gebieten
der Erde von dem
Hochstande 1883

zu dem Tiefstande_

19001905 ab

IL. Periode
1900/05—1918.
In derselben steigt
der Wagserstand in
weiten Gebieten der
Erde von dem Tief-
stande 1900—1905
zu dem Hochstande

1918—1920

1895. Stockholm. 21 Fille
(Medin)

Italien. 17 Falle

( Bacelli )

Frankfurt a. M.

15 Fille (Awerbach)
Wien. 129 Fille
(Zappert)
Niederosterreich

137 Falle (Zappert)
Norwegen. 54 Fille
(Leegard)

18951905 in Schweden
wiederholt kleinere
Epidemien (Lange)

1904. Norwegen. 61 Fille

( Platon und Nonnen-

stad)

Norwegen. 952 Fille

(Leegaid)

1897.
1898.
1898.
1898.
1899.

1905.

. grofe Epidemie in
Norwegen.
Danemark. 100 Fille
( Lange)
Niederdsterreich und
Wien. 290 Fille
(Zappert 1910)
Oberosterreich
68 Falle (Ldcher)
Heidelberg. 36 Falle
(J. Hoffmann)
Nachbarschaft von
Hamburg. 22 Fille
(Nonne)

1905.
1908.

1908.
1908.
1908.

1. Epidemie in Deutschland
(1000 Falle).
1909. Westfalen. 633 Fille
(P. Krause)
Ruhrgebiet.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 113.

38 Falle (Pointer)
1894. 126 Falle

(Caverley und Mac-

phnil)

1900. Albano. 15 Falle

( Boermont u. Woods)
New York. 800 Fille
( Kdarcher)
Massachusetts.

234 Fille (Lovett)
In Amerika minde-
stens 2500 Fille
(Collin, Wallace,
Koplik)

1907.
1907.
1907.

Minnesota. 150 Fille
( Lovett und Emerson)
Massachusetts.

923 Falle (Lange)
Minnesota. 923 Fille
(Lange

1908.
1909.

)
Nebraska. 1000 Falle |

1910. Amerika
14590 Falle (14591)

(Lange nach Mai,

|

1

Ausland)
1911. Amerika. 2500 Fille
1912. vs 4000 ,,
1913. ’s 3000 ., ’
1914. vy 2000 ,,
1915. 2000 ‘

1916. Schwerste Eplderﬁle
in Amerika,

1895. 14 Fille
(Alston)

1904. 34 Falle
(Wode)

10
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Tabelle 1 (Fortsetzung).

35jahrige Klima- ‘ ‘
schwankung ’ Europa Amerika : Australien
von 1883—1918 |
] l
II. Periode ! (Grober) in 7 Staaten:
: Hessen-Nassau. ‘ 30000 Fille
130 Fille i in New York allein

(E. Miiller) -:
Hannover. 34 Falle |
} (Eichelberg) '\

Schlesien. 50 Falle
] (Férster)
“ Vorpommern

51 Falle (Peiper)

\ 1909. Frankreich, Paris und |
i Umgebung 100 Fille
\ (Netier) i
. 1909. Holland. |

1910. Danemark. 190 Falle |
| (Lange)
£1911/12. Auftreten in klei-
i neren Herden in Bayernl

13522 Falle
(Mortalitat: 26 his
27%)
Seit 1916 in Amerika jahr-
lich mehrere 1000 Falle

Die nachstehende Tabelle zeigt die Frequenz der Poliomyelitis in

dem Zeitraum von 1919—1931.

Tabelle 2. Das epidemische Auftreten der Kinderlahmung 1919—1931.
Nach Prinzing (Dtsch. med. Wschr. 1928, Nr 13) erginzt nach dem Stande im

November 1932.
1919 119'20 1921 %1922 1923 111924 (1925 ‘1926 \1927 1928 !1929 1930 % 1931
| .
Deutschland . . .| — ‘\ — = — | — 408 386 |1614 |2732 | 9751104 l343| 1473
davoninPreuflen| — | — | — | — | — 220 (1220|1580 | — | — | — | —
Schweiz . . . . . 31 104 \ 72| 65| 257| 108| 93| 97| 163| 102 i 229 | 105 ‘ 350
Niederlande — — | — — 38| 32| 49| 50, 75| 508| 599. 136
Frankreich . . 194 134 | 211! 160 175| 216 | 2221 214} 156 140 ~ 203 (1530 | 450
England . . . . . 615 | 329 | 539! 386 644 ) 860 | 42211297 | 926 | 541 | 622| 591 389
davon cerebrale.| 62| 36| 51 \ 57| 83{ 51 \ 137 121 — | — | —
Dénemark . . . .| 389 60, 70| 59 76| 1521 1157 64| 34| 86| 194| 79 ‘ 3
Schweden 820 181 141 112\ 309 | 656 505| 338 | 379 4821 950 | 304 107
Norwegen . 176 | 135 48| 49| 75| 85| 642 195| 178 | 118} 214| 34 56
Nor“egen (Stadte) 35 24 4 6| 19| 13| 87| 15f 27| — | — | — |
Australien . . . 1841 71] 1401 114 137 232| 267 | 174| 73| 232! 438] 270, 467
Neuseeland . . 11 76| 267 98 17| 7731|1819 29| 43| 47| 55 15 28
Vereinigte Sta&ten 1720 2034 |3285 15170 |5809 |2543 |9885 |5160 {2902 {9014 15746
Ttalien . . . . . — ‘ B — ] — | — | 250 780 388 | 404| 583 |1117| 595| 6538
Osterreich . . . .| 1! 26| 13| 10| 14| 19| 15 47| 155 62| 119{ 89 680

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

Vom Jahre 1923 an wurde aber dann wieder ein Ansteigen der
Seuchenfrequenz beobachtet, das sich besonders in England, Neuseeland,
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 Erklirung darin finden, dafl die Seuchenbewegung
nicht nur von den Klimaschwankungen, sondern in letzter Linie von
den Schwankungen der Sonnenfleckenperiode abhéngig ist, deren Perio-
dizitit einerseits der Periodizitit der Klimaschwankungen und anderer-
seits der Periodizitit der Seuchenbewegung entspricht.

Zu diesem Resultate bin ich, wie schon gesagt, in meiner fritheren
Arbeit gekommien, indem ich das Auftreten der Poliomyelitis in dem
Zeitraum von 1905—1930 mit der S. 144 mitgeteilten Kurve der Sonnen-
fleckenperioden im einzelnen verglich. Es ergab sich folgendes:

1. Die Jahre, welche durch ein besonders starkes epidemisches Auf-
treten auffailen, liegen den Maxima der Sonnenflecken nahe bzw. fallen
auf dieselben. So fillt in Europa 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 Maximum
von 1907). In Amerika fillt die erste Epidemie im Jahre 1907 (2500 Fille)
auf das zweite Maximum von 1907; die zweite gréBzre Epidemie auf
das Jahr 1910 (14590 Fille), die schwerste Epidemie (iiber 30000 Fille).
auf das Jahr 1916 (nahe dem Fleckenmaximum von 1917). Auch die
Jahre der grofiten epidemischen Ausbreitung 1926 und 1927 in Deutsch-
land, England und Amerika liegen dem Fleckenmaximum von 1928 nahe.

2. Wenn man die 11jahrige Periode von 1917—1928 mit der Sonnen-
fleckenkurve vergleicht, so zeigt die Seuche in dem ersten Teile, wo dic
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, dafl 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 Erkldrung ihres inneren Zu-
sammenhanges geben zu konnen. Vom epidemiologischen Standpunkt
miissen wir uns aber doch berechtigt halten, den Gedanken auszusprechen,
dal dieser innere Zusammenhang sich in dem Einflufl der Klima-
schwankungen offenbaren diirfte, deren Periodizitit ja der Periodizitit
einerseits der Seuchenbewegung und andererseits der Sonnenflecken-
hiufigkeit entspricht.

10*
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Jedenfalls zeigt das Auttreten der epidemischen Kinderlihmung in
dem Zeitraum von 1830—1930 eine GesetzmiBigkeit, welche in auf-
fallender Weise der Periodizitit der Klimaschwankungen und der
Sonnenfleckenhéufigkeit entspricht, und welche nicht zu erkliren ist
aus den Zufilligkeiten direkter oder indirekter Ubertragung der noch
unbekannten Krankheitsursache. So stellt die epidemische Kinder-
lahmung, vom epidemiologischen Standpunkte gesehen, ein sehr kom-
pliziertes Problem dar, welches durch eine so einfache Theorie, wie es
die Kontakt- und die Trinkwassertheorie ist, nicht zu 16sen ist.

Nach alledem handelt es sich bei der epidemischen Kinderlihmung
um eine Erscheinungsform des epidemischen Erkrankens, also um ein
Problem, dessen Losung die eigentlichste Aufgabe der Epidemiologie
darstellt und nur zu erwarten ist von einer Zusammenarbeit der Epi-
demiologie mit allen iibrigen Disziplinen der wissenschaftlichen Medizin,
im besonderen der Neurologie, der Immunitdtsforschung, der Bak-
teriologie, der Geschichte der Medizin, sowie der Bodenkunde, der Wetter-
kunde und der Tierseuchenlehre.

Hier erhebt sich nun die groBe Schwierigkeit, dalB sich in der Epi-
demiologie von jeher zwei Forschungsrichtungen bekimpit haben, welche
einer der bedeutendsten Schiiler Pettenkofers, der bayerische General-
arzt Port, treffend so prézisiert hat:

,,Die einen gehen von der selbstbewuliten Ansicht aus, dafl es gar
nicht notwendig sei, die Epidemien in toto zu studieren; sie trauen sich
die Kunst zu, aus dem kleinsten Bruchstiick die vollstdndige Natur-
.geschichte der Epidemien, gleichsam leonem ex ungue, abzuleiten. So
geistreich es jedenfalls ist, vom Teil auf das Ganze zu schliefien, und
so notwendig dieses Vorgehen iiberall da ist, wo das Ganze sich als
unfafbar erweist, so ist es doch Tatsache, daBl dieser Forschungsweg
unendlich viel Fehlerquellen birgt.

Die andere Partei der Epidemiologen geht den entgegengesetzten
Weg; sie erforscht zuerst das Ganze und wagt sich erst dann an die
Deutung der Einzelerscheinungen; sie verlangt Beobachtungen im
groBen Stil und vollstdndigste Befundaufnahme {ber alles Tatsdchliche;
sie bedient sich dabei eines exakten Forschungsmittels, der Statistik,
in derselben Weise, wie der Physiker oder Chemiker vom MafBstab und
der Waage Gebrauch machen. Dieser Forschungsweg ist natiirlich
unendlich miihsamer als der spekulative, aber er fithrt desto sicherer
zur Erkenntnis der Wahrheit!“

Die Hauptrepriasentanten dieser beiden Forschungsrichtungen in der
Epidemiologie sind bei uns in Deutschland Robert Koch als Vertreter
der ersten und Maz von Pettenkofer als Vertreter der zweiten Richtung®.

1 Bei dieser Gelegenheit ist ein Irrtum zu berichtigen, welcher 1. Oswald in
seiner Besprechung meiner ,,Vergleichenden Epidemiologie‘* unterlaufen ist. Es
heiBt dort: ,,Als den Hauptvertreter der ersten der beiden Forschungsrichtungen
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Der Gegensatz dieser beiden Richtungen kommt am schédrfsten
darin zum Ausdruck, daB Robert Kock den kranken Menschen bzw. den
gesunden Bacillentrager als die wesentlichste und alleinige Ursache der
Seuchenentstehung erklirte, und die Entstehung der Epidemien danach
auf Einschleppung oder direkte bzw. indirekte Ubertragung der patho-
genen Mikroorganismen zuriickfithrte; Pettenkofer dagegen erklirte die
Entstehung der Epidemien aus gewissen ortlichen und zeitlichen bzw.,
klimatischen Verhéltnissen; nach ihm ist zu unterscheiden z. B. beziiglich
der Cholera zwischen Cholera-Fall und Cholera-Epidemie, und die Be-
deutung des einzelnen Cholerafalles beschrinkt sich nach Peltenkofer
darauf, daB der aus einer Choleralokalitit kommende Kranke oder
Gesunde in seinen Kleidern und Effekten so viel gasférmigen Infektions-
stoff mitbringen kann, daBl das geniigt, um an einem andern Orte einzelnen
Personen derselben Raumatmosphére die Krankheitsursache zu ver-
mitteln. Niemals aber kinnen nach Pettenkofer auf diese Weise Epidemien
entstehen. Wir werden sehen, von welcher Bedeutung diese Pettenkofer-
sche Auffassung fiir das Poliomyelitisproblem, im besonderen fiir die
soviel umstrittene Frage ihrer Ubertragbarkeit ist.

In dem 60jihrigen Zeitraum von 1880—1940, welcher in der Ge-
schichte der Medizin wohl einmal als die ,,Kochsche Aera* bezeichnet
werden wird, sind diese beiden Forschungsrichtungen in der Epidemiologie
getrennt voneinander verfolgt worden, und zwar derart, daB die Koch-
sche Auffassung die vorherrschende war, wiahrend die Pettenkofersche
Auffassung mehr in den Hintergrund gedringt schien, indem sie nur
bei den groBen Epidemien dieser Zeitperiode zur KErklirung der epi-
demiologischen Tatsachen herangezogen wurde, weil die bakteriologische
Auffassung mit den Tatsachen des ortlichen und zeitlichen Auftretens
der Seuchen nicht in Einklang zu bringen war. So sind auch bei der
Erérterung des Problems der epidemischen Kinderlahmung bisher beide
Forschungsrichtungen streng getrennt voneinander verfolgt worden.
Aus dieser Sachlage ergibt sich fiir unsere nachstehende epidemiologische
Untersuchung die Aufgabe, die Ergebnisse beider Richtungen in Ver:
gleich zu stellen, um aus solchem Vergleiche die bisher in tiefes Dunkel
gehiillten Entstehungsursachen dieser neuen Erscheinungsform des epi-
demischen Erkrankens zu erschlieBen. Diese Aufgabe ist um so reiz-
voller, als sich dem Epidemiologen hier die seltene Gelegenheit bietet,
die Entwicklung einer Seuche in einem 100jihrigen Zeitraum aus einem
zundchst sporadischen und dann endemischen Vorkommen zu einem
epidemischen bzw. pandemischen Auftreten zu verfolgen.

Zum Zwecke einer solchen vergleichend-epidemiologischen Betrach-
tung geben wir zunichst das Ergebnis wieder, zu welchem man auf dem
von Robert Koch bezeichneten Forschungswege gekommen ist.

bezeiehnet:I—I'r)lter Maz von Pettenkofer, als den der zweiten Robert Koch** (Wien.
med. Wschr. 1940 I).
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ITL. Das Problem der epidemischen Kinderlihmung
vom hakterioskopischen Standpunkt.

In dem 60jahrigen Zeitraum von 1880—1940, in welchem sich die
Krankheit aus einer endemischen zu einer epidemischen bzw. pan-
demischen Seuché entwickelte, war, wie wir sahen, die Auffassung
Robert Kochs, nach welcher der einzelne Erkrankungsfall unter gewissen,
zufdlligen Bedingungen den Ausgangspunkt des epidemischen Auftretens
bildet, die vorherrschende.

So erkldrt es sich, daB Strimpell im Jahre 1384 und Medin im
Jahre 1887 die Krankheit als eine Infektionskrankheit bezeichneten:
eine Auffassung, der man sich zuerst nur zégernd anschlofl, und daB
das Problem dann bisher nur vom bakterioskopischen Standpunkt
erértert worden ist, mit dem Ergebnis, dafl man iberall in den
letzten 50 Jahren bisher vergeblich nach dem ,Krankheitserreger ge-
sucht hat, und daf sich iiberall in Schweden wie in dem bisher von den
schwersten Epidemien betroffenen Nordamerika, Kontakt- und Wasser-
theorie unvermittelt gegeniiber stehen, wihrend in Frankreich, wie sich
aus den Arbeiten des Instituts Pasteur in Paris im letzten Jahrzehnt
ergibt, Levaditi und seine Mitarbeiter zu der Erkenntnis gekommen sind,
dafl der Kontakt allein nicht geniige, sondern dall andere duflere Be-
dingungen, und zwar geographische, geologische, hydrographische und
klimatische Bedingungen dazu kommen miillten.

Nachdem sich bei der Poliomyelitis das Suchen nach dem Krank-
heitserreger”, ebenso wie bei der Encephalitis epidemica (nach Jaknel),
vergeblich erwiesen hat, ist man nun zur Annahme eines Virus gekommen,
das so weit verbreitet sei, daB man sogar von einer Ubiquitit des
Virus sprach (Gottberg). Auf dieser Annahme beruht wiederum
die andere Annahme einer latenten Durchseuchung der Bevélkerung,
welche ihren Ausgang von den gesunden Virustrigern genommen habe.
Dabei wird ferner angenommen, daB die Menschheit in der Kindheit
unbemerkt die Krankheit zu iiberstehen pflege und dadurch eine latente
Durchseuchung bzw. stille Feiung erfahren habe, woraus sich die ver-
haltnismiBige Seltenheit der Krankheit erklire.

Hier ist nun zunichst ein Wort zu sagen iiber die Bedeutung der
latenten. Durchseuchung fiir die Entstehung der Epidemien.

Die Bedeutung der Annahme einer latenten Durchseuchung fiir die Ent-
stehung der Epidemien.

In der Berliner Medizinischen Gesellschaft fand im Jahre 1932 im
AnschluB an einen Vortrag von U. Friedemann- iiber ,,Spinale Kinder-
lihmung® eine sehr angeregte Diskussion statt, in deren Mittelpunkt
das Problem der latenten Durchseuchung stand. Die Einwande, Be-
denken und Widerspriiche, welche in der Diskussion gegen die vor-
getragene Auffassung von der latenten Durchsenchung geltend gemacht
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wurden, haben U. Friedemann veranlaft, die Bedentung der latenten
Durchseuchung fiir die Entstehung von Epidemien einer eingehenden
Erérterung zu unterziehen®.

Das Resultat dieser Erérterung ist von prinzipieller Wichtigkeit fiir
die epidemiologische Forschung, indem hier von autoritativer Seite
gewissermaBen das Fazit gezogen wird aus den Ergebnissen der bisher
ausschliellich verfolgten bakteriologischen Forschungsrichtung in der
Epidemiologie. ,,Das Kommen und Gehen der Epidemie”, sagt Friede-
mann, ,,ist zweifellos eins der wichtigsten Probleme, wenn nicht das
Kernproblem der epidemiologischen Forschung. Die auf der klassischen
Bakteriologie aufgebaute Epidemiologie hat dies Problem nicht gelost,
ja sie hat uns seiner Losung kaum ndhergebracht. Sie hat uns zwar
gelehrt, wie die Krankheit ibertragen wird, aber sie liBt die Frage
unbeantwortet, warum eine Epidemie entsteht und warum sie ver-
schwindet.”” Bei solcher Sachlage sollte man vom epidemiologischen
Standpunkt erwarten, dafi nun die Erklarung folgen wiirde: eine Ant-
wort auf die bisher unbeantwortete Frage des Entstehens und Vergehens
der Epidemien, welche allerdings das Kernproblem der epidemiologischen
Forschung darstellt, miisse nun gesucht werden in der eigentlich epi-
demiologischen Forschungsrichtung, welche Boden und Klima in den
Bereich jeder epidemiologischen Untersuchung einbezieht, d.h. in der
Auffassung von der értlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung.

Statt dessen folgt die Erklirung, dall die Lehre von der latenten
Durchseuchung nicht nur, wie in der Diskussion eingewandt war, in
keinem logischen Widerspruch zur Entstehung von Epidemien stéinde,
sondern dal} sie uns iiberhaupt erst einen Weg zum Verstindnis dieser
Erscheinung angebahnt habe.

Wir sehen hier also, dafi, wie man treffend gesagt hat, die bakterio-
logische Aunffassung der Seuchenentstehung in der Lehre von der latenten
Durchseuchung eine Art Siegfriedstellung bezogen hat. Die Schwéche
dieser Stellung offenbart sich aber in den Forschungsergebnissen, zu
welchen man auf diesem Forschungswege nach Friedemann in der
Diphtherie- und in der Poliomyelitisfrage gekommen ist.

Was zunéchst' die Diphtheriefrage betrifft, so wiren nach Friedemann
nur 3% aller Diphtherieerkrankungen auf Kontakt mit Diphtheriefallen
zuriickzufithren, alle anderen auf Kontakt mit gesunden Bacillentrigern.
Bei der Diphtherie wire also die Ubertragung durch gesunde Bacillen-
triger die Regel, durch Diphtherieerkrankungen aber dié Ausnahme.

Zu einem &ahnlichen Ergebnis ist man auf dem bakteriologischen
Forschungswege in der Poliomyelitisfrage gekommen, wo man fest-
stellte, dal der einzelne Kranke kaum infektionsfihig wére, und wo
man zu der Annahme gekommen ist, daB} die Gefahr der epidemischen

1 Dtsch. med. Wschr. 1932 II.
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Ausbreitung in den gesunden Virustrigern lage, welche zu einer latenten
Durchseuchung der Bevélkerung fithrten.

In der Diskussion wurden gegen diese ausschlaggebende Rolle der
latenten Durchseuchung vier Einwinde erhoben, welche hier angefiihrt
sein mogen, weil in thnen zum Ausdruck kommt, von welcher praktischen
Bedeutung die Beantwortung dieser Fragen fiir die Atiologie, Prophylaxe
und Bekimpfung der Seuchen ist:

1. Wurde die Frage aufgeworfen: Wenn die latente Durchseuchung
fiir den Immunitétszustand der Bevolkerung so wichtig sei, warum suche
man dann iiberhaupt die Menschen vor der Infektion zu schiitzen ? Die
Uberfiillung der Verkehrsmittel wire ja ein geradezu ideales Verfahren,
um diese Immunisierung herbeizufiihren.

Der Vortragende bemerkte dazu, dafl die Immunisierung auf dem
Wege der natiirlichen Infektion doch eine sehr zweischneidige An-
gelegenheit sei, und daB aufler der Empfinglichkeit des Individuums
Menge und Virnlenz des Erregers auf den Ablauf der Infektion einen
groflen Einflufl hitten.

2. Wurde der Einwand erhoben: Die Annahme einer latenten Durch-
seuchung der Bevilkerung mit dem Poliomyelitisvirus steht doch in
logischem Widerspruch zu dem in den letzten Jahrzehnten beobachteten
standigen Anwachsen der Seuche.

3. Wenn die Annahme Wernstedis, die auch Friedemann zu der
seinigen macht, richtig wére, wonach eine ubiquitite Verbreitung des
Poliomyelitisvirus auch in epidemiefreien Zeiten und eine klinisch unter-
schwellige Immunisierung der ganzen Bevélkerung in verkehrsreichen
Gegenden anzunehmen wére, so miisse man resigniert sagen, dal ein
wirksamer Schutz gegen die Krankheit nicht existieren kénnel.

4. Die Annahme einer Ubertragung der Poliomyelitis durch gesunde
Zwischentriiger sei eine reine Hypothese.

Diesen Einwéinden gegeniiber bemerkte Friedemann im allgemeinen,
daB die Bezeichnung ,,latente Durchseuchung™ nur Geltung habe fiir den
Vorgang der Infektion, nicht aber fiir den Durchseuchungsschutz, der
eine Folge der Infektion und mit ihr nicht zwangslaufig gekoppelt sei.
,,Denn Durchseuchung und Durchseuchungsschutz sind Faktoren, die
das epidemiologische Geschehen im entgegengesetzten Sinne beein-
flussen.*

So glaubt Friedemann die in der Diskussion hervorgetretenen Mif-
verstindnisse daraus erkliren zu kénnen, dafBl die Bezeichnung ,,Immuni-
tat*c allgemein fir zwei ganz verschiedene Begriffe gebraucht wiirde:
indem unter erworbener Immunitit einmal die erhohte Abwehr-
bereitschaft des Organismus gegen Infekte verstanden wiirde; anderer-
seits bezeichne Immunitdt aber auch die erfolgreiche Abwehr eines
Infektes. Durch den doppelsinnigen Gebrauch des Wortes Immunitit

1 Karger, P.: Dtsch. med. Wschr. 193211
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entstehe so der scheinbare Widerspruch, dafl jemand erkrankt, obwohl
er immun ist. ,,Eine schirfere Formulierung dieser Begriffe®, schlief3t
Friedemann, ,,wird hoffentlich in Zukunft Milverstindnisse verhindern,
wie sie in der Diskussion zutage getreten sind.”

Nach alledem stellen sich die Begriffe ,,Jatente Durchseuchung™ und
. Jmmunitit, im Lichte der bakterioskopischen Seuchenbetrachtung
gesehen, also in einem gewissen unsicheren Zwielicht dar.

Klarer und schirfer prézisiert stellen sich beide Begriffe dar, wenn
wir sie im Lichte der Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit
der Seuchenentstehung betrachten. Mit besonderer Deutlichkeit 148t
sich das nachweisen an dem Beispiel der epidemischen Cerebrospinal-
meningitis, und zwar an den Beobachtungen von Gordon, Griffith und
Hines in einem Truppenlager im Weltkriege, auf welche auch U. Friede-
mann Bezug nimmt und an welchen ich schon frither Friedemann gegen-
iiber die Bedeutsamkeit der lokalistischen Auffassung fir die Begriffe
der latenten Durchseuchung und der Immunitit nachgewiesen habel.

Die englischen Forscher untersuchten systematisch Truppenteile, in
denen Meningitisfille noch nicht vorgekommen waren. Sie fanden nun
recht betrichtliche Kokkentrigerzahlen und konstatierten, da jedesmal
wenn in der Baracke die Kokkentragerzahl 20% erreicht hatte, die ersten
Meningitisfille auftraten. Sehr bemerkenswerterweise erkrankten aber
nicht die Kokkentriger selbst, sondern die neu eingetretenen Rekruten,
die in die betreffende Baracke gelegt wurden. Vom lokalistischen Stand-
punkte besagt das: Wenn die Konzentration der sich aus dem Boden
in essentieller Spezifitit entwickelnden gasférmigen Meningitisursache
einen solchen Konzentrationsgrad erreicht hatte, dafl die Zahl der
Kokkentriger 20% erreichte, erkrankten die neu angekommenen Re-
kruten an Meningitis, weil sie als Neuankémmlinge fiir die Krankheits-
ursache besonders empfinglich waren, wéhrend die linger dort an-
wesenden Kokkentriger eine gewisse Immunitidt erworben hatten und
daher nicht klinisch erkrankten.

Die Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchen-
entstehung befreit hier die Vertreter der bakteriologischen Auffassung
aus einer Sackgasse, in die sie geraten sind, indem man, wie Friedemann
in einer fritheren Besprechung der englischen Arbeit sagte, bisher all-
gemein annahm, daf die Kokkentriger von den Kranken infiziert wiirden,
wahrend es durch die englischen Arbeiten sehr wahrscheinlich gemacht
sei, daBl das ursichliche Verhdltnis umgekehrt wire. Vom lokalistischen
Standpunkte wiirde sich dieser Widerspruch so erkldren: Bei der Cere-
brospinalmeningitis, deren endemisches wie epidemisches Auftreten stets
lokal begrenzt ist (ebenso wie bei Typhus und Cholera) und die dadurch
thre Abhingigkeit von gewissen Bodenverhiltnissen dokumentiert,

1 Wolier, F.: Die Grundlagen der beiden Hauptrichtungen in der epidemio-
logischen Forschung. Pottenkofer-Gedenkschrift 7/1, 30—31 (Miinchen 1926),



154 Friedrich Wolter:

handelt es sich primér um eine sich aus dem Boden in essentieller
Spezifitdt entwickelnde gasférmige Krankheitsursache. Unter ihrem
EinfluB veréndern sich die Gewebe unseres Korpers, welche nach Robert
Koch als der eigentliche Nahrboden dieser obligaten?® Bakterien anzusehen
sind, derart, daf bei geringerer Konzentration der gasformigen Krank-
heitsursache sich nur Meningokokken aus anderen Mikroorganismen in
unserem Korper entwickeln, bei stérkerer Konzentration aber eine
Erkrankung an Meningitis erfolgt. Beide Erscheinungen, sowohl das
Auftreten von Kokkentrigern wie das Auftreten von Erkrankungsfillen
an Meningitis, stehen also nicht in einem urséichlichen Verhdltnis zu-
einander, sondern resultieren beide aus der Einwirkung derselben pri-
méren, sich in essentieller Spezifitit aus chemischen Prozessen in einem
siechhaften Boden entwickelnden, gasférmigen Krankheitsursache, je
nach dem Grade ihrer schwicheren oder stirkeren Konzentration.

Unter dem Einflull der priméren, gasférmigen, sich aus einem siech-
haften Boden entwickelnden Krankheitsursache und in Abhéngigkeit
von ihrer zweitweiligen Konzentration haben die lingere Zeit in den
Baracken dieses Truppenlagers anwesenden Truppenteile eine latente
Durchseuchung erfahren und eine gewisse Immunitéit erworben und sind
daher nur Kokkentriger geworden, wihrend die spédter zu einer Zeit
stirkerer Konzentration der Krankheitsursache eintretenden Rekruten
klinisch erkrankten, da ihnen die latente Durchseuchung und Immunitét
fehlte.

Die Beobachtung der englischen Forscher ist noch in einer anderen
Beziehung von epidemiologischem Interesse. Friedemann nimmt Bezug
auf die Arbeiten von Topley in England und Amos und Webster in
Amerika. Diese Autoren beobachteten, daB durch Mausetyphusbacillen
erzeugte Epidemien, die spontan zum Stillstand gekommen waren,
wieder. aufflackerten, wenn neue Mause unter die Miusepopulation ver-
setzt - wurden. Es wurden zuerst die Neuankémmlinge befallen und
hinweggerafft; dann aber griff die Epidemie auch auf die alten Insassen
des , Mausedorfes”” iiber. Friedemann schlieit daraus, daf das Zu-
sammentreffen einer latent durchseuchten Population mit undurch-
seuchten Individuen zur Entstehung von Epidemien Anlal geben konne.
DaB die Ubertragung dieser Beobachtung auf die Entstehung von
~ Epidemien unter Menschen nicht zuléissig ist, geht schon daraus hervor,
daB in jenem englischen Truppenlager die Erkrankungen an Cere-
brospinalmeningitis auf die nenangekommenen Rekruten beschrinkt
blieben, wihrend die linger anwesenden Kokkentriger infolge der er-
worbenen Immunitit von einer klinischen Erkrankung verschont blieben.

1 R. Koch hezeichnete die sog. pathogenen Mikroorganismen als ,,0bligate
Bakterien in dem Sinne, daB ihr Vorkommen und ihre Entwicklung im mensch-
lichen und tierischen Organismus erfolge. Die Bezeichnung als ,,Erreger‘‘ wurde
erst spiter von Hueppe eingefithrt.
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Dabei ist auch vom lokalistischen Standpunkte Neufeld zuzustinmimen,
wenn er sagt, dall ,,Bacillentriiger und Dauerausscheider als chronisch
krank zu erachten sind, auch wenn sie selbst gar nichts davon bemerken®.

Im Lichte der Auffassung von der Srtlich-zeitlichen Bedingtheit der
Seuchenentstehung erkennen wir an diesem Beispiel der Cerebrospinal-
meningitis die wahre Rolle, welche die latente Durchseuchung und die
Immunitdt im epidemiologischen Geschehen spielen. Zugleich erkennen
wir die Berechtigung der Einwénde, welche gegen die Forschungs-
ergebnisse und die SchluBfolgerungen erhoben worden sind, zu welchen
Friedemann auf dem von ihm verfolgten bakteriologischen Forschungs-
wege in der Diphtherie- und in der Poliomyelitisfrage gekommen ist.

Nach alledem ist man also auf dem von Robert Koch bezeichneten
Forschungswege, welcher von dem einzelnen Krankheitsfall ausgeht und
von ihm aus die Entstehung der Epidemie zu erkldren sucht, in der
Poliomyelitisfrage zu derselben Erkenntnis gekommen wie in der Typhus-
frage, wo, wie Knorr sagt: ,,Gerade die Entwicklung der Bakteriologie
die Epidemiologie in den Vordergrund geschoben hat.”

IV. Das Problem der epidemischen Kinderlihmung
vom epidemiologischen Standpunkt.

Ein tieferer Einblick in das Wesen der Poliomyelitis als ,,Seuche
wird, nachdem die Poliomyelitis seit 1905 einen ausgesprochen epi-
demischen Charakter offenbart hat, wie schon gesagt, nur von der Epi-
demiologie 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 erschlieBen, aus deren Zusammentreffen das epidemische
Auftreten resultiert und seine GesetzméiBigkeit sich erklirt. Ferner ist
der Nachweis zu erbringen, dal} dieselben Faktoren der értlich-zeitlichen
Disposition, welche das epidemische Auftreten bestimmen, auch maB-
gebend sind fiir das endemische Vorkommen bzw. fiir das Auftreten
an einem einzelnén Orte.

Diese Gesichtspunkte werden auch fiir die nachfolgende epidemio-
logische Untersuchung des Problems der epidemischen Kinderlihmung
richtunggebend sein miissen.

In meiner fritheren Arbeit hatte ich das Auftreten von Poliomyelitis
in dem Zeitraum von 1830—1930 in seiner Abhingigkeit von Boden
und Klima dargestellt und ihre Entwicklung aus einer , neuen’* zunichst
sporadischen und dann endemischen Krankheit zu einer epidemischen
Seuche verfolgt. Den AnlaB zu dieser Arbeit gab das Auftreten der
epidemischen Kinderlihmung in Osterreich im Jahre 1929, welches die
damalige Osterreichische Regierung veranlaBte, Herrn Ministerialrat
Dr. Kaiser nach Schweden zu entsenden, um sich in Riicksprache mit
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den schwedischen Autoren iiber den Stand der Poliomyelitisfrage zu
orientieren. Auf der Riickreise, welche ihn iiber Hamburg fiihrte, legte
Herr Min.-Rat Kaiser mir sodann die Frage vor, welche Gesichtspunkte
vom lokalistischen Standpunkte aus zu beachten seien, um zu einer
Einsicht in die Entstehungsursachen der Seuche zu gelangen. Meine
Antwort lautete: Nach der von mir vertretenen Pettenkoferschen Auf-
fassung miisse man bei solcher epidemiologischen Untersuchung aus-
gehen von den Tatsachen des ortlichen und zeitlichen Auftretens der
Seuche; diese Tatsachen wiren an einem kleinen, leicht iibersehbaren
Krankheitsherde genauestens festzustellen; dabei wire die Aufmerksam-
keit besonders auf die Bodenverhiltnisse, nicht nur in geologischer Hin-
sicht, sondern auch besonders in bezug auf wechselnde Feuchtigkeits-
zustinde im Boden und Bodenverunreinigung zu richten, und zugleich
die klimatischen Faktoren (Niederschlagsmengen, Luftdruck, Tempe-
ratur, Sattigungsdefizit) in ibrer Einwirkung auf die Feuchtigkeits-
zustinde des Bodens zu beachten. Von besonderer Wichtigkeit wire
die Beobachtung des Grundwasserstandes, weil in ihm und seinen
Schwankungen 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 Lustenau in Vorarlberg ausfindig ge-
macht, in welchem die epidemische Kinderldhmung im Jahre 1929 in
22 Fallen auftrat, unter 30 Fillen in ganz Vorarlberg. In dem mir vor-
liegenden Bericht sind mit Hilfe von Herrn Dr. Miiller, dem Amtsarzt
in Feldkirch, auf Grund eingehendster Untersuchungen alle Punkte be-
ricksichtigt, welche fiir eine epidemiologische Untersuchung von Be-
deutung sind.

Mit besonderer Sorgfalt sind die Herren Berichterstatter zugleich
bemiiht gewesen, Anhaltspunkte fir die zur Zeit vorherrschenden
Theorien (Kontakt-, Wasser-) zu finden, sowie fir die Frage der Ent-
stehung der Seuche durch Einschleppung. Das Resultat war folgendes:

Was die Frage der Einschleppung betrifft, so ergab sich: Die Seuche
begann mit vereinzelt anftretenden Féllen in Ortschaften, die entfernt
voneinander liegen. Zwischen diesen ersten Fillen konnte keinerlei
Zusammenhang herausgefunden werden. Im besonderen konnten An-
haltspunkte fiir eine Einschleppung nicht gefunden werden. Die Vorarl-
berg benachbarten Kantone der Schweiz waren im Jahre 1928 von der
Poliomyelitis fast frei. Vereinzelt sind da und dort Fille 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 Kontakttheorie betrifft, so konnten Kontakte zwischen den
betroffenen Familien in verschiedenen Fillen festgestellt werden; es
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waren teils direkte, teils indirekte. Die Verf. bemerken indessen dazu:
,,Wir haben uns bemiiht, ganz unvoreingenommen etwaige Zusammen-
hinge herauszufinden, ohne damit behaupten zu wollen, daB die Krank-
heit gerade auf diesem Wege iibertragen wurde. Wir méchten dabei
nicht unterlassen, ausdriicklich darauf hinzuweisen, daBl es in einem
kleinen Orte schwer ist, keine Kontakte herauszufinden.”* Was die Méglich-
keiten direkter und indirekter Ubertragung z. B. durch gesunde Zwischen-
triger (Gemeindediener, Brieftrager, Boten, Kaufleute, Agenten, Hand-
langer usw.) betrifft, so miissen wir, heillt es weiter in dem Bericht,
betonen, daB ,,Lustenaw ein Ort von besonderem Geprige ist. Es ist
nicht nur die grofle Ausdehnung bemerkenswert fiir einen Ort, der nur
8300 Einwohner hat, sondern auch die ganze Anlage, wie das aus der
dem Berichte beigefiigten Karte ersichtlich ist. Uberdies darf nicht
vergessen werden, dall die wichtigste Gelegenheit zu einem Kontakte
gerade zur Zeit des Hohepunktes der kleinen Epidemie fehlte, denn die
Schulen waren wéihrend des Sommers geschlossen. Auch darf die Be-
rithrung der Kinder untereinander gerade in Lustenau nicht tiberschétzt
werden, denn ein Blick auf die Karte lehrt, dafi bei der Ausdehnung des
Ortes nur Kinder der nachsten Nachbarschaft miteinander in direkte
Berithrung kommen.

Dazu ist zu bemerken, dafB3 die Ansichten der Autoren iiber die Be-
deutung des Schulbesuches fiir die Verbreitung der Krankheit sehr ver-
schieden sind. Nach Wickman hat sich die schwedische Epidemie von
1905 hauptsétchliéh durch Schulinfektionen verbreitet. Nach Kdrcher
herrschte die Epidemie von New York im Jahre 1907 in der Haupt-
sache in dsn Schulferien. Nach Krahn kam im Freistaat Sachsen in
den Jahren 1923—1927 und besonders auch in der grofien Epidemie
von 1927 den Schulen und Kleinkindergirten keine nachweisbare Be-
deutung fir die Verbreitung der Seuche zu.

Was sodann die Wassertheorie betrifft, so fassen die Verf. das Ergebnis
ihrer Untersuchungen dahin zusammen: ,,Das Trinkwasser in Lustenau
ist durchwegs schlecht; wir haben aber keine Beweise dafir gefunden,
daf} es der Trager des Virus gewesen wire.

Bei solcher Sachlage muBte sich die Aufmerksamkeit den Tatsachen
des ortlichen und zeitlichen Auftretens der Seuche zuwenden, welche
vom Standpunkte der Auffassung der 6rtlich-zeitlichen Bedingtheit der
Seuchenentstehung besondere Beachtung erfordern.

Die Herren Verf. hatten mir ihren Bericht, der meines Erachtens
einen besonders wertvollen Beitrag zur Frage der epidemischen Kinder-
Ishmung darstellt, zur Verfiigung gestellt, mit dem Ersuchen, das Ergeb-
nis ihrer Untersuchung ganz nach meinem freien Ermessen epidemio-
logisch auszudeuten und auszuwerten. Die mir gestellte Aufgabe glaubte
ich so auffassen zu sollen, daB es galt, die Tatsachen des &rtlichen und
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zeitlichen Auftretens der epidemischen Kinderlahmung in Vorarlberg, und
besonders in Lustenau, einzufiigen in den groflen Zusammenhang epidemio-
logischen Geschehens, als dessen Teilerscheinung das Auftreten der epidemi-
schen Kinderlihmung in Osterreich im Jahre 1929 zu betrachten ist.

Die mir gestellte Aufgabe war also recht eigentlich eine epidemio-
logische. Bei ihrer Losung ging ich aus von den beiden SchluBsitzen,
in welchen die Verf. das Ergebnis ihrer Untersuchungen dahin zu-
sammenfassen : ,,Unsere Beobachtungen decken sich beinahe voll-
stindig mit denen, die C. Levaditi, K. Schimutz und L. Villemin im Elsal3
im Jahre 1930 gemacht haben. Obwohl wir mit unseren Erhebungen
nicht weiter gekommen sind als andere Autoren, so halten wir uns doch
fiir berechtigt, aus der Kongruenz zwischen der groBen Kpidemie im
Elsafl im Jahre 1930 und der kleinen in Vorarlberg im Jahre 1929 auf
eine fiir die. Poliomyelitisepidemien bestehende Gesetzmdfighkeit im Auf-
treten, zu schliefen.”

Auf Grund dieses sehr eingehenden amtlichen Berichtes konnte ich
sodann im Wege einer vergleichend-epidemiologischen Untersuchung in
meiner Arbeit iiber ,,das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung in
dem Zeitraum von 1830—1930 in seiner Abhingigkeit von Boden und
Klima mit besonderer Beriicksichtigung ihres Auftretens in Vorarlberg
(Luustenau) im Jahre 1929 feststellen, dafl dieselben Faktoren der értlich-
zeitlichen Disposition, welche das epidemische Auftreten der Seuche
bestimmen, auch mafigebend sind fiir das Auftreten an einem einzelnen
Orte, wie z. B. Lustenau.

Die Bedeutsamkeit der Faktoren der zeitlichen Disposition fiir das
Auftreten der Poliomyelitis in Lustenau im Jahre 1929 ergibt sich aus
nebenstehender Abb. 2.

Eine Untersuchung der Bodenverhéltnisse von Lustenau in geo-
logischer und hydrologischer Beziehung sowie in bezug auf Boden-
verunreinigung ergab ferner das Vorhandensein der beiden Haupt-
faktoren der orilichen Disposition fir die Poliomyelitisentstehung:
einen gewissen Wasserreichtum des Bodens und Bodenverunreinigung.

Auch die von Wernstedt in Schweden festgestellte Tatsache, daB die
Morbiditat der Poliomyelitis auf dem Lande héher ist als in den Stddten,
finden wir in Vorarlberg 1929 bestitigt: Von den 29 Fillen in Vor-
arlberg fielen 22 Fille auf den Marktflecken Lustenau, 3 Falle auf
4 kleine Landgemeinden — und nur 2 Fille auf die Stadt Bregenz.
Auch nach Wickman trat die Poliomyelitis in Schweden vorwiegend auf
dem flachen Lande auf; ebenso in Niederdsterreich viel ausgesprochener
und deutlicher als in Wien, auf dem Lande in verschiedenen Gegenden,
und zwar in 3 Herden (Zappert). Ebenso waren in Hessen-Nassau be-
sonders kleine und kleinste Gemeinden befallen, im Gegensatz zu Frank-
furt a. M. und Kassel, die eine sehr geringe Morbiditdv hatten (Miiller).

Dieses vorzugsweise Auftreten der Poliomyelitis auf dem flachen
Lande im Gegensatze zu den Stidten spricht meines Erachtens gegen
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die Kontagion und fir die Bedeutsamkeit der Bodenverhiltnisse, die
auf dem Lande vielfach im argen liegen, wihrend in den Stddten durch
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Abb. 2. Die Abbildung ist aus der Arbeit von 3. Kaiser und F. Miiller: Die Poliomyelitis

in Vorarlberg mit besonderer Beriicksichtigung ihres Auftretens wihrend des Jahres 1929

(Arch. f. Psychiatr. 99, 3) wiedergegeben. — Zu beachten ist besonders der verschiedene
Verlauf der Regenkurve vor dem Auftreten der Endemie und wdhrend derselben.

Kanalisation mehr fiir Reinhaltung des stddtischen Wohnbodens gesorgt
wird. Die Reinhaltung des menschlichen Wohnbodens stellt aber nur
das eine wichtige Moment der Poliomyelitisverhiitung dar, das andere
Moment der ortlichen Disposition ist ein gewisser Wasserreichtum des
Bodens, wie er durch die értliche Lage bedingt wird. In dieser Beziehung
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sind die beiden grofien Poliomyelitisepidemien des letzten Jahrzehnts:
Die Epidemie im Unterelsall 1930 und die Kolner Epidemie 1938, wie
die nachfolgende Betrachtung zeigen wird, sehr lehrreiche Beispiele.
Beide Epidemien traten auf im Gebiete des Rheinstromes, wo also ein
gewisser Wasserreichtum des Bodens vorhanden war, und in beiden
Epidemien trat wieder der Unterschied zwischen Stadt und Land hervor,
aber nicht so stark, wie das bisher bei der Poliomyelitis beobachtet war:
So betrug die Morbiditdt: )

in StrafBburg Stadt 79,6 in Koln Stadt 52auf 100000

in StraBburg-Land 171,2 in Kéln-Land 45/Einwohner.

Die Zahlen fiir Straburg sind dem Berichte von Levaditi, die Zahlen
fiir Koln dem Berichte von Kleinschmidt entnommen.

Aus dieser Gegeniiberstellung ersehen wir, dafl die Stadt StraBburg
im Gegensatz zu dem Landgebiet zwar weniger stark befallen war, aber
daB die Stadt immerhin doch in erheblichem Grade befallen war. In
Koln aber war die Stadt sogar etwas stérker befallen als das Landgebiet.
Der Unterschied im Befallensein von Stadt und Land ist also jedenfalls
kein konstanter. Es wird das auch dadurch bestétigt, dal neuerdings
in Schweden B.Jonnsson! an Hand ausfiihrlicher Tabellen im Gegen-
satze zu Wernstedt den Nachweis erbracht hat, daB kein wesentlicher
Unterschied der Morbiditdt an Poliomyelitis zwischen der Stadt- und
Landbevolkerung besteht. Damit erscheint zugleich die Annahme einer
auf Kontagion beruhenden latenten Durchseuchung und stillen Feiung
der Bavélkerung, aus welcher man das relative Verschontsein der Stidte
im Vergleiche zum flachen Lande zu erkldren sucht, in ihren Voraus-
setzungen und Grundlagen erschiittert.

Meine frithere Arbeit wurde in das ,,Archiv fiir Psychiatrie und
Nervenkrankheiten‘2 aufgenommen. Sie ist, soweit ich das Schrifttum
{ibersehe, bel uns in Deutschland unbeachtet geblieben. Es erklirt sich
das aus zwei Griinden: einmal daraus, daf zundchst die Aufklirung
des Wesens dieser neuen, ritselhaften und unheimlichen Krankheit im
Vordergrunde des wissenschaftlichen Interesses stand, eine Aufgabe,
deren Losung der klinischen Neurologie und der pathologischen Anatomie
und Physiologie zufiel, und sodann daraus, daf} in unserer bakteriologisch
denkenden Zeit in der Epidemiologie die Auffassung Robert Kochs bei
uns in Deutschland vorherrscht, nach welcher der einzelne Kranke den
Ausgangspunkt fiir das Entstehen der Epidemien bildet, wihrend die
Pettenkofersche Auffassung noch im Jahre 1929 durch einen Vertreter
der Kochschen Schule (von Vagedes) fiir ,erledigt” erklirt wurde.

TUm so erfreulicher war das Interesse und Verstindnis, welches meine
Arbeit an einer Stelle fand, von welcher man eher eine Bestitigung
der Kochschen Auffassung der Seuchenentstehung hitte erwarten sollen.

% Jonsson: Statistik und mangelnde Kritik in der Poliomyelitisforschung. Er.
widerung an Prof. Wernstedt. Sv. Liakartidn. 1939, 970—981.
2 Wolter: Arch. f. Psychiatr. 99, H. 3 (1933).
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In einer im Jahre 1935 erschienenen Arbeit aus dem Institut Pasteur
in Paris von Hornus iiber ,Die jahreszeitliche Periodizitit der epi-
demischen Krankheiten, im besonderen der epidemischen XKinder-
lshmung®, in welcher vielfach auf meine Arbeit Bezug genommen ist,
wird namlich die von mir vertretene Pettenkofersche Auffassung be-
statigt, nach welcher die jahreszeitliche RegelméBigkeit der Seuchen-
bewegung sich abhingig zeigt von den klimatischen Faktoren und
Witterungszusténden, wie sie den Jahreszeiten eigentiimlich sind, und
wie sie im Grundwasserstande zum Ausdruck kommen. Dariiber hinaus
heillt es dort in den Schluflsitzen: ,,Das Studium der Epidemien macht
bei der Vielheit der in Betracht kommenden Faktoren die Zusammen-
arbeit zahlreicher Disziplinen notig. Der Epidemiologe darf sich nicht
damit zufrieden geben, Bakteriologe und Arzt zu sein. Er muB, sobald
sich das Bediirfnis zeigt, auf die Mitwirkung des Geologen, des (patho-
logischen; Referent) Physiologen und des Meteorologen rekurrieren.
Vor allen Dingen darf das Studium der Epidemien nicht mehr nur als
ein Kapitel der Bakteriologie und der Medizin betrachtet werden. Die
Epidemiologie muf} danach streben, je linger, desto mehr eine selbstindige
Wissenschaft zu werden, mit eigenen Konzeptionen und Richtlinien.™

Solcher Erkenntnis Bahn zu brechen, ist die Peftenkofersche Schule
in Deutschland seit 5 Jahrzehnten bemiiht gewesen.

Von welcher Wichtigkeit diese Erkenntnis fiir das Problem der hier
zur Erorterung stehenden epidemischen Kinderldhmung ist, wird die
nachfolgende Erérterung der Entstehungsursachen der 3 Epidemien des
letzten Jahrzehnts zeigen, welche seit 1930 in immer steigendem Mafle
in Europa die offentliche Aufmerksamkeit erregt und besonders durch
das epidemische Auftreten der Poliomyelitis im Jahre 1938 in Deutschland
mit 5757 Fallen, wovon 551 Falle auf den Reg.-Bezirk Kéln fielen, die
Besorgnis erweckt haben, dafl wir in Europa auch so schwere Epidemien
erleben konnten, wie sie in Amerika beobachtet sind, eine Besorgnis,
die, wie wir sahen, Lange schon im Jahre 1930 ausgesprochen hat, und
die durch die Kélner Epidemie von 1938 leider eine sehr ernste Be-
stitigung erfahren hat, wie das auch aus nachstehender Tabelle er-
sichtlich ist:

Tabelle 3. Absolute Erkrankungsziffern an Kinderlahmung.

1921 1926 ’ 1927

Deutschland . . | (386) ‘ 1690 } 2840 | 1002 ’ 1157
Osterreich . . .} (15)
Italien . . . .| 780
Schweden . . . ] 517
Diénemark . .| 115

1928 ’ 1929“ 1930 ! 1931 { 1932 | 1933 ‘ 1934

|
1343 | 1623 ’ 3785 | 1251 J 1699
43| 151 51| 104| 79| 674 234 207 127
1320 | 335 | 485|1151| 543 | 666 | 846 | 437| 839
341 | 385 | 485] 937 | 309 | 107| 784 | 5111100
64 34| 85| 164! 79| 30' 75| 3544525

Die Tabelle ist der Arbeit von Kleinschmidt entnommen. Im Vor-
worte seiner Arbeit gibt Kleinschmidt die Gesamtzahl der Erkrankungs-
fille, die in Deutschland im Jahre 1938 gemeldet sind, mit 5757 an.

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 113. 11
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B. Spezieller Teil.

V. Das Auftreten der Poliomyelitis in Europa im letzten Jahrzehnt
von 1930—1940.

1. Die Poliomyelitisepidemie im Unterelsaff im Jahre 1930.

Im Jahr 1930 trat im Unterelsa in der Zeit vom Juni bis Ende
September eine Poliomyelitisepidemie auf, welche durch ihre hohe
Frequenz auffiel. Unter einer Bevélkerungszahl von 670900 Einwohnern
wurden 405 typische Fille gezéhit, d. h. 60,3 von 100000 Einwohnern.
Diese Zahl erhoht sich durch die Zahl der atypischen Félle, welche nicht
zur Anmeldung kamen. '

Die Epidemie hat seitens des Instituts Pasteur in Paris eine sehr
eingehende Bearbeitung durch C. Levaditi, E. Schmuiz und L. Willemin
erfahren, welche in den Annalen des Instituts erschienen ist. Die Arbeit
zerfillt in einen epidemiologischen und in einen experimentellen Teil.
Die Verfasser erortern das Problem vom epidemiologischen und vom
bakterioskopischen Standpunkt und kommen zu dem Schlull, daB die
Verbreitung der Poliomyelitis durch Ubertragung von Person erfolge,
aber daBl der Kontakt allein nicht geniige, sondern daB andere dufere.
Bedingungen, und zwar geographische, geologische, hydrographische und
klimatische Bedingungen dazuw kommen miifiten, denen man in Zukunft
werde Rechnung tragen miissen. Dementsprechend enthélt die Arbeit,
wie wir sehen werden, sehr wichtige Anhaltspunkte fir die Pettenkofersche
Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung:
und zwar beziglich der Tatsachen sowohl des zeitlichen wie des Srtlichen
Auftretens der Seuche.

a) Das zeitliche Auftreten der Epidemie.
Das zeitliche Auftreten erfolgte in folgender Weise:

vor dem l. Juni wurden 7 Fille beobachtet

im Juni . . . . . L. 70,
mJuli ..o L. 220 ,,
im August . . . . . . 68
im September . . . . 40

In den beiden nachfolgenden Abbildungen ist der zeitliche Verlauf
der Epidemie sehr anschaulich dargestellt.

Zu der letzteren Abbildung bemerken die Verfasser, dal das zeitliche
Auftreten der Epidemie im Unterelsall im Jahre 1930 eine Abweichung
von der jahreszeitlichen RegelmiBigkeit zeige, derart, dal} die Epidemie
im Unterelsa auftrat in der Zeit von Juni bis Ende September, wihrend
sonst die Poliomyelitisepidemien auf das Ende des Sommers und den

Y Levaditi, K. Schmutz u. L. Willemin: Ann. Inst. Pasteur 46, 193,
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Herbst zu fallen pflegen, wie es die in der Abbildung in Vergleich ge-
stellte Epidemie von Lovette nach Netier zeigt.
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1/

Es erklirt sich diese Abweichung daraus, daf nach Pettenkofer die
jahreszeitliche RegelmiBigkeit nicht beruht auf dem Einflufl der Jahres-
zeiten an sich, sondern vielmehr bedingt wird durch die klimatischen
Faktoren, welche den Jahreszeiten jeweils eigentiimlich sind, und wie
sie im Grundwasserstande zum Ausdruck kommen.

11*
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Die hier zur Erorterung stehende Epidemie ist, wie die 3 nach-
folgenden Abbildungen, welche wie die folgenden der Arbeit von Levaditi
und seiner Mitarbeiter entnommen sind, zeigen in diesen Beziehungen
ein geradezu klassisches Beispiel:

Die erste Abbildung zeigt die Abhingigkeit des Ganges der Epidemie
von der Temperaturkurve.

‘Wir sehen, daf der Anstieg der Epidemie erfolgte in einer Zeit sinken-
der Temperatur, und daBl die Acme zur Zeit des niedrigsten Standes der
Temperaturkurve erreicht wurde, und daB der Abfall der Epidemiekurve
erfolgte in der Zeit, wo die Temperaturkurve wieder anstieg, bis dann
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Ende September der GérungsprozeB im Boden des Epidemiegebietes,
welcher dem explosiven Auftreten der Epidemie zugrunde lag, ab-
gelaufen war.

Die zweite Abbildung zeigt die Abhiingigkeit von der Kurve der Luft-
feuchtigkeit.

Die dritte Abbildung zeigt die Abhingigkeit von dem Steigen und
Fallen des Grundwasserstandes, in welchem die klimatischen Faktoren, von
welchen sich der Gang der Epidemie abhingig erweist, zum Ausdruck
kommen. Wir sehen, daB die Epidemie aufgetreten ist zu einer Zeit,
wo das Grundwasser von einem Hochstand zu einem Tiefstand abfiel,
und daB die Epidemie abnahm in der Zeit, wo das Grundwasser wieder
anstieg, wobei ein voriibergehendes Absinken des Grundwassers wiederum
eine geringe Steigerung der Epidemickurve zur Folge hatte, bis dann
Ende September der GirungsprozeBl im Boden, aus dessen Entstehung
und Ablauf sich das Entstehen und Vergehen der Epidemie erklirt,
erloschen war.
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b) Das irtliche Auftreten der Epidemie.
Die Epidemie war beschrankt auf das Unterelsall. Innerhalb dieses
lokal begrenzten Epidemiegebietes trat die Seuche, ihrem lokalistischen
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Hauptcharakterziige entsprechend, in 6 kleineren und gréBeren scharf
begrenzten Herden, sog. ,,E pidemiekreisen’ auf, wie das auch in Schweden
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von Wickmann beobachtet ist. Dabei zeigte die Seuche eine Vorliebe fiir
die Ortlichkeiten, welche gelegen waren in der Ebene am linken Ufer
des Rheins, ungefdhr 15km zu beiden Seiten des Flusses. In dieser
,Je Ried” genannten Ebene war die Erkrankungsziffer am hdchsten.
Dieselbe Vorliebe zeigte die Seuche fiir die Ufer gewisser Zufliisse des
Rheins (Bruche, Il und Lauter) und fiir die Siedlungen am Rande von

&)

=35

Abb. 8. Schematische Ubersicht iiber die Vertcilung der Epidemiekreise.

Waldungen und Forsten. Dagegen zeigte sich hoher gelegenes Terrain
verschont: So waren in den Vogesen nur gewisse Tiler und Ortlichkeiten
befallen, welche an Wasserldufen lagen, die sich in diese Téler ergossen.

Als besonders eindrucksvoll heben die Verfasser hervor das véllige
oder beinahe vollstindige Verschontsein gréflerer Territorien innerhalb
des Gebietes der Gesamtepidemie, und zwar wihrend der ganzen Dauer
der Epidemie, wie es aus folgender Abbildung ersichtlich ist.

Diese Tatsache erkliart sich nach lokalistischer Auffassung daraus,.
daB es innerhalb des stets lokal begrenzten Gebietes der Gesamtepidemie
zu einem Auftreten der Seuche in kleineren oder gréBeren Herden nur
an solchen Orten kommt, wo die 6rtliche Disposition vorhanden ist, d. h.
wo die Bodenverhiltnisse die klimatischen Faktoren zu der Einwirkung
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kommen lassen, aus welchen das epidemische Auftreten resultiert; dort,
wo das nicht der Fall ist, wo also diese értliche Disposition fehlt, zeigen
sich diese groBeren oder kleineren Gebiete innerhalb des Rahmens der
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ADbb. 9. Gebiete im UnterelsaB3, die in der Poliomyelitisepidemie 1930 relativ verschont
waren (schraffiert).

Gesamtepidemie ganz oder nahezu ganz verschont, wie wir es hier bei
der Epidemie im Unterelsall sehen.

Umgekehrt zeigen sich bei einer folgenden Epidemie die frither be-
fallenen Gebiete gewohnlich verschont, indem sie, wie man sagt, ,,Aus-
sparungen innerhalb des Gebietes der Gesamtepidemie® darstellen.
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Im Lichte der Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit
der Seuchenentstehung erklért sich diese epidemiologische Tatsache so:
Die primiren gasféormigen Ursachen der verschiedenen Erscheinungs-
formen des epidemischen Erkrankens, und so auch der Poliomyelitis,
entwickeln sich aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden
in essentieller Spezifitdt nach Art eines Garungsprozesses. Nach Ablauf
eines solchen Gérungsprozesses tritt eine Zeit der Ruhe ein, woraus
sich djese ,,Aussparungen im Gebiete einer neuen Epidemie™ erkliren,
bis dann, wenn eine Anderung der Bodenverhiltnisse z. B. durch Assa-
nierung nicht stattfindet, nach kiirzerer oder lingerer Zsit wieder die
ortlichen und zeitlichen Bedingungen erfiillt sind, aus welchen ein neues
Auftreten der Seuche resultiert.

Das Ergebnis ihrer epidemiologischen Untersuchung stellen die Ver-
fasser in folgenden Sétzen zusammen:

1. Die Empfanglichkeit der Menschen fiir das Virus der Poliomyelitis
ist eine individuell sehr verschiedene. Die Griinde dieser Verschiedenheit
sind uns unbekannt. Angeborene oder erworbene Eigenschaften erkliaren
bis zu einem gewissen Grade diese verschiedene Empfianglichkeit. Die
Priifung der Blutgruppen haben eine absolut geniigende Erklarung des
Problems nicht ergeben.

2. Die ersten Poliomyelitisfalle traten sporadisch an mehreren, weit
voneinander entfernten Punkten des Epidemiegebietes auf, ohne daf
direkte oder indirekte Beziehungen der einzelnen Fille zueinander nach-
weishar gowesen wiéren.

3. Auller den grofien stédtischen Zentren (wie z. B. Stralburg) waren
keine direkten Beziehungen zwischen der Bevolkerungsdichtigkeit und
der Erkrankungshaufigkeit nachweisbar.

4. In nachster Nahe von befallenen Ortschaften gelegene Nachbarorte
sind vielfach frei geblieben: trotz der Wahrscheinlichkeit haufiger Be-
ziehungen zwischen den Einwohnern.

5. Gewisse Gebiete im Rahmen des Gebietes der Gesamtepidemie
sind ,,ausgespart™ geblieben, ohne daf man die Griinde dieser ,,regionalen
Immunitit hitte prézisieren konnen,

6. Die in einer fritheren Epidemie befallenen Gebiete zeigen sich bei
einer spiteren Epidemie verschont: ,,.La Poliomyélite ne revient que
rarement en arriére.

7. Poliomyelitisortlichkeiten zeigen eine Vorliebe fiir Wasserldufe:
wie auch immer die Bedeutung dieser Wasserldufe zu erkliren sein mag.

8. Die Poliomyelitis zeigt eine deutliche Tendenz, stromaufwirts
der Wasserliufe aufzutreten, statt stromabwérts.

9. Die Epidemieherde finden sich vorzugsweise in Ortlichkeiten der
Ebene, gelegen in feuchten Regionen, an oberflichlichen Gewdssern;
sie héren auf an den ersten Ausliufern der gebirgigen Regionen. In den
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Vogesen tritt die Poliomyelitis nur in den Télern auf, entlang den Wasser-

laufen.
10. Das epidemische Auftreten der Poliomyelitis ist abhéngig von
gewissen klimatisechen Bedingungen; der Hohe der Lufttemperatur, der
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Abb. 10. Topographie der Poliomyelitisfalle in der Stadt StraBburg.

Trockenheit der Luft, und einer Senkung des Grundwasserstandes.
Diesen meteorologischen Faktoren pflegt vorauszugehen eine Periode
niedrigerer Temperatur, vermehrter Luftfeuchtigkeit und eines hohen
Grundwasserstandes (s. die 3 Abbildungen S. 164 u. 165).

11. Die Poliomyelitis hat iiberall Ortlichkeiten bevorzugt, die mit
Oberflichenwasser versorgt sind, ohne daB die Beschaffenheit dieses
Wassers selbst (rein oder bakteriologisch verunreinigt) einen nennens-
werten Einfluf auf die Morbiditit nachweisbar ausiibte.
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12. Die Méglichkeit der Ubertragung des Virus von Person zu Person
(durch Kranke oder Virustrager) mufl zugegsben werden.

13. In keinem Falle hat sich die Hypothese von der Verbreitung
der Krankheit durch Trinkwasser oder Nahrungsmittel in unzweideutiger
Weise aufgedringt.

Wenn man das Ergebnis dieser sehr eingehenden epidemiologischen
Untersuchung betrachtet, so gewinnt man den Eindruck, dafl es sehr
viele Anhaltspunkte fiir die Petftenkofersche Auffassung von der értlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung bietet. Es befindet sich
in vélliger Ubereinstimmung mit dem Ergebnis meiner im Jahre 1933
erschienenen Arbeit @iber ,,das Auftreten der epidemischen Kinderlihmung
in dem Zeitraum von 1830—1930 in seiner Abhéingigkeit von Boden
und Klima. Mit besonderer Beriicksichtigung des Auftretens in Vor-
arlberg (Lustenau) im Jahre 1929¢. Es ist das meines Erachtens um so
bemerkenswerter, als mir die Arbeit iiber die Epidemie im Unterelsa
damals leider nicht zugéinglich war.

In dem zweiten Teile ihrer Arbeit geben die Verfasser die Ergebnisse
ihrer experimentellen Untersuchungen wieder. Sie kommen dabei zu
dem Schluf}, da dieselben einerseits die Kontakttheorie stiitzen, anderer-
seits der Wassertheorie nicht widersprechen. Was aber die Kontakt-
theorie betrifft, so sind die Verfasser auf Grund ihrer epidemiologischen
Feststellungen, wie wir sahen, zu dem Schlufl gekommen, dafl der
Kontakt allein nicht gentige, sondern daf3 geologische, hydrographische
und klimatische Bedingungen dazu kommen miiiten, um das Entstehen
einer Epidemie zu erkliren

In ihrer SchluBbetrachtung, in welcher sie das Ergebnis ihrer epidemio-
logischen Untersuchung mit dem Ergebnis ihrer experimentellen Studien
in Vergleich stellen, erértern die Verfasser das Ergebnis ihrer vergleichen-
den Betrachtung nur in bezug auf die zur Zeit in der Poliomyelitisfrage
vorherrschenden beiden Theorien: Die Kontakttheorie (Wickmann,
Wernstedt) und die Wassertheorie (Kling). Die Auffassung von der
ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung, fiir welche die
Verfasser selbst so viele Anhaltspunkte beigebracht haben, bleibt ganz
auBer Betracht. Iis kann uns das nicht wundernehmen: War doch
bei uns in Deutschland seitens der Kochschen Schule durch ». Vagedes
die Pettenkofersche ,,Boden- oder Grundwassertheorie” gerade 2 Jahre
frither, im Jahre 1929, als ,,erledigt“ erklért.

4 Jahre spiter, im Jahre 1935, erschien sodann, wiederum aus dem
Institut Pasteur in Paris, die Arbeit von G. Hornus iiber ,,die jahres-
zeitliche Periodizitdt der epidemischen Krankheiten, im besonderen der
Poliomyelitis”“. In dieser Arbeit wird, wie wir sogleich sehen werden,
auf Grund der Feststellungen Levaditis und seiner Mitarbeiter in ihrem
Berichte iiber die Epidemie iin Unterelsal 1930 und unter vielfacher
Bezugnahme auf meine im Jahre 1933 erschienene Arbeit iber die
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Epidemie in Niederdsterreich, Vorarlberg-Lustenau 1929, ausgefiihrt,
daB eine Losung des Problems der Poliomyelitis nur zu erwarten sei
von der Epidemiologie in dem von Pettenkofer und mir bezeichneten
Sinne.

Wir wenden uns jetzt der Erdrterung dieser aufschlullreichen
Arbeit im einzelnen zu.

2. Die jahreszeitliche Periodizitit der epidemischen Krankheiten, im
besonderen der Poliomyelitis.

[Auf Grund einer Arbeit aus dem Intistut Pasteur in Paris von G. Hornus:
Ann. Inst. Pasteur 46 (1935).]

In seiner Arbeit iiber ,,die jahreszeitliche Periodizitit der epidemischen
Krankheiten und im besonderen der Poliomyelitis* geht G. Hornus aus
von der Poliomyelitis, weil, wie er in scinem Vorworte sagt, man bei
dieser ,,Seuche” am besten die Rolle studieren koénnte, welche mete-
orologische, kosmische und tellurische Faktoren bei der jahreszeitlichen
Periodizitdt der epidemischen Krankheiten spielen. Zugleich erkenne
man bei der Poliomyelitis besonders deutlich, dall den tellurischen
Faktoren (also dem EinfluBl des Bodens; Referent) eine ganz wesentliche
Bedeutung fiir die jahreszeitliche Periodizitit zukomme.

In einer Reihe sehr anschaulicher Tabellen stellt Hornus zundchst-
die jahreszeitliche Periodizitdt der Poliomyelitis in den Léndern der
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Abb. 11. Monatliche Morbiditit an Abb. 12, Monatliche Morbiditat an
Poliomyelitis in Frankreich 1924—1932. Poliomyelitis in Schweden 1924—1932.

geméaBigten Zone der nérdlichen Hemisphére dar, und zwar in Frankreich,
Schweden, Deutschland und in den Versinigten Staaten.

Es folgen sodann die Tabellen von den Regionen der siidlichen
Hemisphire : Australien und Neuseeland: fir den Zeitraum von
1924—1929.
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Entsprechend der Umkehrung des jahreszeitlichen Charakters zeigen
die Kurven der jahreszeitlichen Periodizitat einen genau umgekehrten
Verlauf wie in der nérdlichen Hemisphére.
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Nach Feststellung dieser Tatsachen der jahreszeitlichen Periodizitdt
der Poliomyelitis erértert Hornus sodann im zweiten Kapitel seiner Arbeit
den EinfluB, welchen die meteorologischen, kosmischen und tellurischen
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Faktoren im einzelnen auf die jahreszeitliche Periodizitit der Polio-
myelitis haben.

Was die meteorologischen Faktoren betrifft, so zieht Hornus zu-
nichst die Temperatur in Betracht, deren EinfluB sich sehr deutlich
zeigt in der Abb. 5 (s. S. 164), welche der Arbeit von Levaditi
und seinen Mitarbeitern iiber die Epidemie im Unterelsal 1930 ent-
nommen ist.

Es folgt sodann die Erdrterung des Einflusses der Luftfeuchtigkeit,
welcher aus der Abb. 6 (s. S.165) sehr klar ersichtlich ist.

Was die Beobachtungen iiber den Einflull des Luftdruckes betrifft,
30 sagt Hornus, dall daritber nur die von mir veranlafiten Feststellungen
in dem Berichte von Kaiser und Muller iiber die Epidemie in Vorarlberg
1929 bisher vorliegen. Hornus bemerkt dazn, daB diese bisher ver-
einzelte Beobachtung mir geniigt hétte, dem Luftdruck eine wesentliche
Rolle bei der Poliomyelitisentstehung zuzuschreiben. Aus welchen
Griinden das geschehen ist, werden wir sogleich schen.

Was den Einflull des Windes betrifft, so sagt Hornus, daf} in keiner
epidemiologischen Studie sich bisher Beobachtungen iiber die Wind-
verhédltnisse bei dem Auftreten der Kpidemien fanden. Dazu ist zu
sagen, dafl den Windverhaltnissen in bezug auf das Auftreten von Epi-
demien in meinen Arbziten immer Rechnung getragen ist: durch den
Nachweis der Abhingigkeit des Verlaufes der Epidemien von den
Schwankungen des Luftdruckes: Auftreten der Epidemien bei hohem
Luftdruck, wo zumal bei niedrigerer Temperatur, die Luftbewegung
eine geringere und daher die Konzentration der miasmatischen Krank-
heitsursachen, die sich aus chemischen Prozessen in einem siechhaften
Boden in essentieller Spezifitit entwickeln, eine stirkere ist; und Abfall
der Epidemickurven bei niedrigerem Luftdruck, wo die Luftbewegung
eine stirkere, und daher die Konzentration der miasmatischen Krank-
heitsursachen eine schwichere ist.

Hornus wendet sich sodann dem FEinflufi der kosmischen Faktoren
zu, und zwar im besonderen dem Einfluf der Sonne auf die jahres-
zeitliche Periodizitidt der Seuchenbewegung. Er geht dabei aus von
dem EinfluB der Sonne, wie er besonders deutlich bei der Spasmophilie
hervortritt. Die nachfolgende Tabelle (s. S. 174) zeigt, dafl die Kurve der
Spasmophilie ihren tiefsten Stand in den sonnenreichsten Monaten Juni,
Juli, August und September erreicht; die Kurve steigt dann an in den
sonnenarmen: Monaten von Oktober bis Januar, hilt sich in dieser Hohe
im Februar, Marz und April, und fallt im Mai steil ab zum tiefsten Stand
in den Monaten Juni bis September.

Die Spasmophilie bietet also das Beispiel einer Erscheinungsform des
epidemischen Erkrankens mit neurotropem Charakter, deren jahres-
zeitliche Periodizitit sehr deutlich unter dem EinfluB der Sonnen-
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tatigkeit steht, wie ihr Auftreten und ihre Zunahme in den sonnenarmen
Monaten Oktober bis April und ihre Abnahme in den sonnenreichen
Monaten Mai bis September zeigt. Bei der Spasmophilie erkennen wir
auch ganz deutlich, dall die unbekannte Krankheitsursache auf den
ganzen Organismus einwirkt, wie das am Knochengeriist in der Rachitis
und am ZNS in der Spasmophilie in Erscheinung tritt.

Es fillt damit auch ein klirendes Licht auf die Atiologie der in ge-
wissen Zeitperioden auftretenden Erscheinungsformen des epidemischen
Erkrankens mit neurotropem Charakter, wie z.B. der hier zur Er-
orterung stehenden Poliomyelitis.

In diesem Sinne nimmt Hornus nun Bezug auf meine im Jahre 1933
erschienene Arbeit iiber die epidemische Kinderlihmung. In dieser
Arbeit konnte ich nachweisen, dafl

22?* | il das epidemische Auftreten der Polio-
el /1 myelitis sich abhingig erweist:
» y \ 1. Von' den Klimaschwankungen,
% welche nach Brickner in 200- und
2l / 35jdhrigen Perioden ablaufen, inner-
s halb welcher je eine 100jahrige und
4_7‘ J ‘ -\\ eine 17/,jahrige mehr feuchte und
A | N kithlere Periode mit einer mehr

I bt
0
74 X7 Xl vV VI . .
o x L oa v trockenen und warmeren Periode ab-
Abb. 17. Monatliche Periodizitit der

Spasmophilic in StraBburg. wechselt.
(Nach Woringer.) 2. Yon der Periodizitat der Sonnen-
fleckenhdufigkeit, derart, daB das
Auftreten der Poliomyelitis z. B. in der Zeit von 1905—1929 erfolgt
ist, vorzugsweise in den Zeiten der Maxima der Sonnenfleckenhiufigkeit
(1905, 1917, 1928).

Hornus bestatigt diese meine Feststellungen und kommt wie ich zu
dem Schlufi, daf gewisse Beziehungen zwischen der Periodizitit der
Klimaschwankungen und der Sonnenfleckenhéufigkeit einerseits und
dem Auftreten der Poliomyelitis andererseits zu bestehen scheinen.
Wir stimmen auch darin iiberein, daB ein Verstindnis fiir diese Be-
ziehungen nur dann zu gewinnen ist, wenn man die tellurischen Faktoren,
Boden und Grundwasserschwankungen, in die epidemiologische Unter-
suchung einbazicht. '

In diesem Sinne nimmt Hornus Bezug auf die Peftenkofersche Auf-
fassung von der Bedeutung des Bodens und der Grundwasserbewegung
in einem siechhaften Boden fiir die Seuchenentstehung. Dabei zeigt
sich nun, daBl Hornus die Peltenkofersche Auffassung in einem sehr
wesentlichen Punkte nicht ganz richtig aufgefalit hat, wie das sehr zum
Schaden der Pettenkoferschen Lehre ja ganz allgemein geschehen ist.
Hornus stellt die Pettenkofersche Lehre namlich so dar: die Krankheits-
keime machten, indem sie auf einen pordsen, mit organischen Stoffen
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erfillten Boden fielen, in ihm bei einem gewissen Feuchtigkeitsgehalt
einen spezifischen Reifungsprozefl durch und gewinnen dadurch Patho-
genitdt. Wenn dann auf ein Stadium grofer Bodenfeuchtigkeit (infolge
bohen Grundwasserstandes) ein Stadium einer gewissen Bodentrockenheit
(infolge fallenden Grundwasserstandes) folge, so gelangten mit der
zirkulierenden Bodenluft die jetzt pathogen gewordenen Keime in die
AuBenluft und kimen so zur Einwirkung auf den menschhehen (und
tierischen) Organismus.

Dieser* Auffassung, nach welcher also die angenommenen Krankheits-
keime bei der Entstehung der epidemischen Poliomyelitis die Haupt-
rolle splelen fehlt indessen die bakteriologische Grundlage, indem bei
der Poliomyelitis eine bakterielle Krankheitsursache bisher nicht nach-
gewiesen ist, so daBl man zur Annahme eines ubiquitdren Virus gekommen
ist. Ferner widerspricht diese Auffassung der Kochschen Lehre, nach
welcher die Gewebe des menschlichen (und tierischen) Organismus der
eigentliche Nahrboden der sog. pathogenen Mikroorganismen sind,
wihrend sie auflerhalb desselben im Boden und Wasser schnell zugrunde
gingen.

Diese irrige Auffassung der Pettenkoferschen Seuchenlehre ist zu-
nachst zu berichtigen; wenn wir zu einem Verstdndnis fiir die Rolle
kommen wollen, welche der Boden und die Grundwasserbewegung in
einem siechhaften Boden bei der Seuchenentstehung spielen.

Nach Pettenkofer stellen die aus chemischen Prozessen in einem siech-
hatten Boden sich in essentieller Spezifitdt entwickelnden Bodengase
die priméren (gasformigen) Krankheitsursachen dar, deren Entwicklung
unter dem EinfluB meteorischer Faktoren in ihrer Einwirkung auf die
Feuchtigkeitszustinde eines siechhaften Bodens steht, wie das in der
Abhéngigkeit der Seuchenbewegung vom Gange der Grundwasser-
bewegung zum Ausdruck kommt. Mit der Bodenluft gelangen diese
priméren, gasférmigen Krankheitsursachen sodann in die bodennahen
Luftschichten und kommen zumal bei schwacher Luftbewegung (d. h.
bei hohem Luftdruck), besonders in der beschrinkten Raumatmosphire
eines Hauses z. B. eines ,, Typhus-, Cholera-, Diphtherie-, Genickstarre-
oder Poliomyelitishauses”, auf dem Wege der Atmungsorgane sodann
zur Einwirkung auf den menschlichen (oder tierischen) Organismus..
Dabei zeigen sich in einem Hause die unteren Stockwerke stirker be-
fallen als die oberen, wie ich es fiir die Diphtheriehduser nachweisen
konnte.

‘Bei der Poliomyelitis, wo man bzi dem Fehlen einer bakteriellen
Krankheitsursache zur Annahme eines ubiquitdren Virus gekommen ist,
stellen die aus einem siechhaften Boden sich in essentieller Spezifitit
entwickelnden Bodengase offenbar dieses Virus dar. Nur ist dieses
Virus nicht ubiquitir, sondern vielmehr ortsgebunden und klimabedingt
wie das endemische Auftreten der Poliomyelitis in einzelnen, stets lokal
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begrenzten grofleren oder kleineren Krankheitsherden, und das epi-
demische Auftreten in gewissen Zeitperioden und in weiten Gebieten,
aber immer in einer gewissen lokalen Begrenzung, zeigt. Es handelt
sich also um ein ortsgebundenes und klimabedingles lokales Miasma.

Bei dieser Auffassung von der Rolle des Bodens bei der Seuchen-
entstehung und bei dieser Annahme eines gasférmigen Poliomyelitis-
virus verstchen wir nun auch, daB kosmische, meteorologische und
tellurische Faktoren auf das Virus einwirken kénnen und so das ortliche
und zeitliche Auftreten der Poliomyelitis bestimmen. Zugleich-gewinnen
wir an dem Beispiel der Poliomyelitis ein Verstdndnis dafiir, da nach
Pettenkofer Epidemien und Pandemien elementare Naturereignisse dar-
stellen, welche aus einem Zusammentreffen gewisser tellurischer und
meteorologischer Faktoren resultieren, wie ich das in meiner ersten
Arbeit tber die epidemische Kinderlahmung (1933) nachzuweisen be-
miht war, und wie Hornus es in seiner im Jahre 1935 erschienenen
Arbeit bestdtigt hat. Diese Feststellungen betreffen folgende Punkte:

1. Das zyklische Auftreten der Poliomyelitis in 1ljdhrigen bzw.
5—~6jahrigen Perioden entspricht der Periodizitit der Sonnenflecken-
haufigkeit, die in 11'/4jdhrigen Perioden abliuft, welche bestehen aus
einer 5jahrigen Zunahme und einer 6jéhrigen Abnahme der Héaufigkeit
der Sonnenflecken.

So diirfte sich erkliren:

a) Die Tatsache, daBl das Auftreten der Poliomyelitis in der Zeit von
1905—1929 vorzugsweise erfolgt ist in den Zeiten der Maxima der Sonenn-
fleckenhaufigkeit um 1905, 1917 und 1928, wie ich es festgestellt habe.

b) Die Periodizitit der Poliomyelitis im Abstande von 5—6 Jahren,
wie sie in Schweden (1905—1911/13, bis 1919—1924, 1929, 1934) und
in Deutschland (1927, 1932, 1938) beobachtet ist.

2. Von diesem Rhythmus der Sonnentéatigkeit hingt andererseits die
Periodizitit der Klimaschwankungen ab, die nach Briickner in
11Ygjahrigen, 35jahrigen (3:<11Y,) und 100jahrigen (3x33%,) bzw.
200jahrigen Perioden ablaufen und mit synchronen Hebungen und Sen-
kungen des ober- und unterirdischen Wasserstandes in weiten Gebieten
der Erde einhergehen.

Dementsprechend finden wir eine Abhingigkeit des Auftretens der
Poliomyelitis:

a) Von den Grundwasserschwankungen, derart, daf innerhalb der
35jahrigen Schwankung von 1900—1935, wo das Grundwasser von dem
Tiefstand um 1900 zu dem Hochstand von 1918—1920 anstieg, und
seit 1919 zu dem Tiefstand um 1935 wieder abfiel, das Auftreten der
Poliomyelitis seit 1919 in weiten Gebieten der Erde und in Léndern

eobachtet wurde, wo sie bisher nie aufgetreten war, und wo also keinerlei
Bezichungen zu fritheren Erkankungsfillen im Sinne der Kontakttheorie
vorhanden waren.
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b) Von dem Gange der Jahreskurve der Grundwasserschwankung,
die im Friihling fillt, im September und Oktober den tiefsten Stand
erreicht und in den Wintermonaten wieder ansteigt: derart, daB das
Auftreten der Poliomyelitisepidemie sowohl im Unterelsal 1930 wie in
Koln 1938 in die Zeit des Abfallens der jihrlichen Grundwasserkurve
gefallen ist. :

Als ich in meiner im Jahre 1933 erschienenen Arbeit iiber die Polio-
myelitisepidemie in Vorarlberg (Lustenau) im Jahre 1929 den Gedanken
aussprach, dafl auch die Poliomyelitis eine Abhangigkeit von Boden
und Grundwasserbewegung zeigen diirfte, war mir leider die Arbeit
von Levaditi und seinen Mitarbeitern iiber die Poliomyelitisepidemie im
Unterelsa 1930 nicht bekannt. Um so mehr bin ich erfreut iiber die
dieser bedeutsamen Arbeit entnommene, auf S.165 wiedergegebene
Abbildung 7, welche die Abhingigkeit der Poliomyelitiskurve vom
Gange der Grundwasserbewegung so klar und deutlich erkennen lifit,
dafl Hornus ihr, obwohl sie vereinzelt in der Literatur der Poliomyelitis
ist, doch die groBte Wichtigkeit beimift.

Wir finden hier auch beziiglich der Poliomyelitis die Bedeutung
bestétigt, die Soyka in seinen epidemiologischen Arbeiten den Schwan-
kungen des Grundwassers beilegte, und aunf die ich in meinen Arbeiten
wiederholt Bezug genommen habe.

Soyka sagte:

,,Das Grundwasser, dessen wechselnder Stand eine Resultierende aus
der Wechselwirkung so vieler meteorologischer Faktoren ist, wie Nieder-
schlag, Verdunstung bzw. Sattigungsdefizit, Temperatur, Luftbewegung,
Bodenbeschaffenheit und — vielleicht noch anderer, ist nicht bloB der
Ausdruck, der Index fiir die im Boden sich abspielenden Feuchtigkeits-
vorgiinge, sondern seine Bedeutung als derjenige klimatische Faktor, in
dem so viele den Boden wie die Atmosphire beeinflussende Faktoren
sich in viel ausgeglichenerem, weil durch Widerstdnde des Bodens be-
hindertem bzw. verzégertem Rhythmus ausprigen, geht viel weiter<:

»Das Grundwasser ist nicht nur der Ausdruck der Feuchtigkeit
des Bodens, es ist der Ausdruck wichtiger klimatischer Verénderungen
auf dem FErdball iiberhaupt.”

In diesem Sinne zeigt uns also, wie ich schon im Jahre 1910 im
Bd. IT der Pettenkofer-Gedenkschrift ausgefithrt habe, der Grundwasser-
stand dort, wo er nicht kiinstlich, z. B. durch lokale Stauungseinfliisse
beeinfluBlt ist, wie der Zeiger einer Uhr die klimatischen Vorginge an,
von deren Einflul auf die Feuchtigkeitszustdnde eines entsprechend dis-
ponierten Bodens sich die Frequenz der sog. Bodenkrankheiten, wie
Typhus, Cholera, Ruhr, Malaria und Poliomyelitis abhingig erweist.

»Ich habe versucht®, sagt Briickner am SchluB seiner Arbeit, ,ein
Bild der Klimaschwankungen zu entwerfen, die unser Erdball in den
letzten Jahrhunderten erlebte. Wie die Réder eines Uhrwerkes greifen

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 113. 12
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die verschiedenen meteorologischen Elemente dabei ineinander ein. Wir
sehen die Réder sich drehen und den Zeiger in bestimmtem Rhythmus
sich bewegen; allein die treibende Kraft der Feder ist uns verborgen.
Nur die Wirkung derselben vermdgen wir zu erkennen und hieraus auf
die gewaltige GroBe der Kraft zu schlieBen. Sie hebt den Spiegel der
Seen, der Flisse, ja selbst der Meere, sie sto8t die Gletscher vor und
beschleunigt die Reife der Pflanzen. Tief greift sie ein in das menschliche
Leben, indem sie Verkehr, Landwirtschaft und Gesundheit deutlich
beeinfluBt und sogar in den Theorien und wissenschaftlichen Anschau-
ungen sich widerspiegelt. — Allein sie selbst, die Ursache der Klima-
schwankungen, kennen wir nicht.”

Was nun den EinfluB der Klimaschwankungen auf die Gesundheits-
verhéltnisse betrifft, so war Penck der erste, der die Vermutung aus-
sprach, daB das Auftreten der Epidemien durch die Klimaschwankungen
beeinfluflt werde.

Fiir die Bedeutsamkeit dieser Auffassung spricht vor allem die Tatsache,
daB3, wie die Klimaschwankungen in einem bestimmten Rhythmus er-
folgen, so auch das Auftreten und das Erloschen der epidemischen Krank-
heiten und der Wandel in ihren Erscheinungsformen eine auffallende
zeitliche GesetzméiBigkeit erkennen 1a6t, die, wie ich nachweisen konnte,
vielfach mit dem Rhythmus der Klimaschwankungen korrespondiert.

Ein klassisches Beispiel dieser jahreszeitlichen GesetzméiBigkeit
bietet die Cholera asiatica.

Die jahreszeitliche GesetzmaBigkeit der Cholerafrequenz mit dem
Maximum im September und dem Minimum im Mérz ist fiir Preufien
(1848—1859) von Peltenkofer und fir Hamburg (1831-—1873) von mir
iibereinstimmend festgestellt worden.

Tabelle 4. Nachweis des jahreszeitlichen Einflusses auf die Cholera-
bewegung in PreuBen (1848—1859) und Hamburg (1831—1873).

Vergleich der Summen der monatlichen Erkrankungsfalle.

Zahl der monatlichen Verhiltnis der Erkrankten
Erkrankungsfallée (die Erkrimfugg:gg‘z}il) im April
ey | Tmows | presen | Hambu
April . ... .. 181 18 1 | 1
Mai . . . . ... 842 297 14 | 12,6
Juni. . . . . . . 8713 1591 45,9 88,4
Juli ... . L. 16972 2766 93,8 153,7
Aungust . . . .. 63628 I 5068 351,5 282,6
September . . . . 102810 5801 568,1 322,3
Oktober . . . . . 65777 ‘ 3215 363,4 | 178,6
November . . . . 32836 607 181,4 | 33,7
Dezember . . . . 13765 . 69 76,0 | 3,8
Januar . . . . . 4576 31. 25,3 ! 1,7
Februar . . . . . 1596 1 8,8 0,1
Mirz. . . . . . . 340 | 0 1,9 0
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Die hier dargelegte Auffassung der Seuchenentstehung, nach welcher
der Wandel in den Erscheinungsformen des epidemischen Erkrankens wie
ihre zeitliche Periodizitét und das Entstehen und Vergehen der Epidemien
abhiingig ist von den wechselnden Feuchtigkeitszustinden eines siech-
haften Bodens, wird unserem Verstindnis ndhergebracht durch folgende
Beobachtung, welche Virchow! mitgeteilt hat: ,,Assalon, Arzt in Dieuze,
berichtete im Jahre 1845 der Pariser Akademie?, daB} in seinem Wohnort
in den Jahren 1829-—1843 abwechselnde Epidemien von Intermittens,
Typhoidfieber und Karbunkel in einem regelméfligen, 3jahrigen Turnus
vorgekommen seien, und zwar abhingig von der periodischen Aus-
raumung (exploitation) eines sumpfigen Teiches, der von der Niederindre
gebildet wird; in dem Jahre, wo der Teich trocken gewesen sei, hitten
Karbunkel, in dem zweiten Jahre, wo sich das Wasser wieder sammelte,
Wechselfieber, in dem dritten, wo er mit Wasser gefiillt war, Typhen
(Flecktyphus ? Referent) geherrscht.

Hier liegt der Gedanke nahe, dafl in derselben Weise, wie hier im
kleinen das Auftreten von Karbunkeln, Intermittens und Typhen sich
abhingig zeigt von den wechselnden Feuchtigkeitszustinden -eines
sumpfigen Bodens, so auch im groBen der Wandel in den Erscheinungs-
formen des epidemischen Erkrankens und das zeitliche Auftreten und
der Ablauf der Epidemien, ihr Entstehen und Vergehen, abhingig ist
von der Periodizitdt der Klimaschwankungen mit den ihnen synchronen
Hebungen und Senkungen des ober- und unterirdischen Wasserstandes
in weiten Gebieten der Erde in ihrer Einwirkung auf die Feuchtigkeits-
zustidnde eines siechhaften Bodens.

Diese zeitliche GesetzmiBigkeit, welche ich auch fiir das Auftreten
der Poliomyelitis feststellen konnte, finden wir in der Arbeit von
G. Hornus fiir die epidemischen Krankheiten tiberhaupt und fiir die
Poliomyelitis im besonderen bestéitigt.

Hornus wendet sich sodann der Frage zu, welche den springenden
Punkt des Seuchenproblems darstellt: Wie der EinfluBl des Bodens bei
der Seuchenentstehung zu denken ist ? Er nimmt hier besonders Bezug
auf meine Arbeit, in welcher ich auf die Rolle des Bodens bei der Polio-
myelitis hingewiesen habe. ,,Wir haben gesehen,” sagt Hornus, ,dall
nach Pettenkofer der Boden durch seine Porositit und seine Feuchtigkeit
(sowie durch seine Verunreinigung; Referent) das Auftreten der Epi-
demien begiinstigt, nicht dadurch, daB das Trinkwasser verunreinigt
wird, wie die iiberwiegende Mehrzahl der Epidemiologen annimmt,
sondern dadurch, daB3 er die Entwicklung der miasmatischen Exhalationen
des Bodens begiinstigt.” Hier tritt nun wieder die Verschiedenheit der
Auffassungen von der pathogenetischen Auswirkung dieser miasmatischen

1 Virchow: Gesamrmelte Abhandiungen, Bd. 1, S.306. 1879.
2 dssalon: Gaz. méd. 1845, No 29, 32.

12*
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Bodenexhalationen hervor, indem Hornus annimmt, dafl durch dieselben
die Widerstandsfihigkeit des menschlichen (und tierischen) Organismus
herabgesetzt wird und dadurch die sog. pathogenen Mikroorganismen
zur Einwirkung kommen. Nach Pettenkofer aber stellen die Exhalationen,
die sich aus den chemischen Prozessen in einem verunreinigten Boden
in essentieller Spezifitit (Sydenham) entwickeln, die primdre, gasférmige
Krankheitsursache dar, wahrend die sog. pathogenen Mikroorganismen
oder Vira sekundére Begleiterscheinungen von symptomatischer Be-
deutung sind.

Hornus hebt sodann hervor, dafl ich festgestellt hitte, da8 die Polio-
myelitis solche Ortlichkeiten bevorzuge, welche durch einen grofien
Wasserreichtum des Bodens ausgezeichnet seien, wie Flufitiler und
Stromgebiete, und wie auch nach Kling die Umgebung von Wasserldufen,
Seen und Meeren vorzugsweise von der Poliomyelitis betroffen wird.
Hier erhebt sich nun die Frage, in welcher Weise der Einflull des Wasser-
reichtums des Bodens auf die Krankheitsentstehung zu deuten ist: ob
durch die Bodenfeuchtigkeit in ihrer Einwirkung auf die Gérungs-
prozesse in einem siechhaften Boden oder durch das Wasser als Trager
der Krankheitsursache? Fiir die Entscheidung dieser Frage ist die
Tatsache von grofBter Wichtigkeit, welche auch Levaditi bei der Epidemie
im Unterelsal 1930 festgestellt hat, daBl die Poliomyelitis sich nicht
fluBabwirts ausbreitet, wie es der Fall sein miilte, wenn das Wasser
Triger der Krankheitsursache wire, sondern vielmehr stromaufwirts.
Dann ist also die Feuchtigkeit des Bodens das ausschlaggebende Moment
fiir die Seuchenentstehung, welches die Endemizitit der Krankheits-
ursache bedingt. Diese Endemizitdt tduscht, wie FVirchow sogar beim
Flecktyphus annahm, in einer Reihe der Fille eine Ubertragung von
Personen bzw. durch das Wasser als Trinkwasser vor, wiahrend es sich
bei dem gehiuften und gruppenweisen Erkranken um ein gleichzeitiges
Erkranken unter der Einwirkung der miasmatischen Krankheitsursache
handelt, die ortsgebunden und klimabedingt ist, und in gewissen Zeit-
perioden unter dem Einflul meteorologischer Faktoren sich an vielen,
weit voneinander entfernten Orten gleichzeitig geltend macht, womit
der bei jeder Epidemie immer wieder ausbrechende, und nie entschiedene
Streit iiber die Einschleppung der Seuchen seine prinzipielle Wichtigkeit
verliert.

Hornus bemerkt dazu, daB meine Auffassung von dem EinfluB des
Bodens und des Grundwassers auf die Poliomyelitisentstehung zwar noch
einer hinreichenden wissenschaftlichen Begriindung entbehre, daf man
ihr aber keine andere Konzeption entgegenstellen kénne, um den Ein-
fluB des Bodens und der Grundwasserschwankungen auf die Epidemien
und im besonderen den engen Parallelismus zwischen der Periodizitat
der Grundwasserschwankungen und des zeitlichen Auftretens der Polio-
myelitis epidemica zu erkliren.
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Wenn Hornus dann am SchluBl der Arbeit asgt, dal man die mete-
orologischen, kosmischen und tellurischen Faktoren, aus deren Zu-
sammenwirken das Auftreten der Seuchen, im besonderen auch der
Poliomyelitis, resultiert, nicht nur einzeln fiir sich in Betracht ziehen
miisse, sondern daf3 man vor allem auch die Zusammenhinge, in welchen
sie zueinander stehen, beachten miisse, so diirfen wir darin eine Bestéti-
gung der Pettenkoferschen Auiffassung erblicken, nach welcher diese
meteorologischen, kosmischen und tellurischen Faktoren, welche Ent-
stehen und Vergehen der Epidemien bestimmen, im Grundwasserstande
zum Ausdruck kommen. Wir erinnern uns hier, dafl nach Soyka ,,das
Grundwasser nicht nur der Ausdruck der Feuchtigkeit des Bodens,
sondern der Ausdruck wichtiger klimatischer Verdnderungen auf dem
Erdball iiberhaupt ist®.

Dagegen heilit es in den Schluflsitzen der Hormusschen Arbeit be-
ziiglich der bakteriologischen Auffassung: ,,Die Variationen der Virulenz
des Krankheitserregers spielen sicher eine Rolle in der Epidemiologie,
aber es ist zur Zeit unméglich, die Wichtigkeit dieser Rolle zu prizisieren.
(Diese Schwierigkeit wird dadurch erhoht, daB bei der Poliomyelitis
neuerdings ein ubiquitdres Virus angenommen wird; Referent.)

Von besonderem Interesse ist ferner der 4. SchluBsatz, welcher lautet:
,,Die Rolle der Ubertragung ist oft im Spiele bei der Erérterung der
jahreszeitlichen Periodizitdt der epidemischen Krankheiten. In dem
besonderen Falle der Poliomyelitis indessen ist diese Rolle eine sehr
untergeordnete, wenn sie iiberhaupt existiert.” Wir werden auf diese
Frage bei Besprechung der Arbeit von Kleinschmidt iiber die Polio-
myelitisepidemie in Kéln 1938, welche den Titel fiihrt : ,, Die iibertragbare
Kinderlahmung®, zuriickkommen.

3. Das Aufireten der Poliomyelitis in der Schuweiz
in den Jahren 1936 und 1937.

Im Jahre 1936 trat in der Schweiz die erste groflere Poliomyelitis-
epidemie auf: mit 1269 Erkrankungs- und 121 Todesfillen. Dieselbe
gab Veranlassung zu einem Riickblick auf das Auftreten der Seuche
in der Schweiz seit Beginn des Jahrhunderts auf der Konferenz in Bern
im Jahre 1937, iiber deren Ergebnisse Prof. W. Frey-Bern einen ein-
gehenden Bericht erstattet hat?!.

Nach diesem. Berichte ist auch in der Schweiz in den ersten 3 Jahr-
zechnten dieses Jahrhunderts nur ein sporadisches und dann ein ge-
hanftes Vorkommen in einzelnen gréBeren oder kleineren Herden beob-
achtet worden. Dabei wurde auch ein auffilliger Wandel im Krankheits-
charakter festgestellt. Nach Wieland war der landssiibliche Charakter
der Krankheit in der Schweiz bis etwa 1910 der einer sporadischen,

1 Frey, W.: Epidemische Kinderldhmung. Leipzig 1938.
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meist unvermittelt aus bester Gesundheit oder im Anschiuf an 1 bis
2 Fiebertage mit unbestimmten subjektiven Symptomen einsetzenden
schlaffen Léhmung einer oder mehrerer Extremititen. Erst nach 1910
wurde der Krankheitscharakter ein anderer, schwerer und bsartiger.
An Stelle der rein spinalen Lahmungen traten vielfach komplizierende
Erscheinungen von seiten des Gehirnes sowie seitens der peripheren
Nerven, welche das Krankheitsbild oft v6ilig beherrschten. Insbesondere
erfolgte ein bemerkenswerter Umschwung in der Art der Initialsymptome,
insofern sich in der Mehrzahl der Fille meningitische Reizsymptome
zeigten. Das Bild &nderte sich mit zunehmender Ausbreitung der Krank-
heit in den Jahren 1936 und 1937. Wohl war der Beginn fast immer
akut fieberhaft und in der Mehrzahl der Falle mit oft sehr erheblichen
meningealen Reizsymptomen verkniipft. Aber es blieb in der Regel bei
diesen Erscheinungen einer schweren akuten Intoxikation des ZNS,
ohne daf} es wie frither regelmafig zu Léhmungen kam. Nach wenigen
Tagen, selten erst nach 1-—2 Wochen, machten die Kinder wieder voll-
kommen den Eindruck von Gesunden. Die Krankheit erschopfte sich
sozusagen im priaparalytischen Stadium. Wieland spricht daher von
. Kinderlahmung ohne Lahmung®; dhnlich spricht man nach Kleinschmidt
von ,,Liquor-Poliomyelitis™, ohne irgendwelche manifeste Krankheits-
erscheinungen.

Derselbe Wandel im Krankheitscharakter wurde nach Sieveris® auch
in Kéln, wenn auch nicht gleich stark ausgeprigt, nach der Epidemie
von 1938 im Jahre 1939 beobachtet, worauf wir noch zuriickkommen
werden.

Bis zum Jahre 1931 blieb die deutsche Schweiz von Epidemien und
epidemischen Herden von Poliomyelitis frei: Mit dem Jahre 1931 trat
ein auffalligcer Wandel ein:

1931. . . 351 Erkrankungsfille

1933. . . 198 N

1935. . . 531 .

1936. . . 1269 . (121 4)

Die Abb. 18 zeigt diesen Anstieg der Poliomyelitiskurve im Kanton
Aargau 1905-—1936 (nach Stiner).

Hier erhebt sich nun die Frage, wie diese auffallende Zunahme der
Poliomyelitis in der Schweiz seit dem Jahre 1931 zu erkliren ist. Die
Antwort wird eine verschiedene sein, je nachdem sie vom epidemio-
logischen oder vom kontagionistischen Standpunkt gegeben wird.

Vom epidemiologischen Standpunkte ist zu beachten, daB dieses
epidemische Auftreten der Poliomyelitis in der Schweiz seit 1931 Teil-
erscheinung einer auffallenden Zunahme des Auftretens der Seuche in
weiten Gebieten der Erde, nicht nur in Europa, sondern auch in USA,

1 Sieverts, M.: Klin. Wschr. 1940 II.
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und Australien und Neuseeland seit 1925 war: Wie es aus den S. 146
mitgeteilten Tabellen ersichtlich ist .

Auf Grund dieser Feststellungen und Beobachtungen ist die Frage,
wie es zu erkliren ist, dafl die Poliomyelitis sich auch in der Schweiz
aus einer zunichst sporadisch und endemisch auftretenden Seuche seit
1905 zu einer epidemischen Seuche entwickelt hat, vom epidemiologischen
Standpunkt dahin zu beantworten, daff die Poliomyelitis eine Erschei-
nungsform des epidemischen Erkrankens ist, und wie diese ein elementares
Naturereignis darstellt, welches aus einem Zusammentreffen gewisser
tellurischer und meteorologischer Faktoren resultiert, und zugleich ein
verwickeltes ~ Phéno-

men, das durch so ein- 200 /I
fache Theorien, wie . N
es ‘die Trinkwasser-, —oia Gesamizahl der Fille, davon Z
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schrinken, ob die Epi- Abb. 18. Poliomyelitiskurve im Kanton Aargau 1905—1936.
demie durch Wasser,
Milch, Nahrungsmittel oder Insekten oder durch Kontakt ent-
standen sei, und dann per exclusionem auf die eine oder andere von
diesen angenommenen Méglichkeiten hinauskommen. Die Schweizer
Autoren sind auf diesem Forschungswege auf die Kontaktinfektion
hinausgekommen. So heilt es in dem Berichte iiber die Schweizer
Epidemien in dem Aufsatz von Guckelberger iiber die Ausbreitungs-
weise der Poliomyelitis: ,,Der Kontakt spielt unzweifelhaft die wich-
tigste Rolle bei der Verbreitung einer Poliomyelitisepidemie. Andere
Infektionsmoglichkeiten fielen bei der topographischen und wirtschaft-
lichen Eigenheit des untersuchten Epidemiegebietes ganz aufier Betracht.
Massenansammlungen kleinen oder groBen Stils (Schulen, Feste) konnen
das gleichzeitige Auftreten von mehreren oft weit auseinanderliegenden
Krankheitsfillen begiinstigen. Diese stellen hiufig den Ausgangspunkt
1 Bei dieser Zunahme ist zu beachten, daB das Jahr 1930 den Rintritt in die

erste, feuchtere und kithlere 100jahrige Hélfte der 200jihrigen Klimaschwankung
von 1930—2130 bezeichnet (s. S. 191/192).
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fiir eine weitere Ausbreitung der Epidemie dar. Es entsteht auf diese
Weise ein sog. Epidemickreis (Wickmann). Diese Weiterverbreitung
erfolgt sowohl durch direkten als indirekten Kontakt mit Hilfe von ge-
sunden Zwischentragern. Dieser letzte Umstand verschleiert oft den
Verlauf einer Poliomyelitisepidemie und lalt zuweilen die Reihe der
Kontagion nicht offenbar werden. Nach dem heutigen Stande der
Kenntnisse darf aber an der Wichtigkeit des direkten und indirekten
Kontakts bei der Ausbreitung der epidemischen Kinderlihmung nicht
mehr gezweifelt werden.”

Zu einer anderen Auffassung sind Levaditi und seine Mitarbeiter in
ihrem Berichte iiber die Poliomyelitisepidemie im Unterelsal im Jahre
1930 gekommen. Hier heifit es: ,,Unsere Beobachtungen sind zwar
eine Stiitze der Théorie von der Verbreitung der Poliomyelitis durch
Ubertragung von Person zu Person (contact interhumain), aber der
Kontakt allein geniigt nicht. Andere duBlere Bedingungen, geographische,
geologische, hydrographische oder klimatische spielen da mit und stellen
die Summe von Einfliissen dar, welche (bei dem Entstehen einer Epidemie,
Referent) zusammenwirken und ihnen wird man in Zukunft Rechnung
tragen missen.”

Rechnung getragen ist nun allen diesen dufleren Bedingungen der
Seuchenentstchung, wie wir sahen, in der Sydemham-Pettenkoferschen
Auffassung der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung,
nach welcher Epidemien und Pandemien resultieren aus einem Zu-
sammentreffen und Zusammenspiel gewisser tellurischer und mete-
orologischer Faktoren in ihrer Einwirkung auf die Feuchtigkeitszustinde
eines siechenhaften Bodens.

Diese lokalistische Auffassung, welche im bisher unvermittelten
Gegensatze zu der kontagionistischen Auffassung der Seuchenentstehung
steht, ist, wie ich nachweisen konnte, unserem Verstdndnis nahergebracht
worden durch die Ergebnisse der neueren Klimaforschung, ndmlich:

1. Die Lehre von den Klimaschwankungen (Briickner), deren Perio-
dizitdt einerseits der Periodizitit der Sonnenfleckenhiufigkeit und
andererseits der Periodizitit der Seuchenbewegung entspricht.

2. Die Lehre vom Mikroklima der bodennahen Luftschichten (Geiger),
in welche die aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden in
essentieller Spezifitit sich entwickelnden Bodengase aufsteigen und mit
der Bodenluft, zumal in beschrinkter Raumatmosphére, z.B. eines
Hauses oder Stalles, zur Einwirkung auf den menschlichen (oder tieri-
schen) Organismus kommen.

Diese Pettenkofersche Auffassung der Seuchenentstehung ist aber in
den letzten 60 Jahren bei uns in Deutschland in den Hintergrund
gedringt worden von der Kockschen Schule, und zwar bis zu dem Grade,
daf3 im Jahre 1929 die sog. ,,Bodentheorie von v. Vagedes als ,erledigt™
erklart wurde, was um so leichter geschehen kommte, als man in der
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.. Kochschen Aera® seit 1880 die Arbeiten der Pettenkoferschen Schule
als auBerhalb aller wissenschaftlichen Diskussion stehend betrachtet
und behandelt hatte.

Neuerdings ist in der Auffassung der Kochschen Schule beziiglich

der Rolle des Bodens bei der Seuchenentstehung ein scheinbarer Wandel
eingetreten. In seiner Besprechung meiner zusammenfassenden Arbeit:
. Vergleichende Epidemiologie im Zeitalter Max v. Petienkofers, Louis
Pasteurs und Robert Kochs® schreibt nidmlich Gildemecister: ,,Wenn ich
Wolters Definition des ,,siechhaften Bodens richtig verstehe, dann ist
,,siechhaft gleich ,,verseucht zu setzen und die hygienischen Erfolge
der Bodensanierung lassen sich gut damit erkliren, dall der Zustand
der Verseuchung behoben wurde. Hier ist wohl die Synthese zwischen
der Pettenkoferschen und der Kochschen Auffassung am besten erreicht
worden.*
" Dazu ist zu sagen, daf3 der Begriff ,siechhafter Boden™ im Petten-
koferschen Sinne nicht gleichzusetzen ist dem Begriff , verseuchter
Boden” im Sinne der Kochschen Schule, welche Gildemeister vertritt.
Nach Pettenkofer ist unter einem ,,siechhaften Boden® ein verunreinigter
Boden zu verstehen, aus welchem sich die priméren, gasférmigen Ur-
sachen der Seuchen in essentieller Spezifitit aus chemischen Prozessen,
nach Art eines Gédrungsprozesses, entwickeln, wihrend den sog. patho-
genen Mikroorganismen eine sekundire Rolle zu vindizieren ist. Nach
der heute vorherrschenden Auffassung der Kochschen Schule aber, die
Gildemeister vertritt, ist der kranke Mensch bzw. der gesunde Keim-
trager der Ausgangspunkt der Seuche und ihres epidemischen Auftretens
und damit zugleich die Ursache des ,,verseuchten Bodens. In diesem
Sinne glaubt nun Gildemeister die Frfolge der Bodenassanierung aus
den von der Kochschen Schule ergriffenen MalBnahmen gegen Bacillen-
trager und Darmausscheider erkliren zu kénnen, womit zugleich die
Synthese zwischen der Pettenkoferschen und der Kochschen Auffassung
der Seuchenentstehung am besten erreicht sei.

DaB hier ein Fehlschlufl vorliegt, welcher fiir die Seuchenverhiitungs-
und BekémpfungsmaBnahmen von auBerordentlicher, prinzipieller
Bedeutung ist, zeigt sehr “deutlich die nachstehende Tabelle (siehe
S. 186), welche die Typhusabnahme in Minchen in dem Zeitraum von
1851—1911, allein unter dem EinfluB der Bodenassanierung, er-
kennen laBt.

Die nachstehende Tabelle zeigt sehr deutlich, daf die Typhusfrequenz
Miinchens allein durch die MaBnahmen der Bodenassanierung schon in
dem Zeitraum von 1851—1881 sehr erheblich (nimlich von 212 auf
100000 Einwohner im Jahre 1851 auf 20 im Jahre 1881) herabgemindert
war, bevor im Jahre 1883 die Mangfallquellwasserleitung erétinet wurde,
und ohne daf damals (vor 1880) irgendwelche Mafnahmen gegen Bacillen-
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triiger oder Dauerausscheider oder im heutigen balkteriologischen Sinne als
wirksam zu erachtende Desinfektionsmafnahmen zur Ervklirung heran-
gezogen werden konnten. Die weitere Herabminderung der Typhus-
frequenz in der Zeit von 1881—1911 diirfte in der Hauptsache darauf

Tabelle 5. Typhusabnahme in Miinchen 1851—1911,

l Typhus-

Perioden Zeitraun ‘ S;}:g%‘bii&l)l(];{&i)t | Daten der sanitiren MaB8nahmen

‘ Einwohner |

1. In dem Zeitraum: von 1851-—1887 nach Pettenkofer.

I \ 18511859 |  212,8 1858 Abtrittgruben dicht gemacht
: 1860 Beginn der Kanalisation

II . 1860—1866 177,9
I ' 1867—1875 130,2
1878 Stadt. Schlacht- und Viehhof eroffnet
\ 1879 Fortfall der privaten Schlachthiuser
1883 Mangfallquellwasserleitung

1Y ‘ 18761887 42,1 !

2. In dem Zeitraum von 1871—1911 nach Seiderert.
1871 \ 130,0
| 1878 Stédt. Schlacht- und Viehhof erdffnet
\ 1879 Fortfall der privaten Schlachthiuser
. 1881 20,0 i
i ‘ . 1883 Mangfallquellwasserleitung
1891 5 !
‘ | 1892 Schwemmkanalisation
‘ 1901 ; 5
1911 | 2 |

3. In dem Zeitraum von 19211925 nach Seiderer'.
| 1921—1925 ' 3.2 |

zuriickzufiihren sein, dafl nach Peftenkofer ein Typhusboden sich, wenn
man aufhért, thn wie frither zu verunreinigen, nach und nach von selbst
reinigt, wie das in Minchen unter dem Einfluf der 1860 begonnenen
Kanalisation und der 1892 eingefithrten Schwemmkanalisation ge-
schehen ist. ,

Die vorstehende Tabelle ist noch in einer anderen Beziehung fiir
das hier zur Erérterung stehende Poliomyelitisproblem von Interesse.
In seiner Besprechung meiner ,,Vergleichenden Epidemiologie® sagt
Kisskalt: ,,Der Grundfehler des Buches ist wieder, daB in gleicher Weise
wie bei den fritheren Arbeiten Wolters die Methoden des wissenschaftlichen
Arbeitens nicht angewendet werden.” Dazu ist zu sagen: Die von mir
angewendete Arbeitsmethode ist diejenige Peftenkofers, in dem wir alle
den Begriinder der wissenschaftlichen Hygiene und der epidemiologischen
Forschung verchren und auf dessen Schultern wir alle stehen, wihrend

1 Seiderer: Z. Med.beamte 1929, Nr 20.
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Kisskalt auf Pettenkofers Lehrstuhl sitzt und von diesem Lehrstuhl herab
die von mir angewendete Arbeitsmethode seines grofien Vorgingers als
unwissenschaftlich bezeichnet. Man konnte und wiirde . dieses Urteil
fiiglich auf sich beruhen lassen, wenn es nicht fiir die Seuchenverhiitung
und Bekampfung von so verhingnisvoller Bedeutung wére. Denn dieser
Arbeitsmethode verdankt Miinchen, wie die vorstehende Tabelle zeigt,
seine Befreiung vom Typhus, und ihr verdanken wir die Erkenntnis,
daB eine Synthese der Pettenkoferschen und der Kochschen Auffassung
sehr wohl méglich ist, und damit zugleich ein Ausgleich des die Seuchen-
lehre von jeher beherrschenden Gegensatzes von ,,Miasma‘ und ,,Kon-
tagium®, Diese Synthese fiilhrt uns zu einer einheitlichen Auffassung
der Seuchenentstehung und damit zu der Erkenntnis, dafi ,,die Rein-
haltung des menschlichen (und tierischen) Wohnbodens in Stadt und
Land von Pettenkofer mit Recht als der Hauptangriffspunkt fiir alle
Seuchenverhiitung” bezeichnet wurde. Die Bedeutsamkeit dieser Syn-
these konnte ich an den verschiedenen Erscheinungsformen des epi-
demischen FErkrankens, die sich im Wandel der Zeiten gefolgt sind,
nachweisen. In der vorliegenden Arbeit bin ich bemiiht, die Bedeut-
samkeit dieser Synthese auch fiir die Poliomyelitis, die sich im letzten
Jahrhundert zu einer Weltseuche entwickelt hat, zu erweisen. .

Von welcher Bedeutung die hier dargelegte Peftenkofersche Auf-
fassung von der Bedeutsamkeit eines ,,siechhaften Bodens™ fiir das hier
zur Erérterung stehende Poliomyelitisproblem ist, haben wir aus den
Arbeiten aus dem Institut Pasteur in Paris im letzten Jahrzehnt ersehen.
Diese Bestétigung ist um so erfreulicher, als sie von einer Seite erfolgt
ist, von der man eigentlich eine Bestitigung der Kochschen Auffassung
hitte erwarten konnen. Dabei ist es fiir unsere Erorterung des Polio-
myelitisproblems von besonderem Interesse, dall diese Bestédtigung erfolgt
ist gerade an dem Beispiel der epidemischen Kinderlihmung, die sich
in den letzten 100 Jahren zu einer Weltseuche entwickelt hat und zur
Zeit neben den anderen Erscheinungsformen des epidemischen Er-
krankens mit neurotropem Charakter die vorherrschende Form des
epidemischen Erkrankens unserer Zeit darstellt.

I¢h mochte diese Erérterung des Begriffes eines ,,siechhaften Bodens™
im Pettenkoferschen Sinne* nicht abschliefien, ohne noch eine Frage
zu beantworten, welche Gildemeister mir in seiner Kritik gestellt hat.
Es heilt dort: ,,Wenn einem Bakteriologen bei einer Arbeit ein Kultur-
rohrchen in der Hand zerbricht und er an der spezifischen Infektion
mit Nachweis der Erreger in seinem Kérper erkrankt, wo bleibt da
.,die: primére Bodengasinfektion ! Dazu ist zu sagen: Ich habe niemals
und nirgendwo die Mdéglichkeit einer solchen Laboratoriumsinféktion
bestritten, aber iiber die Entstehungsursachen einer Epidemie sagen
solche Félle gar nichts aus. Schon an der Spitze meiner ersten Cholera-
arbeit steht das bedeutsame Wort, mit welchem Immermann auf dem
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KongreB3 fiir innere Medizin in Wiesbaden im Jahre 1893 die Cholera-
debatte einleitete: Wenn man zu einer Verstdndigung gelangen wolle,
30 miisse man einen Unterschied machen zwischen den Entstehungs-
badingungen von Cholerafall und Choleraepidemie. Einen solchen Unter-
schied machte die Kochsche Schule damals, und wie die Gildemeistersche
Frage zeigt, auch heute noch nicht. Um so mehr war ich erfreut, in
einer anderen Kritik meiner Arbeit (von 4. Seitz, Leipzig) zu lesen:
Mit Recht macht Wolter erneut darauf aufmerksam, daB der einzelne
HFall”™ genetisch anders liegt wie die ,,Seuche™.

4. Die Poliomyelitisepidemie in Deutschland im Jahre 1938 (5757 Erkran-
Lungsfille) und ihre Teilerscheinung: Die Epidemie im Reg.-Bez. Kiln
(9561 Erkrankungsfille, 44 7).

Das Auftreten der epidemischen Kinderlshmung in Deutschland im
Jahre 1938 und ihre auBlerordentliche Frequenz von 5757 Erkrankungs-
fallen hat auch bei uns in Deutschland die Poliomyelitisfrage in den
Vordergrund des wissenschaftlichen Interesses gerticks.

Auch im Protektorat Béhmen und Mihren, besonders in Bdhmen,
trat die Poliomyelitis im Jahre 1939 in hoher Frequenz auf; die Erkran-
kungsziffer betrug in Boéhmen 1678 Erkrankungsfille. und 94%; in
Mihren 131 Erkrankungsfille und 12 . Horpung ' bemerkt dazu: Der
Anstieg ist um so hoher, wenn beriicksichtigt wird, daBl es sich ab 1938
um die absoluten Zahlen einer wesentlich verringerten Bevélkerung
handelt.

Als Teilerscheinung der Epidemie von 1938 trat die Epidemie im
Reg.-Bez. Kéln mit 551 Erkrankungsfillen (44 1) auf, davon fielen
392 (37 1) auf Koln-Stadt und 49 Fille (£1) auf Koln-Land.

Ganz wie in der Schweiz 1836/37, so wurde auch in Kéln 1938/39
eine deutliche Anderung im Charakter der Poliomyelitis beobachtet,
derart, daB nach Sieverts® in Koln im Jahre 1938 die paretischen, im
Jahre 1939 aber die nichtparetischen Krankheitsformen iiberwogen,
und daB die Prozentsitze der Geheilten bzw. fast vollstéindig Geheilten
in Kéln im Jahre 1938: 52%, im Jahre 1939: 82,5% betrug. Nach
lokalistischer Aunffassung ist diese Anderung bzw. Milderung des Krank-
heitscharakters zu erkliren aus der Abschwéchung der toxischen Polio-
myelitisursache infolge des Abklingens des Gérungsprozesses in dem
siechhaften Boden der Poliomyelitisortlichkeit.

Uber das Anftreten der Poliomyelitis in Kéln im Jahre 1938 liegt
ein sehr eingehender Bericht vor, welcher von Kleinschmids und 10 Mit-
arbeitern erstattet ist. Die Berichterstatter stehen auf dem zur Zeit
in der Poliomyelitisfrage vorherrschenden kontagionistischen Standpunkt,
nach welchem die Entstehung einer Epidemie ihren Ausgang nimmt
von dem kranken Menschen bzw. von dem gesunden Virustriger und

1 H;rn.-ung: Med. Welt 1940 IL. — 2 Sieverts, M.: Klin. Wschr. 1940 IL
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sich durch dirckte oder indirekte Ubertragung weiter verbreitet. Dem-
entsprechend filhrt die Arbeit den Titel: ,,Die iibertragbare Kinder-
lahmung™.

Der Hauptzweck der Arbeit ist offenbar, wie es fiir den Kliniker
und die Vertreter der einzelnen Zweige der wissenschaftlichen Medizin,
die sich hier zu gemeinsamer Arbeit vereinigt haben, ja am nichsten
liegt, einen tieferen Einblick in das Wesen der Poliomyelitis als ,,Krank-
heit”” zu gewinnen; daneben wird in dem epidemiographischen Teil das
statistische Material tiber den Verlauf der Epidemie von Coerper mit-
geteilt. Die andere Aufgabe, einen tieferen Einblick in das Wesen der
Poliomyelitis als ,,Seuche” zu erschlieBen, bleibt der Epidemiologie
tberlassen, wie schon daraus hervorgeht, dall die neueren epidemio-
logischen Arbeiten aus dem letzten Jahrzehnt ganz unberiicksichtigt
geblieben sind.

Der gegenwirtige Stand der Poliomyelitisfrage, wie er sich vom
epidemiologischen Standpunkt darstellt und wie ich ihn in meiner fritheren
Arbeit im Archiv der Psychiatrie dargelegt * habe und wie er in der Arbeit
von Hornus aus dem Institut Pasteur in Paris im Jahre 1935 bestétigt
ist, bleibt ganz auller Betracht, obwohl seine Beachtung doch schon
in der Arbeit von Levaditi itber die Poliomyelitis im Unterelsall 1930
sich zur Aufklirung der Poliomyelitisfrage als sehr niitzlich erwiesen hatte.

Wihrend von Coerper die Reiner-Miillersche Theorie, nach welcher
dem Versprithen von Abwissern zwecks Diingung von Gemiisefeldern
eine ursichliche Rolle bei der Entstehung der Poliomyelitis zukime,
als ,,dringend einer umfassenden wissenschaftlichen Nachpriifung be-
diirftig” bezeichnet wird, wird die epidemiologische Auffassung mit
folgenden Worten abgetan (S.26):

,», Eine andere Theorie ist von Woller (Hamburg) vorgebracht worden.
Wolter (dhnlich Hornus, Paris) versucht nachzuweisen, dafl das Auftreten
der Kinderlihmung (wie anderer Epidemien) von dem ,bresthaften™
Boden abhénge. Hierfiir sei der Grundwasserspiegel verantwortlich und
im Gefolge hiervon gasférmige (miasmatische) Ursachen von essentieller
Spezifitdt. Bei einem Vergleich der Erkrankungszahlen mit dem Tief-
stande des Rheinpegels und des Grundwassers an mehreren Stellen der
Stadt konnte ein regelméfBiger wahrscheinlicher Zusammenhang nicht
festgestellt werden.*

Demgegeniiber steht nun das Ergebnis, zu welchem man im Institut
Pasteur in Paris hinsichtlich des epidemiologischen Standpunktes in der
Poliomyelitisfrage gekommen ist, wie wir aus der Arbeit Levaditis iiber
die Epidemie im Unterelsa 1930 und aus der Arbeit von G. Hornus
iiber ,,die jahreszeitliche Periodizitdt der epidemischen Krankheiten, im
besonderen der Poliomyelitis* nachweisen konnten. Besonders erfreulich
ist dabei, dafl Hornus das Ergebnis, zu welchem ich in meiner Polio-

1 Wolter, F.: Arch. f. Psychiatr. 99, H. 3 (1933).
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myelitisarbzit im Jahre 1933 gekommen bin, in den wichtigsten Punkten
bestatigt und der Epidemiologie eine grofle Bedeutung fir die Losung
des Poliomyelitisproblems zuschreibt, wihrend man bei uns in Deutsch-
land eine solche Losung nur auf dem kontagionistischen Forschungswege
vergeblich anstrebt. Dafiir ist der Bericht dber die Kélner Epidemie
von 1930 ein deutliches Beispiel. Nach demselben bleiben 4 Tatsachen,
welche allerdings vom kontagionistischen Standpunkt nicht aufzukldren
sind, ohne Erkldrung, ndmlich folgende Tatsachen:

1. Die epidemische Periodizitit im Abstande von 5—6 Jahren, wie
sie in Schweden (1905, 1911/13—1919, 1924, 1929, 1934) und in Deutsch-
land (1927, 1932, 1938) beobachtet ist.

2. Die jahreszeitliche Periodizitdt, deren Aufklarung nach Kleinschmidt
im Vordergrund des Interesses steht.

3. Die Tatsache, dafl die Epidemie in Kéln (551 Fille; 44 4) Teil-
erscheinung einer Epidemie war, die in Deutschland im Jahre 1938
5757 Fille umfafte.

4. Die Tatsache der-gleichzeitigen Zunahme der Poliomyelitis in der
gegenwirtigen Zeitperiode nicht nur in Europa, sondern auch in anderen
Erdteilen, besonders in USA.

Die Aufklirung dieser 4 Tatsachen ist nur von der Epidemiologie
zu erwarten. Hier zeigt sich, dall die Poliomyelitisfrage wie das Seuchen-
problem tberhaupt, im Grunde recht eigentlich eine Aufgabe der Epi-
demiologie ist, die zu ihrer Losung neben allen Disziplinen der wissen-
schaftlichen Medizin auch Bodenkunde, Wetterkunde und Tierseuchen-
lehre in die epidemiologische Untersuchung einzubeziehen hat.

Wir wenden uns zunichst der Erorterung der epidemischen Perio-
dizitét der Poliomyelitis zu, welche sich in dem rhythmischen Auftreten
der Epidemien in einem Abstande von 5—6 Jahren offenbart.

In meiner epidemiologischen Studie tiber ,,das Auftreten der epi-
demischen Kinderldhmung in dem Zeitraum von 1830—1930 in seiner
Abhédngigkeit von Boden und Klima®™ habe ich den Nachweis gefiihrt,
daf} ein Parallelismus besteht:

1. Zwischen der Periodizitit der Poliomyelitis und der Periodizitit
der Sonnenfleckenhaufigkeit.

2. Zwischen der Periodizitit der Sonnenfleckenhdufigkeit und der
Klimaschwankungen. ,

3. Zwischen der Periodizitit der Poliomyelitis und den mit den Klima-
schwankungen nach Briickner einhergehenden Hebungen und Senkungen
des ober- und unterirdischen Wasserstandes in weiten Gebieten der Erde.

Zugleich fithrte ich aus, daB aus den Zusammenhingen zwischen
der Periodizitit der Sonnenfleckenhidufigkeit und der Klimaschwan-
kungen die Tatsache zu erkliren sein diirfte, dafi die Poliomyelitis in
gewissen Zeitperioden an vielen, weit voneinander entfernten Punkten
der ¥rde gleichzeitiy aufzutreten pflegt: namlich iiberall dort, wo der
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Boden siechhaft ist, und unter dem Einflul meteorischer Faktoren
der Feuchtigkeitszustand des Bodens den Grad erreicht hat, welcher
zu dem Girungsprozef erforderlich ist, aus welchem die primére gas-
formige Poliomyelitisursache in essentieller Spezifitdt resultiert.

Ein klassisches Beispiel fiir die Abhéngigkeit der Periodizitit der
Poliomyelitis von der Periodizitdt der Sonnenfleckenhéufigkeit ist
meines Erachtens das Auftreten der Poliomyelitis in Deutschland in
dem Zeitraum von 1927—1938.

In diesem 1ljéhrigen Zeitraum, welcher der 11%/gjdhrigen Periode
der Sonnenfleckenhiufigkeit entspricht, betrug die Frequenz der Polio-
myelitis in Deutschland:

1927 . . . 2700 Erkrankungen, 363 Todesfille
1932 . . . 3800 » 358 .
1938 . . . 5757 » ? »

Das Jahr 1927 lag dem Maximum der Sonnenfleckenhiufigkeit um
1928 nahe, das Jahr 1938 dem Maximum um 1939, das Jahr 1932 be-
zeichnet etwa die Mitte der 11%/gjahrigen Periode, welche zerfillt in
eine Sjahrige Zunahme und eine 6jahrige Abnahme der Sonnenflecken-
hiufigkeit.

Dieselbe epidemische Periodizitdt im Abstand von 5—6 Jahren wurde
auch in Schweden beobachtet: 1905. 1911/13—1919, 1924—1929,
1934.

In Deutschland, wo die Poliomyelitis erst seit dem Jahre 1924 melde-
pilichtig war, wurde eine stirkere Zunahme seit dem Jahre 1927 beob-
achtet, in gleicher Weise wie in Europa iiberhaupt, wie aus nachstehender
Zusammenstellung der groBeren Epidemien in diesem 11jahrigen Zeitraum
von 1927—1938 ersichtlich ist: '

Deutschland 1927 . . . 2700 Erkrankungen, 363 Todesfille
Ruménien 1927 . . . 2100 . 184 vs
Ttalien 1929 . . . 1100 . (%) 333 .
Frankreich 1930 . . . 1500 . ? .
Ungarn 1931 . . . 1100 v 148 v
Deutschland 1932 . . . 3800 v 358 . "
Dianemark 1934 . . . 4500 . 107 .
Schweden 193¢ . . . 1100 ys ? .
Deutschland 1938 . . . 5757 vs ? vs

Die vorstechende Ubersicht zeigt, daB die Poliomyelitis in dem
11jéhrigen Zeitraum von 1927—1938 in Deutschland von 2700 Erkran-
kungsfillen im Jahre 1927 auf 3800 im Jahre 1932 angestiegen ist und
im Jahre 1938 die.hochste Frequenz mit 5757 Féllen erreicht hat.

Diese Zunahme der Poliomyelitisfrequenz seit 1927, welche nicht
nur in Deutschland, sondern auch in anderen Léndern Europas beob-
achtet wurde, fillt nun in die Ubergangsperiode der 200jihrigen Klima.-
schwankung von 1730-—1930 in die folgende von 1930—2130, und zwar
bezeichnet das Jahr 1930 den Eintritt in die erste, feuchtere und kiihlere
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100jahrige Halfte, die nach Briickner von 1930—2030 zu datieren ist.
Hier liegt der Gedanke nahe, daB die im letzten Jahrzehnt seit 1930 in
weiten Gebieten der Erde beobachtete Zunahme der Poliomyelitis der Auf-
takt sein konnte zu einer erhohten Frequenz tn dieser 100jihvigen Zeitperiode.

Wir kommen nun zur Erérterung der jahreszeitlichen Periodizitit der
Poliomyelitis. Dieselbe erweist sich abhéngig von dem jiahrlichen
Gange der Grundwasserkurve, welche im Frihjahr und Sommer fillt,
im September und Oktober jhren tiefsten Stand erreicht und in den
Wintermonaten wieder ansteigt. Dementsprechend féllt das epidemische
Auftreten der Poliomyelitis gewthnlich in die Herbstmonate. Dieser
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eigentiimlich sind, aber

nach Ort und Zeit wechseln kénnen. So erklart es sich, dall wihrend im
allgemeinen September und Oktober die Zeit des epidemischen Auftretens
der Poliomyelitis ist, auch ein epidemisches Auftreten in den Sommer-
monaten beobachtet ist; so trat die Epidemie im Unterelsall im Jahre
1930 in den Monaten Juni bis September auf, und die Epidemie in Kéln
in den Monaten Juli bis Oktober mit der Acme Ende August/Anfang
September.

Wir kommen jetzt zur Erorterung der Tatsache, daBl die Epidemie
in Kéln 1938 mit 551 Erkrankungen (44 1) im Reg.-Bez. Kéln Teil-
erscheinung des epidemischen Auftretens der Poliomyelitis in Deutschland
mit der hdchsten bisher bei uns beobachteten Erkrankungsziffer von
5757 Fallen war. Diese Tatsache 146t uns darauf schlieBen, daf dieselben
meteorischen und tellurischen Faktoren, aus deren Zusammentreffen
das epidemische Auftreten der Poliomyelitis im Jahre 1938 in Deutschland
resultiert, auch maBgebend sind fir das epidemische Auftreten in Koln.

Die meteorischen Faktoren sind bereits erortert worden., Wir wenden
uns jetzt zur Erérterung der tellurischen Faktoren. Unter diesen sind
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die wichtigsten fiir die Poliomyelitis: Siechhaftigkeit und ein gewisser
Wasserreichtum des Bodens. Daraus erklirt sich offenbar das vorzugs-
weise Auftreten der Poliomyelitis an Meereskiisten, in Flufitilern und
Stromgebieten.

So hat Kdrcher aus dem Berichte des Komitees fiir die Sammel-
forschung iiber die New-Yorker Epidemie von 1907 die Tatsache fest-
gestellt, dal die epidemische Kinderlihmung vorwiegend in T'élern und
Stromgebieten beobachtet ist: So im Otterstromgebiet, Vermoni, mitgeteilt
von Caverly im Jahre 1894 ; die Eruption in der Umgebung von St. Mary,
Canada, im Jahre 1905, und der interessante Ausbruch der Krankheit
in dem Clarionstromgebiet, mitgeteilt von Terriberry, im Jahre 1907;
im Hudsontal in den lings des Stromes gelegenen Stidten 1907.

Auch im letzten Jahrzehnt zeigte sich diese Vorliebe in dem Auf-
treten der Poliomyelitis bei uns in Deutschland :

1. Im Stromgebiete des Rheins: im Rheintal in Vorarlberg (Lustenau)
1929, und in der Epidemie im Unterelsal 1930.

2. Im Stromgebiet des Inn: in der Epidemie in Altbayern 1981, und
wieder

3. im Stromgebiet des Rheins in der Epidemie in Kéln 1938.

Die Bedeutsamkeit der tellurischen Faktoren kommt ferner in dem
lokalistischen Hauptcharakterzuge der Poliomyelitis zum Ausdruck, in
gleicher Weise wie er sich bei allen von Boden und Klima abhiingigen
Erscheinungsformen des epidemischen Erkrankens zeigt, z. B. bei der
Cholera, den typhésen Seuchen, der Ruhr, Genickstarre, Diphtherie,
Weilscher Krankheit, Bangscher Krankheit u. a.

Das ortliche Auftreten der epidemischen Kinderlihmung ist nimlich
dadurch charakterisiert, daB die Krankheitsursache, wenn sie in einem
weiten Gebiete sich in vielen Einzelfillen geltend macht, zugleich eine
ausgesprochene Neigung zu einer Hiufung der Krankheitsfille in lokal
begrenzten groferen oder kleineren Krankheitsherden zeigt, bei auffallendem
Verschontsein ihrer ndchsten Umgebung. Am treffendsten kann man
diesen lokalistischen Charakterzug mit den Worten bezeichnen, mit denen
James Cuningham den gleichen Charakterzug bei einer anderen Form
des epidemischen Erkrankens, der Cholera asiatica, auf Grund seiner
30jéhrigen Erfahrungen in Indien so prézisiert hat:

,»»Die unbekannte Ursache oder die Ursachen, die Cholers, erzeugen,
sind, wenn sie sich auch in weitem Umkreise offenbaren, doch keines-
wegs liberall gegenwirtig, selbst nicht in einem von einer schweren
Epidemie 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 Umstinde,
die ihr Weiterschreiten sonst zu férdern scheinen, gar nicht erfolgende

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 113. 13
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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 ortliche Verhalten zeigt
auch die epidemische Kinderlshmung.

So finden wir bei dem Auftreten der epidemischen Kinderlihmung
in einem groBeren Gebiete ein gehduftes Erkranken in lokal begrenzten
Eleineren oder grofleren Herden: in einzelnen Landesteilen, Stadivierteln,
Strafenziigen, Hdusergruppen wnd einzelnen Hdusern, welch letztere
manchmal in jahrelangen Zwischenrdumen wieder befallen werden.

In meiner fritheren Arbeit habe ich eine ganze Reibe von Beispielen
aus den Arbeiten von Wickman, Ed. Miller, Kdrcher zusammengestellt,
aus denen hervorgeht, dall es sich bei dem gruppen- und herdweisen
Erkranken nicht um eine gegenseitige Ansteckung, sondern um ein
gleichzeitiges Erkranken unter dem Einfluf} der ortsgebundenen Krankheits-
ursache handelt.

In ahnlicher Weise, wie Virchow beim Flecktyphus annahm, diirfte
es sich auch bel der Poliomyelitis um ,,eine Endemizitit der Krankheits-
ursache handeln, welche in einer Reihe der Félle eine Ubertragung von
Person zu Person vortduscht.*

VI. Ubertragung der Poliomyelitis durch gesunde Zwischentriiger.

.Aus einer Ortlichkeit, wo die Ursache der epidemischen Kinder-
lihmung sich in klinischen Erkrankungsfillen geltend gemacht hat,
kann nun die Krankheitsursache durch gesunde Zwischentriger in
ihren Kleidern und Effekten an einen anderen Ort iibertragen werden
und dort, zumal in beschrinkter Raumatmosphére, den Anlafl zu neuen
Krankheitsfallen geben. In der Literatur ist eine Menge instruktiver
und einleuchtender Beispiele angefithrt, welche diese Rolle belegen.
Vorkastner entlehnt die folgenden Beispiele zum Teil Grober und zum
Teil Ed. Miiller.

Beispiele:

Eine GroBmutter, die ein erkranktes Enkelkind gepflegt hat, iibertrigt die
Krankheit auf ein entfernt wohnendes anderes Enkelkind, — Eine Mutter, die
einen kranken Neffen besucht hat, iibertrigt die Krankheit auf ihr Kind. — Ein
Bergmann, dessen Angehérige in einem seit langem poliomyelitisfreien Dorfe
Hessen-Nassaus wohnten, arbeitete in einem mit Kinderlahmung infizierten Orte
der Nachbarprovinz Westfalen. Er wohnte dort bei einer Familie, in der ein Kind
Anfang Mai 1910 mit Lahmungserscheinungen erkrankte. Der Bergmann fuhr
jeden Sonntag nach Hause. 2 Tage nach seinem letzten Besuch erkrankte sein
Enkelkind, mit dem er in der Heimat zusammentraf, an einer typischen Pulio-
myelitis. — Fine 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 fithrte Biesalski im Jahre
1929 aus seiner eigenen Praxis an:
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1. Wahrend der Leipziger Epidemie 1927 besuchte 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 Lihmung.

2. In einem SchloB muB eine Tiir repariert werden. Ein alter Tischler fiihrt
die Arbeit aus. Einige Tage danach ist ein Kind des SchloBherrn, obwohl die
auBerste Hygiene in der Kinderstube herrscht und die Kinder nur in den Park
kommen, gelihmt. Bei niheren Nachforschungen stellt sich heraus, dal in der
Wohnung des Tischlers ein Enkelkind an Lahmung plétzlich 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 Lihmung. Trotz aller Nachforschungen ist die Ansteckungs-
quelle nicht zu finden. ,,Ich glaube,” bemerkt 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 Ostseehifen eingeschleppt werden.” In diesem Fall diirfte
die Ubertragung in der beschrinkten Raumatmosphire der Schiffskabine des
Kadetten erfolgt sein.

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

Diesen Beispielen reiht sich der von Kisskalt mitgeteilte Fall an. Derselbe
betrifft das Auftreten eines Falles von Kinderlahmung in dem von Kinderlahmung
freien Bonn, 18 Tage nach dem Zureisen von Familienangehorigen aus dem mit
Kinderlahmung stark befallenen Wiirttemberg.

Die Deutung der Rolle, welche die gesunden Zwischentriger in diesen
Fillen gespielt haben, ist je nach dem kontagionistischen oder lokalisti-
schen Standpunkt des Beobachters eine verschiedene. Vom kontagio-
nistischen Standpunkt sagt z. B. Vorkastner: Man muf}, wie auch bei
anderen Infektionskrankheiten annehmen, dafl — besonders in Epidemie-
zeiten — eine grofle Zahl von Gesunden das Krankhsitsvirus in sich
aufnimmt und weitergibt. Die Aufnahme und Weitergabe erfolgt wohl
besonders auf dem Wege der Ausstreuung aus Mund und Nase (Trépfchen-
infektion), zum Teil auch vielleicht durch den Stuhlgang. — Diese
Auffassung hat zur Voraussetzung, daB diese anscheinend gesunden
Zwischentriager latent krank sind, wie Neufeld das z. B. annimmt.

Vom lokalistischen Standpunkt ist die Rolle dieser gesunden Zwischen-
triger so zu deuten, dafBl sie in ihren Kleidern und Effekten aus der
verseuchten Ortlichkeit so viel miasmatischen Infektions- oder richtiger
Intoxikationsstoff iibertragen haben, dafi das geniigt, um an dem neuen
Aufenthaltsorte, zumal in beschrinkter Raumatmosphire, unter den
Personen ihrer nichsten Umgebung den AnlaB zu einzelnen Erkran-
kungen zu geben.

Bei dieser lokalistischen Auffassung finden wir auch ein Verstdndnis
fiir die Eigenart der epidemischén Kinderlihmung, welche nach Rimer

13*
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»eine Krankheit darstellt, welche, wie wir heute (1909) wissen, sicherlich
nichts mit Bakterien zu tun hat.”* Nach Vorkasiner (1925) erklart sich
»aus den beiden Momenten: der verhiltnisméBig geringfiigigen indi-
viduellen Disposition und der hauptséchlichen Verbreitung durch
Zwischentriger — die Eigenart der Krankheit, dal wir hier eine infektios-
kontagitse Erkrankung vor uns haben, die so wenig kontagits erscheint,
daB ihre Kontagiositdt gesucht werden muBl, und es ist nicht so ver-
wunderlich, dafl einzelne Beobachter wie Peiper in Greifswald (und
Pospischill in Wien nach Zischinsky; Referent) zu einem ablehnenden
Urteil hinsichtlich der Kontagiositat 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 Abortividlle.”

Vom lokalistischen Standpunkt ist dazu zu sagen:

1. Die Rolle, welche gesunde Zwischentriger in den angefithrten
Beispielen notorisch gespielt haben, erklirt sich daraus, daf sie die
gastérmige Krankheitsursache aus einer Poliomyelitisértlichkeit in ihren
Kieidern und Effekten in die beschriankte Raumatmosphére des neuen
Aufenthaltsortes eingeschleppt haben.

2. Das epidemische und pandemische Auftreten der Seuche aber
ist nicht auf solche Zwischentriger zuriickzufithren; dasselbe ist viel-
mehr von gréBeren Faktoren tellurischen und klimatischen Charakters
abhingig.

VII. Unter welchen oOrtlichen und zeitlichen Bedingungen steigert
korperliche Anstrengung die Disposition zu epidemischer Kinderlihmung?

Von welcher Bedeutung die Auffassung von der ortlich-zeitlichen
Bedingtheit der Seuchenentstehung fiir die Atiologie der epidemischen
Kinderlahmung ist, zeigt sehr deutlich das Beispiel, an welchem
De Rudder und @G. A. Petersen die Frage erdrtert haben: , Steigert
kérperliche Anstrengung die Disposition zu epidemischer Kinder-
lihme 12  Ich habe die Frage etwas abgedindert und sie so ge-
stellt: Unter welchen ortlichen und zeitlichen Bedingungen steigert
korperliche Anstrengung die Disposition zu epidemischer Kinderlihme ?
und sie vom epidemiologischen Standpunkte folgendermafen beant-
wortet 2, _

Die Verfasser gehen davon aus, daf diese Frage in der Literatur
bisher eine sehr verschiedene Beantwortung erfahren hat. Wihrend
Wallgren schreibt: ,,Jede korperliche und seelische Uberanstrengung
mufl vermieden werden, sagt Ibrahim: ,Durchnissung, Erkiltung,
Uberanstrengung ... sind der Erkrankung in Einzelfillen gelegentlich
vorangegangen; aber ob sie die Empfinglichkeit gesteigert haben, steht

1 De Rudder u. G. A. Petersen: Klin, Wschr. 1938 II.
2 Wolter, F.: Klin. Wschr. 1938 II, 1226—1228.
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dahin®, und Goebel kommt zu dem SchluB, daB ,,Abkithlung, Durch-
nissung und Uberanstrengung ohne EinfluB ist.”* Wahrend die Ansichten
der Autoren iiber einen Kausalzusammenhang zwischen starker kérper-
licher Anstrengung und Erkranken an Peliomyelitis also sehr verschieden
sind, kommen die Verfasser zu dem Schlufl, daB die Frage zu bejahen
und danach in Epidemiezeiten zweckmaBig auf diese Dispositions-
steigerung zur epidemischen Kinderlihme durch kérperliche Uber-
anstrengung Riicksicht zu nehmen ist. Zu dieser SchluBfolgerung
kommen die Verfasser auf Grund der Beobachtung einer recht schweren
lokalen Poliomyelitisendemie in einem lindlichen Schulinternat von
13—19jéhrigen Jugendlichen, welche schlagartig nach starker korper-
licher Anstrengung der Schiiler (Teilnahme an Sportfesten) einsetzte.
Die Darstellung, welche die Verfasser von ihren sorgfiltigen, an Ort
und Stelle durchgefiihrten Erhebungen geben, gewéhrt zugleich so viele
Anbhaltspunkte fiir die Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit
der Seuchenentstehung, deren Bedeutsamkeit ich in meinen Arbeiten
iiber die epidemische Kinderlahmung?! auch firr diese Erscheinungsform
des epidemischen Hrkrankens nachgewiesen habe, daBl ich glauben
mochte, dall erst im Lichte dieser Auftassung die so bedeutsamen Schluf3-
folgerungen der Verfasser unserem Verstindnis nahergebracht werden.
Dabei wird vor allem auch die Frage zu beantworten sein, ob eine solche
Dispositionssteigerung in Epidemiezeiten iiberall eine solche Bedeutung
hat, oder ob das nur an gewissen Orten der Fall ist, und wodurch sich
diese Orte von ihrer freibleibenden Umgebung unterscheiden.

Bei solcher Betrachtung haben wir auszugehen von den Tatsachen
des ortlichen und zeitlichen Auftretens dieser Endemie.

Die Endemie trat auf in dem Orte N., welcher, wie es in dem Berichte heiBt,
im Gebiete einer soeben erst einsetzenden und in der Folge sehr ausgedehnten
Poliomyelitisepidemie liegt, und zwar im Juli 1937, entsprechend der jahreszeit-
lichen Bedingtheit der Poliomyelitisepidemien. Die 20 Erkrankungsfille waren
die ersten Erkrankungen in der ganzen Gegend und blieben die einzigen Polio-
myelitiserkrankungen wihrend des ganzen Jahres am Orte.

Der kleine Ort N. mit 870 Einwohnern ist, wie es ferner heifit, in ausgesprochen
landlicher Umgebung Siiddeutschlands, etwas abseits groBer Verkehrswege gelegen.
Betroffen zeigte sich nur das landliche Mittelschulheim, das im Sommer 1937 ins-
gesamt 127 Schiler beherbergte, welche in zwei rdumlich und betriebstechnisch
getrennten, aber eng benachbarten Internaten I und IT untergebracht waren, und
zwar die jiingeren etwa 20 Schiiler im Alter von 10—12 Jahren im Internat I,
die iibrigen 107 Schiiler im Alter von 13—19 Jahren im Internat II. Die Endemie
war und blieb beschrinkt auf das Internat I, dessen Schiiler neben dem Unterricht
taglich Sport aller Arten trieben und durchweg korperlich gut trainierte, leistungs-
fihige Jugendliche in bester Gesundheit waren.

Vor dem Auftreten der ersten Erkrankungsfille in dem allein be-
troffenen Internat IT Anfang Juli waren weder in N. noch in der 10 km
entfernten Landstadt, wo das erste Sportfest am 26. und 27. Juni und

1 Wolter, F.: Arch. f. Psychiatr. 99, H.3 (1933). — Xlin. Wschr. 1937 IL
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das zweite am 4. Juli stattfand, noch auch in ihrer weiteren Umgebung
Poliomyelitistdlle vorgekommen.

Auffallend ist die 6rtliche Beschrinkung der Endemie auf das Inter-
nat II, welches die &lteren Schiiler vom 13.—19. Jahre beherbergte: im
Gegensatz zu dem Verschontsein des zwar raumlich und betriebstechnisch
getrennten, aber eng benachbarten Internat I, in dem die jiingeren
Schiiler von 10—I12 Jahren untergebracht waren.

Die 20 Erkrankungsfille traten in dem Internat II auf in der Zeit
von Anfang Juli bis 16. Juli; in dem Bericht wird hierzu bemerkt:
,,Diese charakteristische jahreszeitliche Bindung ist ja bekannt“. Sie
stellten die ersten Erkrankungen in der ganzen Gegend dar und blicben
die einzigen Poliomyelitiserkrankungen des ganzen Jahres am Orte, und
horten auf nach Schluf der Schule am 15. Juli.

Von diesen 20 Erkrankungen unter den 107 Insassen des Internats IT
waren 14 Fille abortive Falle und 6 Fille mit Lahmungen.

Von diesen 20 Fillen traten 12 Félle nach dem ersten Sportfest
am 26. und 27. Juni, welches in einer 10 km von N. entfernten Land-
stadt stattfand, 6 Fille nach dem zweiten Sportfest am 4. Juli und
2 Fille nach den sportlichen Veranstaltungen bei Schulschluf am
15. Juli auf.

Sehr bemerkenswert ist ferner, dafl unter den 6 Fallen mit Lahmungen
sich der Fall befindet, welcher von den Verfassern nicht mitgezihlt wird,
weil er an den sportlichen Veranstaltungen iiberhaupt nicht teilgenommen
hatte. Xr war Zimmergenosse des am 3. Juli erkrankten Fall 3 und-
erkrankte wie dieser ebenfalls mit Lahmungen am 10. Juli. Zu diesem
Fall wird bemerkt: ,Er hatte an Sportveranstaltungen nicht teil-
genommen, weshalb er hier ungezahlt bleibt.” Dazu ist vom lokalistischen
Standpunkt zu sagen, dafl er fiir die Auffassung von der értlichen Be-
dingtheit der Krankheit ein besonderes Interesse hat und bei der étio-
logischen Untersuchung ebensowenig aufer Betracht bleiben darf, wie
jener andere Fall, der nach einem Austlug mit seinen Eltern erkrankte
und mitgezdhlt ist (Fall UL), obwohl er an den sportlichen Veranstal-
tungen ebenfalls nicht teilgenommen hatte.

Von den 14 abortiven Fillen war der Fall 1a zwar beim ersten Sport-
fest gewesen, hatte aber an den Wettkdampfen nicht teilgenommen. Er
erhielt am 3. Juli, wo er sich schlapp fithlte, Besuch von seinen Eltern
und machte mit diesen einen Ausflug nach einem nahen Stidtchen,
wo er 3 Tage zu Bett lag und dann sich rasch erholte.

Alle 20 Erkrankten gehdrten zu den 107 Insassen des Internats II,
waren im Alter von 13—19 Jahren, waren durchweg kdérperlich gut
trainierte, leistungsfahige Jugendliche in bestem Gesundheitszustande:
2 von ihnen hatten an den sportlichen Veranstaltungen iiberhaupt nicht
teilgenommen (Fall 6 und Ul.), 2 waren zwar beim Sportfest gewesen,



Die epidemische Kinderlihmung. 199

hatten sich aber an den Wettkdmpfen nicht beteiligt, und 2 erkrankten
am 16. Juli in ihrer Heimat nach den sportlichen Veranstaltungen bei
dem SchulschluBl am 15. Juli.

Fiir alle 107 Insassen des Internats I1 aber gilt, da} sie neben dem
Unterricht taglich Sport aller Arten betrieben.

Nach Feststellung dieser Tatsachen des értlichen und zeitlichen Auf-
tretens der Epidemie kommen wir nun zur Erérterung der Erklarungs-
versuche.

Die Verfasser bezeichnen ihre Betrachtung als ,,eine epidemiologische
Beobachtung™ und deuten damit selbst an, daBl die Beantwortung
ihrer Frage, ,,0b korperliche Anstrengung die Disposition zu epidemischer
Kinderlihme steigert”, eine Aufgabe der Epidemiologie ist. In der
Epidemiologie aber stehen sie auf dem Boden der zur Zeit vorherrschenden
baktericlogischen Forschungsrichtung, nach welcher alles Seuchen-
geschehen resultiert aus dem Abwehrkampf, in welchem der menschliche
(und tierische) Organismus den sog. pathogenen Mikroorganismen bzw.
dem Virus gegeniibersteht, und in welchem es vor allem auf die indi-
viduelle Widerstandskraft ankommt, ob der Organismus diesen Abwehr-
kampf besteht. Nach dieser Auffassung kommt es bei der Seuchen-
verhiitung und -bekdmpfung vor allem darauf an, die Infektion bzw.
die Intoxikation zu verhiiten, und wo das, wie bei der epidemischen
Kinderlahmung, nicht oder nur schwer moglich ist, alles zu vermeiden,
was die Disposition zum Erkranken zu steigern geeignet ist. In diesem
Sinne ziehen die Verfasser aus ihrer epidemiologischen Beobachtung den
Schlufl, daBl in Epidemiezeiten auf die Dispositionssteigerung durch
kérperliche Uberanstrengungen Riicksicht zu nehmen sei. Das ist
zweifellos richtig und fiir alle Formen des epidemischen FErkrankens
giiltig; mit dieser Erkenntnis aber ist die Aufgabe der atiologischen
Forschung in der Epidemiologie nicht erschopft.

Die eigentliche Aufgabe der Epidemiologie ist es vielmehr, aus den
Tatsachen des ortlichen und zeitlichen Auftretens der Seuchen Anhalts-
punkte fiir eine wirksame Seuchenverhiitung und -bekimpfung zu ge-
winnen, soweit das bei solchen elementaren Naturereignissen, wie es
Epidemien und Pandemien sind, iiberhaupt moglich ist. Den Weg dazu
hat Pettenkofer in seiner Lehre von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit
der Seuchenentstehung gezeigt, nach welcher die Reinhaltung des
menschlichen (und tierischen) Wohnbodens in Stadt und Land den
Hauptangriffspunkt fir alle Seuchenverhiitung darstellt. DaB diese
Lehre auch fiir die epidemische Kinderlihmung Geltung hat, glaube
ich in meinen schon erwihnten beiden Arbeiten nachgewiesen zu haben.
De Rudder hat diese beiden Arbeiten unbeachtet gelassen. Um so reiz-
voller ist es, aus der hier zur Erorterung stehenden Arbeit De Rudders
nachweisen zu konnen, dal dieselbe ganz unzweideutige Anhaltspunkte
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fiir die lokalistische Auffassung gewihrt, welche die SchluBifolgerungen
der Verfasser unserem Verstindnis erst nidherbringen und uns zugleich
erkennen lassen, von welcher Bedeutung der lokalistische Geédanke
Pettenkofers fur die Losung des Seuchenproblems im allgemeinen, und
fiir das Problem der epidemischen Kinderlahme im besonderen ist.

Nach der Auffassung der neueren Petfenkoferschen Schule handelt
es sich bei der epidemischen Kinderlihme um einen Giftstoff mit be-
sonderer Neurotropie, dhnlich wie ihn Jahnel fir die Encephalitis an-
nimmt. Dieser gasformige Giftstoff entwickelt sich nach Pettenkofer
aus chemischen Prozessen in einem verunreinigten Boden bei einem
besonderen Feuchtigkeitsgehalt, nach Art eines Gérungsprozesses, in
essentieller Spezifitit (Sydenham) und kommt mit der Bodenluft in
der beschrinkten Raumatmosphdre einer Poliomyelitisortlichkeit auf
dem Wege der Atmungsorgane zur Einwirkung auf den menschlichen
(und tierischen) Organismus, und zwar, wie es auch in dem Inter-
nat IT der Fall war, oft unter dem klinischen Bilde einer Influenza bzw.
Grippe.

Was nun die Frage der Verbreitung der toxischen Poliomyelitis-
ursache im Organismus, des Vordringens zu den nervisen Zentralorganen,
betrifft, so ist sie nach Vorkastner dahin zu beantworten, daf ,alles
darauf hindeutet, daB das Virus von der Peripherie her auf dem Lymph-
wege zu den Zentralorganen vordringt, wobei es teilweise die Lymph-
spalten des Gewebes, vor allem aber die Lymphgefife der Nerven
benutzen diirfte."

Je nach dem Grade der groBeren oder geringeren Konzentration
der aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden sich in essen-
tieller Spezifitit entwickelnden gasférmigen Poliomyelitisursache finden
wir nun, wie es auch in dem Internat Il der Fall war, in der einen Reihe
der Fille klinisch ausgesprochene Krankheitsfille, in einer zweiten
Reihe finden sich nur die abortiven Formen; und in einer dritten Reihe
der Fille wird nur ein Latenzstadium der Poliomyelitis 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 priméren mias-
matischen 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.*

Aus einem solchen Latenzstadium der Poliomyelitis kann nun, wie
wir bei der Endemie in dem Internat II sehen, durch korperliche Uber-
anstrengungen die latente Poliomyelitisursache zur klinischen Mani-
festation gebracht werden, wie sich das indem Auftreten der ersten 12 Falle
nach dem ersten Sportfeste, der 6 Fille nach dem zweiten Sportfeste
und der 2 Fille nach den sportlichen Veranstaltungen bei dem Schul-
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schlul} zeigt. Zugleich wird bei dieser lokalistischen Auffassung die
andere Tatsache unserem Verstindnis ndher gebracht, daB von den
20 Erkrankten: 2 Schiiler zwar bei den Sportfesten gewesen, aber an
den Wettkiampfen nicht teilgenommen hatten, ein Schiiler nach einem
Spaziergang mit seinen Eltern erkrankte, und ein Schiiler an den sport-
lichen Veranstaltungen tiberhaupt nicht teilgenommen hatte, aber der
Zimmergenosse eines ebenfalls mit Lahmungen Erkrankten war.

Im iibrigen ist sehr bemerkenswert,

I. daB von den, an den beiden Sportfesten aus anderen Orten Teil-
nehmenden niemand erkrankte, so daf also die Krankheitsursache nicht
etwa in der Landstadt, wo die Sportfeste stattfanden, vorhanden ge-
wesen sein kann;

2. daB nur die Schiiler des Internats II erkrankten, und daB auch
hier von 107 Insassen nur 20 erkrankten. Immerhin war die Gesamt-
morbiditdt 20,5% und die der Lihmungsfalle 5%, also reichlich eine
ganze Zehnerpotenz hoher, als man sie sonst in Mitteleuropa findet,
wie die Verfasser feststellen. Vom lokalistischen Standpunkt ergibt
sich daraus, dafl die Intensitit der lokalbedingten, ortsgebundenen
gasformigen Poliomyelitisursache an diesem- Krankheitsherde besonders
stark gewesen sein muB, bzw. ihre klinische Manifestation aus ihrer
Latenz durch die korperliche Uberanstrengung besonders gefordert
sein muf;

3. dall das eng benachbarte Internat I, obwohl es die jiingeren
Schiiler von 10—12 Jahren beherbergte, frei blieb, wihrend sonst die
Erkrankungsbereitschaft bei Kindern jiingerer Altersstufen eine erhéhte
zu sein pflegt. In dem Internat I muf} also die lokalbedingte Polio-
myelitisursache gefehlt haben;

4. daB nach Schlul der Schule am 15. Juli die Erkrankungen auf-
horten, was sich daraus erkliren diirfte; dal niemand mehr der orts-
gebundenen Krankheitsursache im Internat I1 ausgesetzt war, und daB
bis zum -Jahresschlufl auch keine neuen Erkrankungsfille auftraten,
weil der GarungsprozeB im Untergrunde des Hauses inzwischen ab-
gelaufen war;

5. dafi die 20 Erkrankten des Internats 1L die ersten und einzigen
Erkrankungsfalle in N. waren und bis zum Jahresschlull blieben.

Nach alle dem hat sich die Poliomyelitisursache in scharfer lokaler
Begrenzung auf das Internat IT geltend gemacht: dhnlich wie das auch
bei den sog. ,,Typhus-, Pest-, Cholera-, Genickstarre-, Diphtherie-
héusern® beobachtet ist. Hier tritt der lokalistische Hauptcharakterzug
aller dieser verschiedenen Erscheinungsformen des epidemischen Er-
krankens zutage, welcher unsere Aufmerksamkeit auf die Bedeutsamkeit
der Bodenverhiltnisse fiir die Seuchenentstehung hinlenkt, wie sie von
dem grofiten Epidemiologen aller Zeiten, Thomas Sydenham (1624—1689)
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als erstem intuitiv erfaBit, und 2 Jahrhunderte spiter von Max .
Peitenkofer an dem Beispiel von Cholera asiatica und Abdominaltyphus
zuerst wissenschaftlich begrimdet wurde. Erkannt war dieser loka-
listische Hauptcharakterzug im Seuchengeschehen schon frither: und
zwar beziiglich der Cholera asiatica von dem englischen Epidemiologen
James Cuningham auf Grund seiner 30jihrigen Erfabhrungen in Indien,
die er so prézisierte: ,,Die Choleraursache, wenn sie sich auch in weitem
Umbkreise offenbart, ist doch keineswegs iiberall gegenwirtig, selbst nicht
in einem von einer schweren Epidemie heimgesuchten Gebiete, sondern
sie ist auf merkwiirdige Weise lokalisiert.” Pettenkofer zihlte diese
Erkenntnis des lokalistischen Hauptcharakterzuges zu den ,,groBen
Tatsachen® der Epidemiologie, die er auch fiir den Abdominaltyphus
bestéitigen konnte, und basierte darauf seine Lehre von der 6rtlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung, deren Bedeutung fiir die
epidemische Kinderlihmung ich an dem Beispiel der Poliomyelitis-
epidemie in Lustenau im Jahre 1929 bestétigen konnte. Auch hier
war die Krankheitsursache, obwohl sie sich in einem weiten Gebiete
offenbarte, auf merkwiirdige Weise lokalisiert. Im Lichte dieser Auf-
fassung stellt sich auch die hier zur Erorterung stehende, auffallend
lokal begrenzte Endemie in N. als die erste Manifestation der Krankheits-
ursache, die sich dann in weitem Umkreise offenbarte, dar, denn
in dem Berichte heifit es: ,,Juni 1937 lag N. im Gebiet einer so-
eben erst einsetzenden Poliomyelitisepidemie. Diese charakteristische
jahreszeitliche Bindung ist bekannt. Jedoch waren bisher weder am
Orte noch in seiner weiteren Umgebung Poliomyelitisfille vor-
gekommen.”

Daf} die Verfasser nur von einer jahreszeitlichen Bindung der Polio-
myelitisursache sprechen, die értliche Bindung aber, die Ortsgebundenheit
der Krankheitsursache, welche in dem neuesten Werke der Seuchenlehre
von Zeiff und Rodenwaldt' auch fiir eine andere Erscheinungsform des
epidemischen Erkrankens, den Abdominaltyphus, bestitigt wird, und
die in der Endemie in N. so deutlich zutage tritt, auBler acht lassen,
erklirt sich daraus, dall de Rudder auf dem Boden jener Forschungs-
richtung in der Epidemiologie steht, welche die schwierigen Fragen des
Seuchenproblems allein aus der Biologie der Krankheitserreger bzw. des
Virus und aus meteorologischen Faktoren in ihrem Einflufl auf den
menschlichen und tierischen Organismus glaubt erkliren zu koénnen:
ohne den lokalistischen Gedanken Pettenkofers, d.h. unter AuBeracht-
lassung der Rolle des Bodens bei der Seuchenentstehung.

Demgegeniiber habe ich in meinen fritheren Arbeiten iiber die epi-
demische Kinderldhmung an dem Beispiel der Poliomyelitisepidemie in
Lustenau im Jahre 1929 auf Grund amtlicher Berichte der Boden-

1 Zeiff, H. u. E. Rodenwaldt: Einfihrung in die Hygiene und Seuchenlehre.
Stuttgart: Ferdinand Enke 1936 u. 1938.
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sachverstindigen den Nachweis gefithrt, dal hier neben der jahres-
zeitlichen Bindung auch die Ortsgebundenheit der Poliomyelitisursache
vorhanden war, die auch hier die auffallende lokale Begrenzung der
Poliomyelitisherde erklirte. Ebenso wie in Lustenau diirfte die Ursache
der auf das Internat Il in N. beschrinkten Endemie in der Boden-
verunreinigung dieses ., Poliomyelitishauses™ zu suchen und zu finden,
und mit demselben guten Erfolge abzustellen sein, wie das in den sog.
.»Typhushdusern” durch Ausschachtung des siechhaften Untergrundes
und Ersetzung desselben durch reinen Sand, Dichtung schadhafter
Abortgruben und Abstellung von Schiden an der Kanalisation, besonders
an den HausanschluBleitungen, so erfolgreich geschehen ist. Daneben
bleibt immer die Mahnung der Verfasser, in Epidemiezeiten auf die
Dispositionssteigerung durch kérperliche Uberanstrengungen Riicksicht
zu nehmen, zu recht bestehen. Fiir die Verhiitung solcher Endemien
aber gilt die Pettenkofersche Mahnung: Die Reinhaltung des menschlichen
(und tierischen) Wohnbodens in Stadt und Land ist der Hauptangriffspunkt
fiir alle Seuchenverhiitung.

Fiir die hier dargelegte Auffassung, nach welcher dem Auftreten der
Poliomyelitis an einem kleineren oder groBeren Krankheitsherde, in
einem einzelnen Hause oder an vielen Punkten eines groBeren Gebietes,
ein Gédrungsprozell in einem siechhaften Boden zugrunde liegt, spricht
meines Krachtens auch die ritselhafte Tatsache, welche von Wickman
und Wernstedt ibereinstimmend besonders hervorgehoben wird, und
welche auch de Rudder in einer fritheren Arbeit hervorhebt, indem er
sie als rdtselhaft und bisher unerklirt bezeichnet. Wickman weist auf
die von verschiedenen Untersuchern festgestellte Tatsache hin, daB die
Heine-Medinsche Krankheit nicht 2 Jahre nacheinander dieselbe Gegend
in epidemischer Weise heimsucht, und Wernstedt konnte in seinen vor-
bildlichen Untersuchungen der schwedischen Epidemie zeigen, dall Ge-
biete aus einer fritheren Epidemie von einer neuen Epidemie fast ver-
schont werden, oft geradezu als ,,dussparungen innerhalb der Gebiete
der neuen Epidemie” erscheinen. de Rudder bemerkt dazu: ,Trotz an
sich sehr geringer Erkrankungsziffer bei der fritheren Epidemie schien
also die Bevolkerung sich weitgehend gegen Poliomyelitis gefeit zu haben.*
Hier erhebt sich die Frage, wie diese Feiung zu erklaren ist.

Im Lichte der hier dargelegten Auffassung von der ortlich-zeitlichen
Bedingtheit der Seuchenentstehung gesehen, wiirde die Erkldrung so
lauten : Die Tatsachen des ortlichen und zeitlichen Auftretens der Endemie
in N. im Jahre 1937 — wie der Epidemie in Lustenau 1929 — finden
die plausibelste Erklarung darin, dal} die primire gasformige Krankheits-
ursache aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden nach
Art eines Géarungsprozesses entsteht. Nach Ablauf eines solchen Gérungs-
prozesses tritt eine Zeit der Ruhe ein, bis dann, wenn eine Boden-
assanierung nicht stattfindet, nach einer kiirzeren oder langeren Zeit
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wieder die drtlichen und zeitlichen Bedingungen erfiillt sind, aus welchen
ein neues Auftreten der Seuche resultiert.

Aus dem Ablauf der Garungsprozesse im Untergrunde des Internats LI
in N. erklart sich auch die Tatsache, daB im ganzen Orte bis zum Jahres-
schluBl weitere Poliomyelitisfalle nicht aufgetreten sind. Zur Verhiitung
eines Wiederauftretens aber mufl die Aufmerksamkeit der Gesundheits-
behorde dauernd der Sorge fiir die Reinhaltung des Untergrundes solcher
Poliomyelitisortlichkeit zugewandt bleiben.

VIIL. Erorterung des gleichzeitigen Erkrankens von Menschen und Tieren.

Von ganz besonderem Interesse fiir die lokalistische Auffassung der
Krankheitsentstehung ist das gleichzeitige Erkranken von Tieren, wie
es von Wickman, E. Miller, Vorkastner u.a. erortert wird. Nambhaft
gemacht sind in der Literatur eine ganze Reihe verschiedenartiger Tiere:
Hiihner, Enten, Kaninchen, Hunde, Schweine, Ziegen, Pferde, Esel,
Renntiere. ,,Auch das wurde von itiologischen Gedankengingen auf-
gegriffen und die Moglichkeit einer auf den Menschen iibertraghbaren
Tierseuche erwogen. ,All’ das erscheint aber hinfallig®, sagt Vorkastner,
indem er dazu bemerkt, daB man hoéchstens daran denken kénne, dafB
dunkle epidemiologische Bezichungen, die wir moch mnicht kennen, dieses
gleichzeitige Erkranken von Menschen und Tieren verursachen. So weit
Vorkastner im Jahre 1925.

Dieses gleichzeitige Erkranken von Tieren, welches auch nach Miiller
hohes epidemiologisches Interesse besitzt, erklirt sich nach lokalistischer
Auffassung daraus, daBl Tiere und Menschen hier unter der Einwirkung
der gleichen, miasmatischen, aus chemischen Prozessen in einem siech-
haften Boden sich in essentieller Spezifitdt entwickelnden Krankheits-
ursache erkrankt sind. Fir diese Auffassung spricht meines Erachtens
auch die Beobachtung von Romer, welcher bei einer spontan mit
Lahmungen auftretenden Krankheit der Meerschweinchen, die er als
Meerschweinchenldhmung bezeichnete, ein dem Poliomyelitisvirus in
seinen Eigenschaften und der pathogenen Wirkung éhnliches filtrierbares
Virus fand.

Die Auffassung von der Abhingigkeit der Poliomyelitis bei Menschen
und Tieren von den Bodenverhiltnissen findet eine wesentliche Stiitze
in der Tatsache, dal wir in dieser Zeitperiode auch das Auftreten
anderer enzootischer Meningosncephalomyelitiden bei Tieren in Ab-
hingigkeit von gewissen Bodenverhiltnissen finden. So wurde in den
Jahren 1922—1927 in Wirttemberg von Grimm die senchenhafte Gehirn-
riickenmarksentziindung der Pferde in dem hauptsichlich verseuchten
Oberamt Waldsee beobachtet, dessen Bodenformation etwa zur Halfte
der Altmorine bzw. Neumoriine entspricht. Hier liegt vom lokalistischen
Standpunkte der Gedanke nahe, ob nicht auch das vorzugsweise Auf-
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treten der epidemischen Kinderlshmung in Wiirttemberg auf solche
Bodenverhiltnisse zuriickzufithren sein diirfte. Die Seuche kommt fast
ausschlieBlich nur auf Altmorane vor, wie Grimm ! feststellte. Die Acme
der monatlichen Erkrankungszahlen wurde stets im Mai erreicht, nur
1926 schon im Mérz. — 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.

Diese Beobachtung von Grimm ist insofern von prinzipieller Wich-
tigkeit, als sie unsere Auffassung von der Bedeutsamkeit der Boden-
verhiltnisse fiir die Entstehung der Erscheinungsformen des epidemischen
Erkrankens mit neurotropem Charakter tiberhaupt bestétigt, und unsere
Aufmerksamkeit auf die geologischen Bodenverhéaltnisse der Seuchenorte
hinlenkt.

Zu einer anderen Auffassung dieses gleichzeitigen Erkrankens von
Tieren und Menschen an Orten, wo die Poliomyelitis aufgetreten ist,
sind die Vertreter der Kochschen Auffassung der Seuchenentstehung
gekommen. So heilit es in der neuesten, im Jahre 1939 erschienenen
Arbeit von Kleinschmidt (S.5): ,Die Angaben iiber in gehdufter
Weise auftretende Lihmungen bei Haustieren gelegentlich von Kinder-
lahmungsepidemien haben sich nicht als ausreichend erwiesen, um diese
Erkrankungen als zur Poliomyelitis gehérig anzuerkennen.” Dazu ist
zu sagen, dal ,,die dunklen epidemiologischen Beziehungen, welche nach
Vorkastner dieses gleichzeitige Erkranken von Menschen und Tieren
verursachen™, im Lichte der Pettenkoferschen Auffassung von der értlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung eine Aufklirung gefunden
haben, welche vom bakterioskopischen Standpunkte allerdings nicht zu
gewinnen ist. _

Ebenso wie Vorkastner sagte auch Frauchiger? in der Diskussion
des Poliomyelitisproblems auf der Tagung der Arzteschaft des Kantons
Bern 1937: ,,Die bisherigen Ausfilhrungen haben gezeigt, dall neben
vielem anderen die Epidemiologic der Poliomyelitis poch in tiefes Dunkel
gehiillt ist und daB jeder Weg, der Licht zu bringen verspricht, beschritten
werden muB. Ein solcher Weg scheint mir das weitere Erforschen
poliomyelitisihnlicher Erkrankungen bei unseren Haustieren.”* Frau-
chiger fithrte dann aus, daB schon mehrfach -der Poliomyelitis voraus-
oder parallelgehende Epizootien &dhnlicher Erkrankungen bei unseren
Haustieren beobachtet sind.— ,,Die Veterindrneurologie kennt zwar keine
eigentliche Poliomyelitis acuta anterior, hingegen kennt sie Krankheits-

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.

% Siehe W' Frey: Epidemische Kinderlahmung, S.126—128. Bernu. Leipzig 1938.
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bilder, welche nach ihren klinischen, epidemiologischen und histo-
logischen Befunden am ZNS der Poliomyelitis dhnlich sind: z. B. die
Bornasche Krankheit der Pferde, den sog. Xreuzschlag der Pferde, die
Katarrhalfieber der Rinder, die nervise Staupe der Hunde, die Polio-
myelitis gallinarum, bei welcher in einer Reihe der Fille eine Avitaminose
angenommen wird, in einer anderen Reihe aber entziindliche Verdnde-
rungen des ZNS gefunden sind.*

Fiir das hier zur Erorterung stehende Poliomyelitisproblem ist die
Bornasche Krankheit der Pferde von besonderem Interesse, denn sie
stellt nach Hutyra-Marek pathologisch-anatomisch eine Meningo-
encephalomyelitis dar und, vom epidemiologischen Standpunkt ge-
sehen, eine Krankheit, welche sich von Boden und Klima abhéngig
zeigh. Nach Hutyra® ist ,die Krankheit namlich an gewisse, tiefer
liegende Gegenden gebunden, wo sie gewodhnlich auf engumgrenzien Ge-
bieten alljahrlich oder in Zwischenrdumen von wenigen Jahren und
meist in wechselnder Ausbreitung aufzutreten pflegt und wo Seuchen-
ginge mit schweren Verlusten mit mehr sporadischen Erkrankungsfallen
abwechseln konnen. Besonders in Jahren mit starken Niederschligen
pflegt sie heftig aufzutreten. — Die Heftigheit der Seuche wechselt nach
den Jahreszeiten insofern, als gewohnlich in den Monaten Januar und
Februar die ersten gehduften Erkrankungsfille auftreten, deren Zahl
im Mai und Juni den Héhepunkt erreicht und dannallméhlich abnimmt,
so dal im letzten Jahresviertel nur noch Einzelfille zur Beobachtung
gelangen oder die Seuche ginzlich erlischt.*” ,,Von diesem reikhenmdifligen
Seuchenverlauf gibt es allerdings™, so heifft es weiter, ,hier und da
Abweichungen, insofern als sogar schwere Erkrankungen zu jeder Zeit
des Jahres vorkommen konnen. Sporadische Fille scheinen ibrigens so
ziemlich tberall vorzukommen, nur werden sie als eine selbstandige
Gehirnhautentziindung aufgefalit (Christiani). — Wir sehen also, daf3
man auch bei der Bornaschen Krankheit in der Veterindrmedizin dazu
gekommen ist, einen Unterschied zu machen zwischen den Entstehungs-
bedingungen der Bornaschen Krankheit als ,,Seuche und als ,,Krank-
heit™: ganz dhnlich,* wie wir in der menschlichen Seuchenlehre zu unter-
scheiden haben: zwischen den Entstehungsbedingungen der Polio-
myelitis als ,, Krankheit” und als ,,Seuche”. Ebenso unterscheiden wir
beim Kropfproblem, 'wo, wie beim Poliomyelitisproblem bakterielle
Ursachen gar nicht in Frage kommen, zwischen dem Kropf als ,,Krank-
keit*: ,,Morbus Basedow’" und dem Kropf als ,,Seuche” und bei
der Seuche wieder zwischen endemischer und epidemischer Thyreo-
pathie 2.

1 Hutyra-Marek: Spezielle Pathologie und Therapie der Haustiere, Bd. 3,
S. 309f. 1922.
2 Wolter, F.: Arch. {. Psychiatr. 108, H. 1/2 (1938).
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IX. Pathogenese.

. Bei der Erérterung der Pathogenese der Poliomyelitis haben wir aus-
zugehen von der Erkenntnis, daB der einzelne Erkrankungsfall genetisch
anders liegt oder anders liegen kann, als die Seuche. Diese Erkenntnis
ist gewonnen worden bei der Cholera, wo wir gelernt haben, zu unter-
scheiden zwischen der Cholera als ,,Krankheit* (Cholera nostras) und der
Cholera. als ,,Seuche’” (Cholera asiatica). Derselbe Unterschied ist zu
machen bei der Poliomyelitis. Danach ist die Pathogenese des einzelnen
Poliomyelitisfalles Sache der Neurologie, die Aufklirung der Entstehungs-
bedingungen der Poliomyelitis als ,,Seuche, d.h. jhres endemischen
Vorkommens und - ihres epidemischen Auftretens aber ist Sache der
Epidemiologie. Aus einer vergleichenden Betrachtung der neurologi-
schen und der epidemiologischen Forschungsergebnisse wird sich dann
schon jetzt oder in Zukunft die Losung des Poliomyelitisproblems
ergeben.

Die Pathogenese der epidemischen Kinderlthmung ist in unserer
bakteriologisch denkenden Zeit bisher nur vom kontagionistischen
Standpunkte erértert worden. Nach dieser Auffassung ist der Ausgangs-
punkt der Seuche der kranke Mensch oder der gesunde Bacillentriger
oder Dauerausscheider, und die epidemische Verbreitung erfolgt ent-
weder direkt durch Ubertragung der bisher vergeblich gesuchten bak-
teriellen Krankheitsursache oder des neuerdings angenommenen in-
visiblen Virus von Person zu Person, oder indirekt durch Wasser, Milch
oder Nahrungsmittel. Diese bakteriologische Auffassung der Seuchen-
entstehung ist aber neuerdings in den wichtigsten Punkten in Frage
gestellt, im besonderen was die ,,Erregernatur” 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 ,,Erreger®,
sondern nur als ,.ein einigermafen spezifisches Symptom™ bezeichnet
(Horing aus der Schittenhelmschen Klinik). Fiir viele Fille ist anerkannt,
daB ,,die bakterielle Erscheinungsform weitgehend vom klinischen Geschehen
herriihrt™ (Hirszfeld). Und auf der Tagung der ,,Deutschen Vereinigung
fiir Mikrobiologie® im Jahre 1937 leitete Biirgers sein Referat iiber
»Lyphus- und Paratyphuserkrankungen® mit der Bemerkung ein, daf}
,,die von Wolter in konsequenter Weise seit Jahrzehnten verfochtene
modifizierte Pettenkofersche Theorie besonders in klinischen Kreisen eine
gewisse Resonanz hervorgerufen hat, und ,,daB sich gerade von klinischer
Seite die Stimmen mehren, welche unter den vielen Krankheitsbeding-
ungen dem sog. ,,Erreger eine noch untergeordnetere Rolle zusprechen
wollen als bisher (Angina, Schiftenkhelm).” — Wir haben oben gesehen,
daBl Rémer schon im Jahre 1911 die epidemische Kinderlihmung als
eine Krankheit bezeichnete, , welche sicherlich nichts mit Bakterien
zu tun hat.”
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Fir das hier zur Erérterung stehende Problem: der Ursachen der
epidemischen Kinderlihmung ist von besonderem Interesse ein neuer
Gedanke, den Jahnel in die Diskussion der Entstehungsursachen der
epidemisch auftretenden Krankheiten des ZNS geworfen hat.

In seiner groBen Arbeit iiber ,,Die Atiologie der epidemischen Ence-
phalitis“ faBt Jakhnel ndmlich das Ergebnis der bakterioskopischen Be-
trachtung des Problems im Jahre 1925 dahin zusammen: ,, Trotz eifrigen
Bemiihens ist der Encephalitiserreger noch nicht gefunden; wir sind
nur Irrwege gegangen, aber wir sind nicht vergeblich auf ihnen gewandelt.”
Jahnel® wirtt sodann die Frage auf: Ob die Fragestellung, von der wir
ausgegangen sind, daf die epidemische Encephalitis durch Ansiedlung
eines belebten ,,Erregers,, im ZNS hervorgehoben wird, eine richtige
war ? und fahrt dann fort: ,,So hat man auch schon die Moglichkeit
einer foxischen Entstehung der Encephalitis erwogen. ... Im allgemeinen
gelangen aber Bakierientoxine, wie Bieling und Gottschall 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 An-
haltspunkte als derartige Analogien besitzen wir aber nicht.™

Dieser Jahnelsche Gedanke einer toxischen Ursache der Encephalitis
erscheint insofern sehr gliicklich und epidemiologisch sehr bedeutsam,
als er sehr wohl vereinbar ist mit der Auffassung von der ortlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung und mit der Annahme
eines- gasférmigen (miasmatischen) Virus, deren Bedeutsamkeit fir die
Pathogenese der epidemischen Kinderlahmung wir in den vorstehenden
Ausfithrungen nachgewiesen hahen.

Nach dieser Auffassung ist der Giftstoff mit besonderer Newrotropie,
an welchen Jahnel denkt, &hnlich 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 Spezifitdt aus einem siechhaften Boden entwickeln, zu
erblicken. Diese miasmatischen Bodenexhalationen, so nehmen wir an,
gelangenr bei der epidemischen Kinderlihmung wie bei den anderen
neurotropen Formen des epidemischen Erkrankens (Cerebrospinal-
meningitis, Encephalitis epidemica, Encephalitis lethargica u. a.) durch
die oberen Luftwege zur Einwirkung auf die Gewebe des Organismus,
indem sie auf dem Wege der Lymphbahnen, d. h. ,,in dem intermedidren
Saftestrom’’, welcher, wie Banke sa treffend sagte, ,,den Organismus
von Zelle zu Zelle durchflieBt, zur Einwirkung auf diejenigen Teile
des ZNS kommen, zu welchen sie eine besondere Affinitdt besitzen,
wie wir das aus der Giftlehre kennen. Als Eintrittspforte des gasformigen

1 Jahnel: Z. Neur. 99, 253 (1925).
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Virus der Poliomyelitis werden die Lymphscheiden des Nervus olfac-
torius betrachtet. Mit dieser Auffassung ist sehr wohl vereinbar, daf
man neuerdings dem Virus der Poliomyelitis nicht nur einen neuro-
tropen, sondern auch einen lymphotropen Charakter vindiziert (Klein-
schmidt ). ‘

In USA. hat man aus diesen Feststellungen den Schlufl gezogen, daf
die ganze Prophylaxe der Poliomyelitis darauf einzustellen sei, dafl dem
Virus der Poliomyelitis die Einwirkung auf die freiliegenden Enden des
Nervus olfactorius versperrt wird.

Indessen hat sich diese Prophylaxe, wie wir noch sehen werden, beim
Menschen als undurchfithrbar erwiesen. Uberdies ist die ihr zugrunde-
liegende Vorstellung von der Pathogenese der Poliomyelitis in Frage
gestellt worden.

Neuerdings ist nimlich von Toomey in Cleveland (USA.) im Tier-
experiment der Nachweis erbracht, daB die Poliomyelitisinfektion nicht
nur iiber das Olfactoriusgebiet erfolgt, sondern dafl das Virus auch auf
dem Wege des Blutstromes z. B. bei intravenéser Injektion in das ZNS
gelangt.

Toomey durchtrennte nach Eroffnung des Schidels bei Affen alle
Verbindungen zwischen dem Olfactoriusgebiet und dem Gehirn mit
einem elektrischen Thermokauter. Bei 8 von 10 Affen gelang die Ope-
ration. Nach 5 Monaten lebten noch 5 dieser Tiere. Diese erhielten
dann mehrmals Poliomyelitisvirus intravends eingespritzt. In gleicher
Weise wurden 5 normale Affen als Kontrolltiere infiziert. Von beiden
Gruppen erkrankten 2 Tiere an Poliomyelitis. Demnach ergaben sich
keine Unterschiede zwischen beiden Gruppen. Die Trennung der Nervi
olfactori vom Gehirn vermochte also nicht die intravendse Infektion
zu verhindern. Danach kann also eine Infektion iiber das Olfactorius-
gebiet bei den operierten Affen ausgeschlossen werden. Die negativ
verlaufenen Experimente von Lenneite und Hudson wurden also von
Toomey nicht bestitigt. Aus den Toomeyschen Untersuchungen wiirde
sich also, wenn sie bestétigt wiirden, ergeben, dafl die Poliomyelitis-
infektion nicht nur iiber das Olfactoriusgebiet erfolgt, sondern dafBl das
Virus auch auf dem Blutstrom in das ZNS gelangtl.

Bei der Verschiedenheit dieser Forschungsergebnisse hinsichtlich der
Eintrittspforten des Poliomyelitisvirus in den menschlichen (oder tieri-
schen) Organismus bleibt nach alledem die Méglichkeit bestehen, dafl
dieser Eintritt der priméren, gasférmigen, toxischen Poliomyelitis-
ursache auf dem Wege der Atmungsorgane erfolgt, wie wir sie in
den vorliegenden Arbeiten an Hand der Tatsachen ndher begriindet

haben.

1 Nach dem Referate der Originalarbeit von Haagen im Zbl. Hyg. 44, H. 11/12
(1939).

Archiv tiir Psychiatrie. Bd. 113. 14
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Je nach dem Grade der gréfieren oder geringeren Konzentration
der aus chémischen Prozessen in einem siechhaften Boden sich in essen-
tieller Spezifitit entwickelnden miasmatischen Poliomyelitisursache
finden wir in der einen Reihe der Falle klinisch ausgesprochene Krank-
heitsfille, in einer zweiten Reihe finden sich nur die abortiven Formen;
und in einer dritten Reihe der Fille wird nur ein Latenzstudium der
Poliomyelitis verursacht, wie es bei gesunden Virustrdgern anzunehmen
ist, dhnlich wie wir bei anderen Erscheinungsformen des epidemischen
Erkrankens, z. B. Pest, Cholera, Typhus usw., es unter der Einwirkung
der primdren miasmatischen Ursache in einer Reihe der Falle 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.®

Fiir diese Auffassung, nach welcher es sich bei der Pathogenese der
Poliomyelitis nicht um eine Infektion, sondern vielmehr um eine In-
toxikation handelt, spricht meines Erachtens das in einer Reihe der
Fille beobachtete Vorkommen von Exanthemen, wie wir es auch bei
Scharlach, Masern, Rételn, Typhus, Flecktvphus u. a. finden. So sagt
L. Gottberg in seinem Berichte iiber die Poliomyelitisepidemie in Kéln
1938 (8. 121): ,,Viel haufiger liest man Angaben iiber unklare Haut-
erscheinungen, meistens in Form eines scharlachdhnlichen Exanthems,
so bei Wernstedt, Reift, Zappert u.a. In der New Yorker Epidemie
werden 61 Fille angegeben; leider ist nirgends zu ersehen, ob es sich
um ein Exanthem in der ersten Phase der Erkrankung handelt. Wir
haben 5mal derartige Hautverdnderungen beobachtet, aber stets erst
bei der zweiten Phase, meistens gleichzeitig mit Fieberanstieg und
Lahmungen. In diesen Fillen halten wir das Exanthem bereits als
spezifisch fiir Poliomyelitis zugehoérig und rechnen es nicht zu den voraus-
gehenden Erscheinungen.”

Jedenfalls legt das Vorkommen von Exanthemen bei der Polio-
myelitis epidemica den Gedanken nahe, dafl es sich, dhnlich wie bei den
Arzneijexanthemen, bei der Pathogenese der Poliomyelitis um eine In-
toxikation des ZNS handeln diirfte, wie Jahnel das auch bei der Ence-
phalitis epidemica annimmt.

Wenn man die verschiedenen Ergebnisse iiberblickt, zu welchen die
Autoren in der Poliomyelitisfrage hinsichtlich der Atiologie und Patho-
genese gekommen sind, je nachdem sie dem von Max v. Pettenkofer
oder dem von Louis Pasteur und Robert Koch bezeichneten Forschungs-
wege gefolgt sind, so gewinnt man den Eindruck, wie notwendig eine
Synthese zwischen den beiden, sich entgegenstehenden Auffassungen
ist, die zugleich einen Ausgleich des die Seuchenforschung von jeher
beherrschenden Gegensatzes zwischen ,Miasma“ und , Kontagium®
bedeuten wiirde.
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Eine solche Synthese stellt mein Verstdndigungsversuch dar, bei
dem den Hauptpunkten beider Auffassungen, sowohl der Pettenkoferschen
Lehre vom EinfluB von Boden und Klima, wie der Kochschen Lehre
von dem obligaten (nicht saprophyten) Charakter der sog. pathogenen
Mikroorganismen Rechnung getragen ist, und der demmnach so zu
prézisieren ist:

Die gasformigen Emanationen?, die sich nach Art eines Gérungs-
prozesses aus chemischen Prozessen in einem &rtlich-disponierten, siech-
haften Boden in essentieller Spezifitdt?® entwickeln, stellen die primdren
Krankheitsursachen dar, die zu einer Bodengasintoxikation des Blutes
und der Gewebe des Organismus fithren. Darauf erfolgt sekunddr auf
dem krankhaft verinderten Nahrboden, den die Gewebe des mensch-
lichen (und tierischen) Organismus fiir die sog. pathogenen Mikro-
organismen nach Robert Koch® darstellen, die Entwicklung der bei den
betreffenden Seuchen vorkommenden Mikroorganismen aus anderen
Bakterien in unserem Korper, und zwar bei der Diphtherie aus den
Pseudodiphtheriebacillen, wie schon Fscherich als mdéglich bezeichnete.
Fiir den Abdominaltyphus hat Harald Lotze* eine Umwandlung des
Bacterium coli in die Gruppe der Typhusbacillen im Tierexperiment
nachgewiesen.

Bei den sog. Viruskrankheiten stellen die gastérmigen Exhalationen
eines siechhaften Bodens die priméren, spezifischen Krankheitsursachen
dar. Zu diesen Viruskrankheiten gehort auch die Poliomyelitis, bei
welcher neuerdings ein ubiquitédres Virus angenommen wird, das aber,
weil es ortsgebunden und klimabedingt ist, besser als ,,lokales Miasma*
zu bezeichnen sein diirfte.

In &hnlicher Weise, wie Virchow beim Flecktyphus annahm, diirfte
es sich auch bei der Poliomyelitis um ,,eine Endemizitit der Krankheits-
ursache handeln, die in einer Reihe der Fiille eine Ubertragung von Person
wu Person vortduscht’*, wihrend es sich in Wahrheit um ein gleichzeitiges

* Der franzosische Forseher T'rillard pragte den Ausdruck »émanations gazeuses,
enmagasinées dans le sol«. Aus dem Boden gelangen diese Emanationen nach der
Auffassung der neueren Petfenkoferschen Schule auf dem Wege der Atmungsorgane
mit der Bodenluft in einer von den Schwankungen des Luftdruckes, der Temperatur
und der Feuchtigkeit abhiéingigen Konzentration, zumal in beschriankter Raum-
atmosphére, zur Einwirkung auf den menschlichen und tierischen Organismus.
Der Nachweis dieser Bodengase ist nicht, wie Biirgers, de Rudder und "Rimpau
meinen, Sache der Epidemiologie, sondern vielmehr die Aufgabe der pathologischen
Physiologie im Verein mit der Bodenkunde, der Physik und Chemie. Im iibrigen
stellen die sog. Diphtherie-, Typhus-, Cholera., Genickstarre-,,Hiuser‘ ein Ex-
periment im groBlen dar; und ebenso die sog. Poliomyelitis-,, Haunser.

2 Der Ausdruck stammt von dem englischen Epidemiologen 72. Sydenham.
Er hat den Vorzug, daB er international verstdndlich ist und daB er die Spezifitit
der Krankheitsbilder unserem Verstindnis néherbringt.

¥ Koch, Robert: Vortrag iiber ,,Die Bekdmpfung des Typhus** im November 1902.

* Lotze, Harald: Zentralbl. Bakteriologie. Bd. 121. 1931.

14*
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Erkranken unter der Einwirkung der ortsgebundenen und klimabedingten
Krankheitsursache handelt.

In einer anderen Reihe der Fille findet eine Ausschleppung der
gasformigen Krankheitsursache aus einer Poliomyelitisortlichkeit in den
Kleidern und Effekten gesunder Personen statt und eine Einschleppung
in den neuen Aufenthaltsort, wo sie zumal in der beschrinkten Raum-
atmosphire eines Hauses, einer Kasernen- oder Gefangnis- oder Kranken-
hausabteilung, eines Schulzimmers, kurz bei jeder Art von Kasernierung,
in solcher Konzentration zur Einwirkung auf die Insassen kommt, dafl
daraus, je nach dem Grade der Konzentration und der individuellen
Empfinglichkeit in der einen Reihe der Fille nur eine latente Durch-
seuchung oder ein Bacillentrigertum, in einer anderen Reihe der Fille
aber eine klinische Erkrankung resultiert.

Aus dem Stadium der Latenz kann nun die Poliomyelitis zur klinischen
Manifestation gebracht werden durch andere Infektionen bzw. Intoxi-
kationen, z. B. das Vaccine-, Masern- oder Flecktvphusvirus, oder durch
Verletzungen und Unfille, welche durch Alteration des Gewebes dem
Virus auf dem Lymphwege den Zugang zu den Teilen des ZNS bahnen,
zu welchen es eine besondere Affinitdt besitzt. So diirften sich die
Falle erkldren, wo nach einemn Unfall, auch ohne &duflere Verletzung,
eine Parese oder Lahmung der Extremititen oder eine Storung der
Atmung oder des Schluckaktes oder andere cerebrale Erscheinungen
beobachtet sind.

Diese Auffassung der Pathogenese findet ihre Bestiatigung durch die
neuerdings gewonnene Erkenntnis, dal nach Kleinschmidt dem Virus
der Poliomyelitis nicht nur ein neurotroper, sondern auch ein lympho-
troper Charakter zu vindizieren ist.

So findet auch die Beobachtung von Rémer ihre Erklarung, dall bei
Affen sogar nach intracerebraler Impfung ,,des 6fteren’ gastrointestinale
Symptome kurz vor den Lahmungen oder gleichzeitig mit ihnen auf-
getreten sind, die Rémer fiir die wahrscheinliche Folge der Poliomyelitis
hielt. ,,Wenn wir schliefSlich noch in Betracht ziehen, daBl das Polio-
myelitisvirus nicht nur im Nervensystem, sondern unter anderem auch
nicht selten in den Lymphknoten nach intracerebraler Infektion an-
getroffen wird* fiigt Schaefer hinzu, ,,s0 miissen wir feststellen, dafl also
sicher keine ausschliefliche Neurotropie dieses Erregers besteht, und daf
infolgedessen auch eine ecirancurale spezifische Beteiligung am Krank-
heitsbilde der Poliomyelitis durchaus im Bereiche der Moglichkeit legt”
(S. 244 des Kdolner Berichtes).

X. Prophylaxe.
Das Ergebnis unserer epidemiologischen Untersuchung in seiner Bedeutung
fiir die Prophylaxe der epidemischen Kinderldhmung.
Uberall, wo die epidemische Kinderlahmung in Einzelfillen oder in
gehiuften Fillen in einem kleineren oder groBeren Herde auftritt, sollte
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sich die Aufmerksamkeit den Bodenverhiltnissen der betreffenden Ort-
lichkeit zuwenden. Dabei ist in den Stddten besonders auf Schiden
an der Kanalisation, zumal auch an den HausanschluBleitungen zu
fahnden, die im Laufe der Zeit hdufig schadhaft werden und zur Ver-
unreinigung des Bodens in kleinerem oder groBerem Umbkreise fithren®.
Auf dem Lande sollte den Zustdnden der Abortgruben erhéhte Auf-
merksamkeit geschenkt, Undichtigkeiten rechtzeitig beseitigt, fiir regel-
maBige Entleerung gesorgt, und iiberall, wo, wie z. B. in Osterreich,
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 man nicht nur
an die Verbreitung durch die Exkrete der oberen Luftwege (durch
Tropfcheninfektion), oder durch die Exkremente (Stuhl, Harn) — sondern
vor allem auch daran denken, daB aus Ortlichkeiten, wo Fille von epi-
demischer Kinderldhmung aufgetreten sind, die gasférmige Krankheits-
ursache in den Kleidern und Effekten der Zwischentriger ausgeschleppt
werden, und an einem anderen Orte, zumal in der beschrinkten Raumatmo-
sphire z. B. eines Schulzimmers oder einer Schiffskabine?, Anlafl zu neuen
Erkrankungen unter den Personen der ndchsten Umgebung geben kann.
Es gilt das ganz besonders fiir die Personen, die mit der Pflege Polio-
myelitiskranker lingere Zeit in beschrinkter Raumatmosphire z.B.
eines Krankenzimmers beschiftigt waren.

Diesem Gesichtspunkt ist in der Kolner Epidemie von 1938 bereits
mit Erfolg Rechnung getragen worden. Wie Coerper berichtet, sprachen
namlich die Pfleger, Desinfektoren und Gesundheitsbeamten den Wunsch
aus, ihnen die Sorge um ihre Kinder abzunehmen, ihre Kinder aus den
Familien herauszunehmen und in einem Kinderheim unterzubringen.
Diesem Wunsche wurde entsprochen, nachdem in den ersten 4 Wochen
der Epidemie keine Erkrankungen unter den Kindern dieser Angestellten
vorgekommen waren. Wihrend des 6wdchentlichen Aufenthaltes in
dem Kinderheim der Stadt Godesberg (also nicht in Kéln; Referent)
trat kein Fall von Kinderlihmung unter diesen Kindern auf.

Aus der Verschleppbarkeit der gasférmigen Poliomyelitisursache in
Kleidern und Effekten in die beschrinkte Raumatmosphire z. B. eines
Schulzimmers diirfte sich auch die Beobachtung von R.E.Smith3
erkliren, dafl in England die Poliomyelitis wesentlich seltener in Alum-
naten auftritt als in Schulen.

An Orten, wo ein gehauites Erkranken an epidemischer Kinder-
lahmung beobachtet ist, sind Kinderheilstitten, Erholungsstatten und
Ferienheime fiir Neuaufnahmen zu sperren, da Neuankémmlinge an

! May, Stadtbaurat in’ Diisseldorf: Die hygienische Bedeutung der Grund-
stiicksentwisserung in der Stddtekanalisation. Z. Gesdh.techn. u. Stidte-Hygiene
1932, H. 1. — 2 Siehe den von Biesalsks mitgeteilten Fall des Primaners auf dem
Kriegsschiff. — 3 Smith, R. E.: Guy’s Hosp. Rep. 89, 139—172 (1939).
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solchen Orten besonders gefdhrdet sind, weil bei ihnen die durch lingeren
Aufenthalt erworbene Immunitdt fehit. So ist wohl auch die , Reise-
disposition® zu verstehen, welche man bei der epidemischen Kinder-
lahrung angenommen hat. So ist auch auf dem Lande die alteingesessene
Bevolkerung notorisch weniger befallen als die mehr fluktuierenden
Schichten.

Wie die Fille von Kinderlahmung nach der Impfung zeigen, gilt
der Rat, daBl an Orten, wo ein gehiduftes Erkranken an neurotropen
Formen des epidemischen Erkrankens beobachtet ist, die Impftermine
zu verschieben sind, auch fiir die epidemische Kinderlihmung.

Als prophylaktische Mallnahme zur Verhinderung der Ausbreitung
der Seuche hat man empfohlen, gesunde Virustrager nicht in Kinder-
hospitélern, sondern in Seuchenkrankenhdusern bzw. auf den Infektions-
abteilungen der Hospitéler unterzubringen. Dazu ist zu sagen, daB zwar
,.die Hospitalisierung auch der akutesten Fille von Poliomyelitis mitten
unter kranken, widerstandslosen Kindern im disponiertesten Alter®,
nach Siegert! ,,noch nie zu einer Hospitalinfektion gefiihrt hat, trotz vieler
Falle, die jabraus, 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 fiir letztere haben die genauesten Untersuchungen
der kompetentesten Kliniker bisher nur ergeben, dal niemals im Hospital
trotz wochenlangem, schwerem, fieberhaftem Verlauf ein genickstarre-
krankes Kind einen der Saalkameraden infiziert hitte®. Auch Pospischill
und Zischinsky sahen auf der grofen Kinderabteilung des Wilhelminen-
spitals in Wien nie Hausinfektionen von Poliomyelitis.

Was aber die z. B. von Vorkastner empfohlene Unterbringung gesunder
Virustriger in Seuchenkrankenhiusern betrifft, so ist dagegen doch
das sehr ernste Bedenken zu erheben, daB, wenn solche Virustriger im
kindlichen Alter stehen und in den Seuchenhospitdlern oder auf den
Infektionsabteilungen 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 klinischen Manifestation gebracht werden kann, ebenso wie das z. B.
durch die Impfung erfolgen kann. So diirfte auch der von Zischinsky
mitgeteilte Fall zu erkliren sein. Zischinsky sah unter seinem groBen
Krankengut auf der Kinderinfektionsabteilung im Wilhelminenspital in
Wien einmal ein Scharlachkind in der 5. Krankheitswoche an Polio-
myelitis erkranken.

Die Beobachtung, da 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,

1 Siegert: Dtsch. med. Wschr. 1910 I (Disk. zu dem Vortrage von P. Krause).
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dal das Auftreten der Krankheit bei Tieren manchmal ein Warnungs-
zeichen sein konnte, in dem Sinne, daB hier Gefahr fiir die Menschen
im Anzuge ist, die durch MaBnahmen der Bodenassanierung abgewendet
werden kénnte, oder dadurch, daBl man Kinder aus solchem Hause
oder Gehoft rechtzeitig entfernt.

Wir kommen nun zur Erérterung der Frage, ob von Desinfektions-
mafnahmen eine wirksame Bekimpfung der epidemischen Kinderlihmung
zu erwarten ist? Dazu ist vom epidemiologischen Standpunkte zu sagen,
daBl man bei Beantwortung dieser Frage strenge zu scheiden hat zwischen
den Entstehungsbedingungen einer Epidemie oder Pandemie einerseits
und den Entstehungsbedingungen des Einzelfalles und des gehiuften
Erkrankens in lokal begrenzten Herden andererseits.

Epidemien und Pandemien sind elementare Naturereignisse, deren
ortliche und zeitliche Gesetzmdfigheit sich von gréBeren Faktoren telluri-
schen und klimatischen Charakters abhingig erweist, und deren Gang
nicht durch irgendwelche Mafinahmen entscheidend beeinfluflit werden
kann, welche gegen die Zufdlligkeiten direkter oder indirekter Uber-
tragung des Virus, welches jetzt bei der epidemischen Kinderlihmung
von der Kochschen Schule angenommen wird, ergriffen werden.

Was den von den Desinfektionsmafinahmen zu erwartenden Erfolg
betrifft, so sagt auch de Rudder:

,,Gewil kann man den Standpunkt vertreten, auf Grund des Nach-
weises von Erregern in den Exkreten diese letzteren grundsitzlich zu
entkeimen. Ganz abgesehen davon aber, dafi man sich klar sein muf,
wie eine solche Desinfektion bei heutigen Wohnungsverhéltnissen und
Unterbringung von Kranken durchgefithrt wird, darf man sich nicht
der Taduschung hingeben, damit eine nennenswerte wirksame Bekimp-
fungsmaBnahme gegen Poliomyelitis auszuiiben. Bei allen mit solchen
und &hnlichen Methoden bekimpften Poliomyelitisepidemien konnte man
sich wirklich des Eindruckes nicht erwehren, daBl der Gang der Epidemie
sich dadurch nicht im geringsten stéren lieff. So scheint es, als ob wir
einer Poliomyelitisepidemie vollig hilflos ausgeliefert seien.”

Was aber den FEinzelfall betrifft und das gehdufte Erkranken in
groperen oder kleineren Herden, worin auch bei der epidemischen Kinder-
Iahmung der lokalistische Hauptcharakterzug der Seuche zum Ausdruck
kommt, so ist vom lokalistischen Standpunkte zu sagen, daB} alle Maf}-
nahmen der Isolierung und Desinfektion iiberall dort illusorisch sein
miissen, wo der Einflul} eines siechhaften Bodens unbeachtet bleibt und
unverdndert fortbesteht.

In der lokalistischen Auffassung finden wir nun auch eine Erklirung
fiir die Réatselhaftigkeit zweier Tatsachen, welche sich bei der epidemi-
schen Kinderlihmung bisher unvermittelt gegeniiberstehen, und welche
fiir die Verhiitungs- und BekidmpfungsmaBnahmen von prinzipieller Be-
deutung sind.
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Die erste Tatsache betrifft die Seltenheit von nachweislichen Familien-
und Umgebungsinfektionen bei klinischen Erkrankungsfillen. Und die
zweite Tatsache betrifft die Hauptrolle, welche gesunden Zwischentrigern
bei der Verbreitung der epidemischen Kinderlihmung von den Autoren
zugeschrieben wird. Beide Tatsachen finden ihre. Erklarung nur dann,
wenn man den lokalistischen Gedanken Pettenkofers zur Hilfe nimmt, und
zwar in folgender Weise. Wenn in einer Familie der Krankheitsfall
an Poliomyelitis vereinzelt bleibt, so erklirt sich das daraus, daB das
betroffene Kind sich an einem anderen Orte der Poliomyelitisursache
ausgesetzt hat. Wenn gleichzeitiz von den Geschwistern ein anderes
Kind erkrankt und andere, ohne klinisch zu erkranken, die Zeichen
von rudimentidren Fallen darbieten, so handelt es sich um eine Polio-
myelitisértlichkeit, an welcher sich die Endemizitit der Krankheitsursache
geltend macht, welche in gleicher Weise wie FVirchow es sogar beim
Flecktyphus annahm, in einer Reihe der Fille eine Ubertragung von
Person zu Person wvortduscht, wahrend es sich tatsdchlich um ein
gleichzeitiges Erkranken unter Einwirkung der endemischen Ursache
handelt.

Aus der Endemizitét, d. h. der értlichen Bedingtheit der Krankheits-
ursache, erklirt sich nun auch die zweite Tatsache, indem die gasférmige
Krankheitsursache durch gesunde Zwischentriger in Kleidern und Effekten
aus einer Poliomyelitisortlichkeit an einen anderen Ort iibertragen werden,
und hier, zumal in beschrinkter Raumatmosphdre, Erkrankungsfdlle
verursachen kann, in dhnlicher Weise, wie das auch bei der Cholera
und beim Flecktyphus beobachtet ist.

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

Zum Beweise der Richtigkeit seiner lokalistischen Auffassung konnte
Pettenkofer bekanntlich darauf hinweisen, dafl in den bayerischen Straf-
anstalten eine Choleracinschleppung und Ausschleppung wirksam ver-
hindert worden ist, seitdem man die Gefangenen bei ihrem Eintritt
und Austritt zunichst badete und ganz neu einkleidete, bevor man sie
auf die Abteilungen verlegte oder sie entlieB. Dieselben guten Erfolge
erzielte H. Curschmann sen. mit ganz dhnlichen Verhiitungsmalnahmen
gegen den Flecktyphus auf seiner Flecktyphusabteilung in Berlin
1876—1878.

Auf Grund dieser Erfahrungen erscheint die Hoffnung berechtigt,
daB man auch in manchen Fillen von epidemischer Kinderldhmung
die Ubertragung der Krankheitsursache verhindern konnte, wenn man
besonders den mit der Pflege akuter Poliomyelitisfille betrauten Personen
zur Pflicht machte, der Moglichkeit einer Ausschleppung der Krank-
heitsursache aus einer Poliomyelitisértlichkeit in ihren Kleidern und
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Effekten Rechnung zu tragen. Dort, wo eine Desinfektion im groflen
in Frage kommt, um eine Ausschleppung der Krankheitsursache aus
einer Poliomyelitisortlichkeit zu verhindern, diirften die Desinfektion
in stromendem Wasserdampf oder heifler Luft und die neuerdings von
Hahn und Straufl empfohlene amerikanische Biigelmaschine den Vorzug
verdienen, indem durch sie besonders gasférmige Krankheitsstoffe 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-
maflnahmen Peitenkofers bzw. der Cholera und Curschmanns bzw. des
Flecktyphus zugrunde lag, wie in einem KExperiment im groBen be-
stitigte, und daher auch fiir die Verhiitung der epidemischen Kinder-
lahmung Beachtung finden sollte. Bekanntlich wurden in den an den
Grenzen Deutschlands errichteten Entlausungsanstalten die Kleider und
Effekten aller Urlauber und Gefangenen durch strémenden Wasserdampf
oder heiBe Luft desinfiziert, in der Absicht, die Kleiderlduse zu téten,
zugleich aber mit dem Erfolge, dal auch die gasférmige Flecktyphus-
ursache. beseitigt wurde, in dhnlicher Weise und mit demselben guten
Erfolge, wie man es in bayerischen Gefingnissen nach Pettenkofer mit
den MafBinahmen erreicht hat, die bestimmt waren, eine Einschleppung
oder Ausschleppung der miasmatischen Choleraursache zu verhiiten.
Dabei ergab sich nun im Weltkriege das mit Verwunderung festgestellte
Resultat, daB das Entlausungsverfahren sich nicht nur gegen die Uber-
tragung 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, daB den einzelnen Formen des epidemischen Erkrankens priméir
gasformige (miasmatische) Ursachen von essentieller Spezifitat (Syden-
ham) zugrunde liegen, gegen welche sich die Desinfektion der Kleider
und Effekten in stromendem Wasserdampf oder heiler Luft in gleicher
Weise als wirksam erwies.

DaBl durch solche Malnahmen das Auftreten einer Epidemie oder
Pandemie, wenn ihre 6rtlichen und zeitlichen Bedingungen erfiillt sind,
nicht verhindert werden kann, zeigte die Influenzapandemie von 1918;
wohl aber wird durch diese Desinfektionsmallnahmen die von dem
Einzelfall ausgehende Gefahr der Ubertragung der miasmatischen
Krankheitsursachen in die beschrinkte Raumatmosphire des neuen
Aufenthaltsortes verhiitet. Diese Erfahrung diirfte auch fiir die Pro-
phylaxe des epidemischen XKinderlihmung von groBer Wichtigkeit
sein.

Fiir die Prophylaxe der Poliomyelitis sind schlieBlich noch folgende
klinische Beobachtungen zu beachten:

1. Im Wilhelminenspital in Wien wurden 40% lymphatische und
Thymushyperplasie bei Obduktionen von an Poliomyelitis verstorbenen
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Kindern beobachtet neben 10% pridisponierenden sonstigen Erkran-
kungen. 19,7% betrafen tonsillektomierte Kinder. Hin Drittel der
Todesfille war tonsillektomiert. 2 Kinder, von denen das eine 4, das
andere 2 Wochen vor Ausbruch der Erkrankung tonsillektomiert worden
war, erkrankten und starben an einer primér bulbiren Form der Polio-
myelitis. Auf Grund solcher Erfahrungen verwarf z. B. auch ein so er-
fahrener Kliniker wie Schoftmiiller die Tonsillektomie im Prinzip.

2. Was die prophylaktische Anwendung von Rekonvaleszentenserum
betrifft, so verdient die von Pette -ausgesprochene Mahnung, bei Polio-
myelitis und Poliomyelitisverdacht alle Einspritzungen in den Wirbel-
kanal zu unterlassen, die ernsteste Beachtung.

3. Die auf das Rekonvaleszentenserum gesetzten Hoffnungen haben
sich leider nicht erfiillt: weder in Deutschland (nach de Budder und
Kleinsehmidt) noch in Osterreich (nach Zischinsky und Heger), noch in
England (nach R. E. Smith), noch in Ontario (Kanada) (nach Le Mesurier).

Wir kommen nun zur Erérterung der Frage, welche Verhiitungs-
mafnahmen gegen die von der Poliomyelitisorilichkeit ausgehende Gefahy
zu ergreifen sind. An erster Stelle steht da die schon oben betonte
Reinhaltung des menschlichen (und tierischen) Wohnbodens in Stadt
und Land. An zweiter Stelle steht die Regulierung der Feuchtigkeits-
zustinde eines siechhaften Bodens durch Drainage. Zur Begriindung
dieses Postulates ist auf die oben erérterte Verwandtschaft von Ence-
phalomyelitis und Flecktyphus hinzuweisen, wie sie von Spielmeyer,
Straupler und Pette sowohl fiir das neurologische Symptomenbild wie
fiir das neurohistologische Substrat beider Krankheitszustinde fest-
gestellt ist. Diese Ahnlichkeit erklirt sich vom lokalistischen Standpunkt,
wie wir sahen, aus der Verwandtschaft der ortlich-zeitlichen Ent-
stehungsbedingungen beider Krankheiten. Hier liegt nun der Gedanke
nahe, dafl die von Robert Kock so dringend empfohlenen Mafinahmen
der englischen Arzte im Krimkriege, die sich nicht nur gegen den Fleck-
typhus, sondern auch gegen andere Seuchen als so erfolgreich erwiesen
haben, anch Geltung haben diwften fir die Verhiitung der von der
Poliomyelitisortlichkeit ausgehenden Gefahr. Diese von Robert Koch als
vorbildlich bezeichneten Mafinahmen sind:

1. Oberflichendrainage zur Trockenlegung des Bodens, unter Um-
stinden unterstiitzt durch tiefere Drainage.

2. Eine gute Ventilation, welche :nach R. Koch ,auch nach dem
eventuellen Ausbruche des Flecktyphus den besten Schutz gegen die
Weiterverbreitung darstellt.

3. Sagt R. Koch: ,,Ist die Seuche schon zu sehr eingenistet und stellen
sich der Durchfithrung der erforderlichen MaBregeln solche Schwierig-
keiten in den Weg, daB ihr Erfolg in Frage gestellt wird, dann kann
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ein Ortswechsel von grotem Nutzen sein®, indem er hinzufiigt: ,,Die
Erfahrung hat aber gelehrt, daff unter Umstdnden schon eine geringe
Verschiebung der Lagerplitze von ausgezeichnetem Erfolg sein kann®.

Kisskalt hat dazu in seiner Besprechung meiner , Vergleichenden
Epidemiologie” zwar bemerkt: ,,Dal der als Zeuge fir die Ansichten
von der Entstehung des Fleckfiebers durch die Luft der Ortlichkeit
angefithrte Robert Koch noch heute dieser Meinung wire, ist ausge-
schlossen.” Dazu ist zu sagen: Wenn das der Fall wire, so wiirde
immer noch die Tatsache der erfolgreichen MaBnahmen der Englinder
zur Bekimpfung des Flecktyphus im Krimkriege bestehen bleiben, von
denen Robert Koch gesagt hat: |, Mit Recht hat man den Krimkrieg als
ein Eaperiment im Groflen bezeichnet, wie es exakter nicht gedacht werden
kann.* '

C. Schlub.
Zusammenfassung und Epikrise.

Die vorstehende epidemijologische Untersuchung des Poliomyelitis-
problems hat uns gezeigt, dall in der Poliomyelitisfrage, ganz ahnlich
wie in der Typhusfrage, der bisher verfolgte bakteriologische Forschungs-
weg zur Epidemiologie gefiihrt hat. Wir haben gesehen, dafi das Auf-
treten der epidemischen Kinderldhmung in dem etwa 100jihrigen Zeit-
raum seit 1835 eine Krscheinungsform des epidemischen Erkrankens
darstellt, welche in dieser Zeitperiode aus einem Zusammentreffen
tellurischer und meteorologischer Faktoren resultiert, die sich nicht so
sehr unserer wissenschaftlichen Erkenntnis, aber einer wirksamen Be-
einflussung bis zu einem gewissen Grade entziehen. Zugleich haben
wir die Erkenntnis gewonnen, dall das Wesen der Poliomyelitis ein
zwiefaches ist, indem wir zu unterscheiden haben zwischen dem Wesen
der Poliomyelitis als ,,Krankheit und dem Wesen der Poliomyelitis
als ;,Seuche”. In das Wesen der Poliomyelitis als ,;Krankheit** hat uns
die moderne Neurologie im Verein mit den anderen Disziplinen der
wissenschaftlichen Medjzin, im besonderen der pathologischen Anatomie
und Physiologie einen tieferen Einblick gewihrt; in das Wesen der
Poliomyelitis als ,,Seuche™ aber vermag nur die Epidemiologie in Zu-
sammenarbeit mit der Hygiene und Bakteriologie, sowie mit-der Boden-
kunde, Wetterkunde und Tierseuchenlehre einen tieferen Einblick zu
gewihren und damit zugleich eine Direktive fiir die Verhiitungs- und
BekimpfungsmaBnahmen zu bieten, indem sie uns die Bedeutsamkeit
der lokalistischen Lehre Pettenkofers erkennen laBt, nach welcher ,.die
Reinhaltung des menschlichen (und tierischen) Wohnbodens in Stadt und
Land- der Hauptangriffspunkt fir alle Seuchenverhiitung ist™*. Pettenkofer
hat die Bedeutsamkeit dieser lokalistischen Lehre als erster an dem
Beispiel von Typhus und Cholera nachgewiesen, und die neuere Petlen-
kofersche Schule hat diese fir die Seuchenverhiitung grundlegende
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Erkenntnis an allen Erscheinungsformen des epidemischen Erkrankens
in den letzten 50 Jahren bestitigen konnen, in vorliegender Arbeit,
wie ich hoffe, auch beziiglich der epidemischen Kinderldhmung.

Auch bei der Poliomyelitis erkliren sich nach dieser lokalistischen
Auffassung Entstehen und Vergehen der Endemien wie der Epidemien
aus dem Ablauf des Gérungsprozesses in einem siechhaften Boden, und
ebenso auch die Tendenz zur allméhlichen Abschwéchung im Charakter
der Seuche, wie sie von de Rudder bei der Epidemie in Hessen im Jahre
1938 in der auffallenden Zunahme der ldhmungsfreien Fille gegeniiber
den paralytischen Fillen festgestellt wurde. Dieselbe Beobachtung
wurde, wie wir gesehen haben, auch in der Schweiz gemacht.

Von einer anderen Auffassung der Pathogenese und Prophylaxe der
Poliomyelitis ist man in USA. ausgegangen, wo man die gréfiten und
schwersten Epidemien von epidemischer Kinderlihmung erlebt hat.
Man ist dort dem von Louis Pasteur und Robert Koch gewiesenen bak-
teriologischen Forschungswege gefolgt, hat auch dort bisher vergeblich
nach dem , Krankheitserreger” gesucht, hilt aber trotzdem an der
Uberzeugung fest, daB eine epidemische Ausbreitung der Poliomyelitis
nur zu verhiiten sei, wenn man ,dem Krankheitserreger”™ den Eintritt
in das ZNS unmoglich mache, was man im Tierexperiment an Affen
bisher vergeblich versucht hat. In der Annahme, dal} der ,,Krankheits-
erreger” durch die freiliegenden Enden des Nervus olfactorius bzw. seine
Lymphscheiden in das ZNS eindringe, hat man diesen Weg durch Ein-
trinfeln von Pikrin-Alaunlésung, spiater von 1% Zinksulfatlésung in
die Nasen der Affen zu versperren gesucht. Die ersten Versuche an
Menschen hatten indessen so unangenehme Nebenerscheinungen (Schidi-
gung des Geruchsvermdgens, rasende Kopfschmerzen) zur Folge, da8
man von weiteren Versuchen an Menschen Abstand genommen hat.
Trotzdem hilt man aber an der Uberzeugung fest, dafl diese Versuche
an Affen fortzusetzen seien, weil nur auf diesem Wege eine wirksame
Prophylaxe zu erzielen sei. Das Endergebnis dieser 50jihrigen vergeb-
lichen Versuche faBt Paul de Kruif in seinem sehr eingehenden Berichte
,iiiber den Kampf gegen die Kinderlihmung™ (S. 159—238) folgender-
maBen zusammen: ,,Sehen wir der Tatsache ins Gesicht: ,,Es gibt kein
schrecklicheres, Leben und Gesundheit auf tiickischere Art bedrohendes
Geheimnis als das der Kinderlihmung, Der Kampf, den wir zu fithren
haben, um dieses Geheimnis zu liiften, wird — tduschen wir uns nicht ! —
lang und schwer sein. Jetzt aber gibt die den Namen des Prisidenten
Roosevelt tragende Forschungskommission der Wissenschaft ,die Mog-
lichkeit, den Kampf, der seit 50 Jahren eine einzige Kette von Entiiuschungen
war, aufs Neue aufzunehmen.*’

" Hier liegt der Gedanke nahe, ob der in Amerika in den letzten
50 Jahren verfolgte Forschungsweg auch der richtige war, und ob ,,diese
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einzige Kette von Enttiuschungen® nicht hitte vermieden werden
konnen, wenn man dem von Sydenham und Peflenkofer gewiesenen
Forschungswege gefolgt wire. Wenn man den in dieser Arbeit dar-
gelegten Gang verfolgt, welchen die wissenschaftliche Einsicht in die
Entstehungsursachen der epidemischen Kinderlihmung in Europa seit
1835 bis zur Gegenwart genommen hat, so erkennt man, dal erst. im
Lichte der Sydenham-Pettenkoferschen Auffassung von der 6rtlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung ein tieferer Einblick in die
Entstehungsursachen der epidemischen Krankheiten, und so auch in
das Wesen der Poliomyelitis als ,,Seuche® zu gewinnen ist.

Diese Erkenntnis ist gewonnen worden auf dem von Max v. Petten-
kofer gewiesenen Forschungswege in der Epidemiologie, indem ich in
meiner ersten, im Jahre 1933 erschienenen Arbeit die Tatsachen des
ortlichen und zeitlichen Auftretens der Poliomyelitis in dem Zeitraum
von 1830-—1930 der epidemiologischen Untersuchung zugrunde legte.
Das Ergebnis dieser Untersuchung ist dann im Jahre 1935 in der Arbeit
von Hornus aus dem Institut Pasteur in Paris: «La Périodicité saisonniére
des maladies épidémiques et en particulier de la Poliomyéliter in den
wesentlichen Punkten bestétigt worden.

In bezug auf die beiden vielumstrittenen Faktoren, den Einflufl des
Bodens und der Grundwasserschwankungen auf die Entstehung der
epidemischen Krankheiten heiit es S.117: «Le facteur, ,terrain’est un
des éléments primordiaux de la périodicité saisonniére des épidémiesy,
und in bezug auf die Grundwasserschwankungen S.50: «Il faut bien
reconnaitre que si les théories de Petienkofer et de Wolter ne s’appuient
peut-étre pas sur une base scientifique aussi rigoureuse qu’il serait
désirable, il n’est aucune conception qu’on puisse leur opposer pour
expliquer I'influence des oscillations de la nappe d’eau souterraine sur
les épidémies.»

Das Endergebnis seiner epidemiologischen Studie, in deren Vorder-
grunde die Poliomyelitis steht, falt Hornus in folgenden Schluflsitzen
zusammen.

,»Das Studium der Epidemien macht bei der Vielheit der in Betracht
kommenden Faktoren die Zusammenarbeit zahlreicher Disziplinen notig.
Der Epidemiologe darf sich nicht damit zufrieden geben, Bakteriologe
und Arzt zu sein. Er muB, sobald sich das Bediirfnis zeigt, auf die Mit-
wirkung des Geologen, des (pathologischen; Referent) Physiologen und
des Meteorologen rekurrieren. Vor allen Dingen darf das Studium der
Epidemien nicht mehr nur als ein Kapitel der Bakteriologie und der Medizin
betrachtet werden. Die Epidemiologie mufl danach streben, je linger desto
mehr eine selbstindige Wissenschaft zu werden, mit eigenen Konzeptionen
und Richilinien.'

Solcher Erkenntnis Bahn zu brechen, ist die Peftenkofersche Schule
in Deutschland seit 5 Jahrzehnten bemiiht gewesen. Von welcher
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Bedeutung solche Erkenntnis fiir das Problem der epidemischen Kinder-
lahmung ist, hat die vorliegende Arbeit gezeigt, in welcher das Ergebnis
meiner fritheren Arbeit ber das Auftreten der Poliomyelitis in dem
100jéhrigen Zeitraum 1830—1930 erginzt und dberprift ist an den
Tatsachen des Auftretens der Poliomyelitis im letzten Jahrzehnt von
1930—1940.

Eine Neuorientierung in der Poliomyelitisfrage im Sinne der Sydenham-
Pettenkoferschen Autfassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der
Seuchenentstehung erscheint nicht nur im Interesse der Verhiitungs-
und Bekdmpfungsmafinahmen wissenschaftlich begriindet, sondern in
Amerika auch im volkswirtschaftlichen Interesse geboten, da die dort
vorherrschende Forschungsrichtung in der Poliomyelitisitiologie zu
ihren Studien so grofie Geldsummen erfordert, dal ,,das Poliomyelitis-
problem dort zu einem ernsten und harten Dollar- und Centproblem geworden
ist”, wie Paul de Kruif in seinem Bericht sagt. Es heiit dort in den
Schluflsitzen wortlich S.246: ,,Woher aber wird man das Geld fiir
die Affen nehmen, die die Erreichung des Zieles vielleicht noch erfordern,
fiir Tausende von Affen, fiir Affen, so zahlreich wie Miuse ! . Man wird
das Volk um dieses Geld ersuchen.” Im Jahre 1936/37 wurden in USA.
14 berithmten Wissenschaftlern 240000 Dollar zur Verfiigung gestellt,
die sich, wie Paul de Kruif hinzufiigt, ,,als ein Tropfen auf einem heifien

_Stein erwiesen (S.220). Und am Schlufl seines Berichtes sagt Pawl
de Kruif: ,,Niemand weill, wieviel Geld notig sein wird, um den Schrecken
der Kinderldhmung zu besiegen. Bestimmt werden viele Millionen,
jawohl Hunderte von Millionen draufgehen, ehe der Sieg errungen ist.
Die Frage ist also: Kann das Volk, das ganze Volk diese neue Buch-
haltung verstehen, daf3 die Millionen, die sie geben, sich schlieBlich nur
als lumpiges Kleingeld erweisen werden, verglichen mit dem, was diese
Seuche die Steuerzahler unseres Staates gekostet hat, kostet und noch
kosten wird? Die Antwort hingt von der Geschicklichkeit, dem Mut
und dem Mangel an Zimperlichkeit ab, mit dem dieses ernste und harte
Dollar- und Centproblem dem. Volke unterbreitet wird.” Soweit Paul
de Kruif. :

In Europa, wo wir nicht in der gliicklichen Lage sind, so reiche
Mittel wie in Amerika in den Dienst der Seuchenforschung stellen zu
konnen, und wo bei der vorherrschenden Pasteur-Kochschen Auffassung
in den letzten 50 Jahren im besonderen die epidemiologische Forschung
ganz in den Hintergrund gedrdngt erschien, haben besonders die ge-
waltigen Epidemien, welche in den Jahren 1917—1924 in Ruflland auf-
traten und wie der um ihre Erforschung hochverdiente Prof. T'arassévitch
(1) sagte, ,,an die gréfiten Epidemien der Vergangenheit erinnerten,
die man fiir immer aus der Geschichte der zivilisierten Welt ver-
schwunden glaubte®, das Interesse an der epidemiologischen Forschung
neubelebt.
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So wurden zundchst in RuBland in den einzelnen Landesteilen
,,Forschungsinstitute fiir Epidemiologie und Mikrobiologie* errichtet.
Im Jahre 1926 erfolgte sodann in Hamburg die Errichtung des ersten
Forschungsinstituts fiir Epidemiologie in Deutschland zu dem aus-
gesprochenen Zwecke: den beiden Forschungsrichtungen in der Epi-
demiologie, welche bei uns in Deutschland durch die Namen Maz v.
Pettenkofer und Robert Koch bezeichnet sind, Rechnung zu tragen, und
womoglich eine Synthese zwischen beiden Auffassungen herbeizufithren.
Im Jahre 1928 wurde sodann fiir die Tschechoslowakei ein epidemio-
logisches Institut in Prag errichtet, zu dessen Instradierung Verf. im
Jahre 1929 von dem damaligen Gesundheitsminister Prof. v. Prochaska
nach Prag berufen wurde, um die Erfahrungen des Hamburgischen
Jnstituts fiir das neu errichtete Institut nutzbar zu machen. Im Ein-
verstdndnis mit der Hamburgischen Gesundheitsbehérde bin ich dieser
Berufung mit besonderer Freude gefolgt; galt es doch, in Prag, an der
Statte der dltesten Deutschen Universitit, der epidemiologischen For-
schung eine neue Forschungsstitte zu bereiten und sie von vornherein
50 zu instradieren, dafl an ihr den beiden Forschungsrichtungen in der
Epidemiologie, wie in meinem Hamburgischen Institute, Rechnung
getragen wiirde, wofiir ich bei dem Herrn Gesundheitsminister volles
Verstdndnis fand.

Auch in Frankreich hat sich im letzten Jahrzehnt die Erkenntnis
Bahn gebrochen, dall eine Lésung des Seuchenproblems nur von einer
Neuorientierung in der epidemiologischen Forschung zu erwarten sei:
im Sinne der Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der
Seuchenentstehung, wie sie von Thomas Sydenham im 17. Jahrhundert
als erstem intuitiv erfallt und von Max v. Pettenkofer im 19. Jahr-
hundert an dem Beispiel von Abdominaltyphus und Cholera zuerst
wissenschaftlich begriindet ist. Anzeichen von solchem Wandel in der
Seuchenlebre sind die beiden Arbeiten aus dem Institut Pasteur in
Paris: Von Prof. Levaditi iiber die Poliomyelitisepidemie im Unterelsal}
1930 und von G. Hornus iiber ,die jahreszeitliche Periodizitit der epi-
demischen Krankheiten, im besonderen der Poliomyelitis*“ (1935).

Nach alledem liegt der Gedanke nahe, dafl auch in USA. nur von
einer Neuorientierung in der Poliomyelitisfrage im Sinne der Sydenham-
Pettenkoferschen Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der
Seuchenentstehung ein tieferer Einblick in das Wesen der Poliomyelitis
als ,,Seuche” und eine Direktive zu einer wirksameren Verhiitung und
Bekimpfung zu gewinnen ist, soweit das bei einem so elementaren
Naturereignis, wie es eine Poliomyelitisepidemie ist, tiberhaupt méglich
ist. Eine solche Neuorientierung in der Poliomyelitisfrage erscheint um
so mehr geboten, als der bisher in USA. in den letzten 50 Jahren ver-
folgte Forschungsweg ,,eine einzige Kette von Enttiduschungen‘‘ gewesen
ist, trotz aller fiir die Erforschung der Atiologie und Prophylaxe dieser
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Weltseuche den namhaftesten Forschern zur Verfiigung. gestellten auBer-
ordentlichen Geldmittel.

D. Anhang.

Epidemische Kinderlihmung (Poliomyelitis epidemiea)
und ,,Bornholmer Krankheit* (Myalgia epidemiea).

Der  Parallelismus ihres ortlichen wund zeitlichen Auftretens und die
Ahnlichkeit ihrer Pathogenese im Lichte der Sydenham- Pettenkoferschen
Awuffassung von der értlich-zeitlichen Bedingtheit der Sewchenentstehung.

In Nr.17 der Klin. Wochenschrift (1937) findet sich ein Aufsatz
von de Rudder, in welchem an dem Beispiel von zwei Erscheinungsformen
des epidemischen Erkrankens, welche in der gegenwirtigen Zeitperiode
seit 1920 aufgetreten sind, der Bornholmer Krankheit und der epi-
demischen Kinderlihmung, eine der schwierigsten Fragen des Seuchen-
problems erdrtert wird. Diese Frage betrifft die Beziehungen, in welchen
die verschiedenen Formen des epidemischen Erkrankens zueinander
stehen, im besonderen ihr gleichzeitiges bzw. in einem bestimmten
zeitlichen Abstande erfolgendes Auftreten, wie wir es bei Cholera und
Abdominaltyphus und bei Scharlach und Diphtherie beobachten, und
wie de Rudder es hier fiir die Bornholmer Krankheit und die epidemische
Kinderlahmung nachweist. So sahen wir auch in der Zeitperiode seit
1920 in Hannover die sog. ,,Wasserepidemie®, welche als Teilerscheinung
der Schlammfieberepidemie von 1926 in der Leinetalniederung auftrat,
der Typhusepidemie von 1926 vorangehen und sie dann in parallelgehender
Kurve begleiten: in gleicher Weise, wie es auch bei der gleichzeitigen
groBen Typhusepidemie in Rostow a.Don im Jahre 1926 beobachtet
wurde.

Was nun die Beziehung der Bornholmer Krankheit zu der epide-
mischen Kinderlahmung betrifft, so stellt nach de Rudder die akute
epidemische Myalgie eine der Poliomyelitis zum mindesten engst ver-
wandte Krankheit dar, die wesentliche pathogenetische Ziige mit ihr
gemeinsam hat und der gleichen Gruppe neurotroper Viruskrankheiten
zuzuzshlen ist.

Als Arbeitshypothese wirft de Rudder sogar die Frage auf, ob die
akute, epidemische Myalgie nicht eine ,,pathomorphe Variante'‘, eine
konstant abgeschwichte Form der Poliomyelitis darstellt, in ahnlicher
Weise, wie manche gefiirchtete Seuche eine harmlosere Variante besitzt,
so z. B. Pocken — Alastrim, Fleckfieber — ,,Brill disease™, Scharlach —
..Vierte Krankheit*.

De Rudder vertritt bekanntlich die Forschungsrichtung in der Epi-
demiologie, welche die schwierigen Fragen des Seuchenproblems allein
mit der Meteorologie, Mikrobiologie und Parasitologie l6sen zu kénnen
glaubt, ohne den EinfluB des Bodens zu beriicksichtigen: lhm fehlt der
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lokalistische Gedanke Peitenkofers. So erklart. es sich, dall er die von
ihm selbst. nachgewiesene engste klinisch-epidemiologische Verwandt-
schaft beider Krankheiten aus ihrer , Erregergemeinschaft” erkliren, zu
konnen glaubt, indem er sie, da ,die Erreger” beider Krankheiten
unbekannt sind, der Gruppe. neurotroper Viruskrankheiten zuzahlt.

De Rudder bezeichnet es selbst als den Zweck seiner Ausfiihrungen,
zu einer Priifung seiner Ergebnisse anzuregen, um die Beziehungen
beider Krankheiten zueinander weiter zu kldren. Eine solche Kldrung
ist nun, wie die nachfolgenden Ausfithrungen zeigen werden, auf dem
anderen Forschungswege in der Epidemiologie, welcher durch den Namen
Mazx v. Petlenkofer bezeichnet ist, bereits erfolgt, und zwar mit dem
Ergebnis, da3 die enge klinisch-epidemiologische Verwandtschaft beider
Seuchen, welche de Rudder nur aus einer ,,Erregergemeinschaft® erkliren
zu kénnen glaubt, vielmehr in der Verwandtschaft ihrer ortlich-zeitlich
bedingten Entstehungsursachen begriindet ist, d. h. in der Verwandtschaft -
der primiren miasmatischen (gastérmigen) Ursachen beider Krankheiten,
welche sich aus chemischen Prozessen in .einem siechhaften Boden in
essentieller Spezifitdt entwickeln.

Ich nehme dabei Bezug auf meine Arbeiten, iiber die epidemische
Kinderlahmung?! und iber die Haffkrankheit?, welche eine Teilerschei-
nung der Bornholmer Krankheit darstellt. In diesen Arbeiten sind be-
sonders auch die gegenseitigen Beziehungen beider Krankheiten zu-
-einander ertrtert, und manche Punkte bereits geklirt, welche .nach
de Rudder noch ritselbaft sind, wie ,,das herdférmige Auftreten®,. , das
eigentiimlich Sprunghafte” im Auftreten, das weder durch Kontakt
noch durch Verschleppung durch den Verkehr zu erkliren ist, und die
ritselhaften , rdumlichen Aussparungen® fritherer Epidemiegebiete inner-
halb einer neuen Epidemie in den folgeniden Jahren, wie sie von Wernsteds
fiir die epidemische Kinderlihmung nachgewiesen sind.

D¢ Rudder, welcher auf dem Boden der bakteriologischen Forschungs-
richtung in der Epidemiologie steht, hat diese Arbeiten der Pettenkofer-
schen Richtung ganz unberiicksichtigt gelassen; um so reizvoller und
erfreulicher ist es, aus seiner Arbeit nachweisen zu kénnen, daB seine
Feststellungen durchaus die Ergebnisse der Peitenkoferschen Richtung
bestédtigen, und daB die Punkte, welche de Rudder als rétselhaft und
ungeklirt bezeichnet, im Lichte der Peftenkoferschen Auffassung von
der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung eine Auf-
klirung erfahren, welche ihnen in dem Zwielicht der bakterioskopischen
-Seuchenbetrachtung nicht zuteil geworden ist.

Was zunédchst die Bornholmer Krankheit betrifft, so stellt sie eine
akute epidemische Myositis dar, ebenso wie ihre Teilerscheinung, die
Haffkrankheit, eine so schwere Verinderung der Muskulatur aufweist,

1 Wolte; F.: Arch. f. Psychiatr. 99, H. 3 (1933). — 2 Wolter; F.: Die Ent-
stehungsursachen der Haffkrankheit. Kleine Hippokrates-Biicherei, Bd. 7. 1936.

Archiv fiir Pgychiatrie, Bd. 113. 15
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daBl man sie pathologisch-anatomisch als Myositis destructiva bezeichnen
kénnte. Klinisch finden wir bei der Bornholmer- wie bei der Haff-
krankbeit quilende Muskelschmerzen und starke Beriithrungsempfind-
lichkeit gewisser Muskelgruppen, wie das in der Bezeichnung der Born-
holmer Krankheit als ,akute.epidemische Myalgie® (Sylvest) oder
,;akute Pleurodynie” zum Ausdruck kommt. In dhnlicher Weise wurden
bei der epidemischen Kinderlahmung die abortiven Formen mit neural-
gischem Charakter, ,,welche an die akute Myalgie erinnern®, z.B. in
der schweren Poliomyelitisepidemie Schwedens 1911—1913 vom Volk
als ,,Nackenseuche™ bezeichnet (Wernsiedt).

Bei der Haffkrankheit, deren Krankheitsbild ja durch die sehr
quilenden Muskelschmerzen beherrscht wird, liegen diesen Erscheinungen,
wie schon gesagt, schwere Verinderungen der Muskulatur zugrunde,
die in der Braunfirbung des Harns ersichtlich werden, die zum Teil
auf in ihn iibergegangenes Myochrom zuriickzufiihren ist, das den
alterierten Muskelfasern entstammt. Auch die in der Arbeit von A fmann
mitgeteilten Kreatininhydratbetunde H. Fischers im farbstoffhaltigen
Harn von Haffkranken weisen ebenfalls auf schwere Verinderungen
der Muskulatur hin (Bachmann).

In meijner Arbeit iiber die Haffkrankheit habe ich besonders darauf
hingewiesen, da8 diese Verinderungen am Muskelsystem, wie wir sie
bei der Bornholmer Krankheit in geringerem, bei der Haffkrankheit in
stirkerem Grade finden, auf die Einwirkung der miasmatischen (gas-
férmigen) Krankheitsursachen auf das ZNS zuriickzufiihren sein diirften,
in Analogie zu der epidemischen Kinderldhmung, der ja eine Poliomyelitis
bzw. Encephalomyelitis zugrunde liegt, und die im Jahre 1931 in dem,
dem frischen Haff benachbarten Reg.-Bez. Koslin auftrat. Diese An-
nahme wird uns, so fiihrte ich aus, besonders nahegelegt dadurch,
daB die bei der haffkranken Katze festgestellten Schidigungen ner-
voser Elemente (Hieronymi) und des ZNS (de Jeddeloh) denen bei der
Poliomyelitis anterior (Bachmann) éhneln.

Zugleich wies ich davauf hin, daB das gleichzeitige Auftreten der
epidemischen Kinderlihmung im Reg.-Bez. Koslin und der nervdsen
Staupe bei den Katzen im Bereich des Frischen Haffs im Jahre 1931,
vor dem erneuten Auftreten der Haffkrankheit im Jahre 1932, den
Gedanken an eine Verwandtschaft der miasmatischen Krankheits-
ursachen beider ortsgebundenen und klimabedingten Krankheiten nahe-
legen. Dazu kommt, so fithrte ich weiter aus, daf3 die epidemische
Kinderlahmung ebenso wie die Bornholmer Krankheit zu den HErschei-
nungsformen des epidemischen Erkrankens in der Zeitperiode seit 1920
gehort.

Die epidemische Kinderlihmung trat anf:

Im Kiistengebiet der Nordsee in Holland 1924—1927; im Kiisten-
gebiet der Ostsee: Im Reg.-Bez. Koslin 1931; in Dénemark 1934.
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Die Bornholmer Krankheit trat im gleichen Zeitraum auf:

Im Inselbereiche der Ostsee 1922—1932; und ihre Teilerscheinung,
die Haffkrankheit, trat im Bereiche des frischen Haffs auf 1924—1928
und 1932-—1933. .

Wenn also de Rudder sagt: ,,Merkwirdigerweise hat man die mannig-
fachen, bis in Einzelheiten gehenden Parallelen zwischen akuter epi-
demischer Myalgie und akuter epidemischer Poliomyelitis nicht beachtet*,
30 ist das nicht richtig. Es erklidrt sich das eben daraus, daff man in
unserer bakteriologisch denkenden Zeit das Seuchenproblem allein mit
Hilfe der Mikrobiologie und Parasitologie, allenfalls unter Zuhilfenahme
der Meteorologie, glaubt 16sen zu kénnen, die Ergebnisse der anderen
Forschungsrichtung in der Epidemiologie, die durch die Namen Sydenham
und Pettenkofer bezeichnet ist, aber glaubt ganz auller acht lassen zu
kénnen.

Die Ergebnisse, zu welchen ich auf dem letzteren Forschungswege
beziiglich der epidemischen Kinderldhmung gekommen bin, zeigen, wie
im Lichte der Auffassung von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der
Seuchenentstehung die Beziehungen zwischen akuter epidemischer
Myalgie und Poliomyelitis sich klarer darstellen, und wie auch das Dunkel
sich erhellt, welches nach de Rudder tiber den von ihm bezeichneten
ritselhaften Fragen lagert.

Vom epidemiologischen Standpunkt betrachtet, besteht bei der
epidemischen Kinderlahmung, ebenso wie bei allen anderen Formen des
epidemischen Erkrankens mit neurotropem Charakter (der epidemischen
Cerebrospinalmeningitis, der epidemischen Encephalitis, der Ence-
phalitis lethargica u. a.), das Problem, das aufzukliren ist, in der Be-
antwortung der Frage: Warum die Krankheit in gewissen Zeitperioden
ein epidemisches Auftreten zeigt, wihrend sie zu anderen Zeiten nur
sporadisch auftritt, und warum das epidemische Auftreten in gewissen
Zeitperioden an vielen Punkten der Erde gleichzeitig erfolgt. In fritheren
Arbeiten habe ich gezeigt, dafi im Lichte der Auffassung von der 6rtlich-
zeitlichen Bedingtheit der Seuchenentstehung gesehen, das Problem sich
dahin aufklart, daB die Periodizitdt der Seuchenbewegung der Periodizitét
der Klimaschwankungen- entspricht und sich abhiingig erweist von den
Hebungen und Senkungen des ober- und unterirdischen Wasserstandes,
welche nach Brickner in weiten Gebieten der Erde mit den Klima-
schwankungen einhergehen, und in ihrer Einwirkung auf die Feuchtig-
keitszustinde des Bodens auch das an weit voneinander entfernten
Punkten der Erde gleichzeitig erfolgende Auftreten der Seuchen unserem
Verstindnis ndherbringen. Ich konnte ferner nachweisen, da8 es dabei
von der értlichen Lage und den Bodenverhiltnissen abhangt, in welcher
essentiellen Sperzifitit die verschiedenen Erscheinungsformen des epi-
demischen Erkrankens auftreten, und ob die Seuche hier in Einzelfallen
und dort in grofleren oder kleineren Herden auftritt. So erklirt sich

15*
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auch das ,,Sprunghafte’’ im Auftreten der epidemischen Kinderlihmung,
das nach de Rudder auch bei der Bornholmer Krankheit beobachtet ist.
Ich konnte zeigen, -daB dieses ,;Sprunghafte™ im Auftreten der
epidemischen Kinderlihmung, welches voin kontagionistischen Stand-
punkte oft so rédtselhaft erscheint, nichts Zufalliges, sondern vielmehr
etwas in dem lokalistischen Hauptcharakterzuge der Seuche Begriindetes
darstellt und sich aus der ortlich-zeitlichen Bedingtheit ihres Auftretens
erklart, und zwar in folgender Weise. Das Auftreten der Seuche erfolgt
eben nur da, wo, und in dem Malle, wie die klimatischen Faktoren,
von.welchen sich das epidemische Auftreten abhingig erweist, die Ent-
wicklung der priméren gasférmigen Krankheitsursache aus einem siech-
haften Boden begiinstigen odér hemmen und ihre Konzentration be-
einflussen. Die Konzentration der priméren gasformigen Ursache aber
hiangt ab: einerseits von den chemischen Prozessen in einem siechhaften
Boden, andererseits aber von gewissen klimatischen Faktoren; sie wird
z. B. bei hohem Luftdruck und gleichzeitig niedriger Temperatur, wo
die Luftbewegung eine besonders schwache ist, stirker sein; bei niedrigem
Luftdruck aber, wo die Luftbewegung eine stirkere. ist, wird die Konzen-
tration der gasférmigen Krankheitsursache eine schwichere sein.

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 erkliaren zu kénnen, indem er annimmt, daB dort, wo Ubertragung
durch klinische 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 prézisierte Auffassung von der értlich-
zeitlichen Bedingtheit der Krankheit spricht. In der schwedischen
Epidemie von 1905 konstatierte Wickman nimlich, daB: in 3 neben-
einanderliegenden und deutlich zusammengehérenden Herden die
Krankheit sich -abspielte;

Im ersten Herde (18 Fille) in der Zeit von Juni bis Oktober,

im zweiten, westlich davon gelegenen Herde (27 Fille) in der Zeit
von Juli bis Dezember,

“itm 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 Frihfille jene Gegenden umfaBte, die siidlich und
westlich an Wien grenzten, daB die Gruppe der Spdtfille dagegen an
der Nordgrenze der Provinz zu finden war, wahrend die Gruppe der
September- und Oktoberfille das Zentrum und einen Teil der siidlichen
Bezirke Niederdosterréichs betrat. Zappert bemerkt dazu, von seinem
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bakterioskopischen Standpunkte aus, dall es trotz dieser auf den ersten
Blick iiberraschenden Verteilung der Fille doch kein einheitliches Prinzip
gebe, nach dem der Weg der Epidemie sich feststellen lieBe.

Vom lokalistischen Standpunkte wiirde die Tatsache, daB sich die
Krankheitsursache in Niederdsterreich im Jahre 1898 wie in Schweden
1905 in 3 verschiedenen Krankheitsherden in derselben Zeitperiode
zu verschiedenen Zeiten geltend gemacht hat, daraus zu erkldren sein,
daBl die ortlich-zeitlichen Bedingungen, aus deren Zusammentreffen
das Auftreten der Seuche resultiert, hier frither und dort spiter ein-
getreten sind.

Es bleibt nun noch eine andere ratselhafte Tatsache zu:erdrtern,
welche von Wickman und Wernstedt ibereinstimmend besonders hervor-
gehoben wird, und welche auch de Rudder hervorhebt, indem er sie als
ritselhaft und bisher unerklirt bezeichnet. Wickman weist auf die von
verschiedenen Untersuchern festgestellte Tatsache hin, daf die Heine-
Medinsche Krankheit nicht 2 Jahre nacheinander dieselbe Gegend in epi-
demischer Weise heimsucht, und Wernstedt konnte in seinen vorbildlichen
Untersuchungen der schwedischen Epidemie zeigen, dall Gebiete aus
einer fritheren Epidemie von einer neuen Epidemie fast stets verschont
werden, oft geradezu als ,,Aussparungen innerhalb. der Gebicte der neuen
Epidemie’* erscheinen. De Rudder bemerkt dazu: ,,Trotz an sich sehr
geringer Erkrankungsziffer. bei der fritheren Epidemie schien also die
Bevolkerung sich weitgehend gegen Poliomyelitis gefeit zu haben.”
Hier erhebt sich die Frage, wie diese Feiung zu erkliren ist.

Im Lichte der hier dargelégten Auffassung von der értlich-zeitlichen
Bedingtheit der Seuchenentstehung gesehen, wiirde die Erklirung. so
lauten: Wir haben gesehen, daB die priméire gasformige Krankheits-
ursache aus chemischen Prozessen in einem siechhaften Boden nach
Art eines Garungsprozesses entstehit. Nach ‘Ablauf eines solchen Girungs-
prozesses tritt eine Zeit der Ruhe ein, bis .dann, wenn eine Boden-
assanierung nicht stattfindet, nach einer kiirzeren oder lingeren Zeit
wieder die drtlichen und zeitlichen Bedingungen erfiillt sind, aus welchen
ein neues Auftreten der Seuche resultiert.

So finden also diese ,,rdumlichen Aussparungen- innerhalb der Gebiete
einer neuen Epidemie” in der hier dargelegten Auffassung von der
ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Entstéhungsursachen der epidemischen
Kinderlahmung ihre Erklirung, in &hnlicher Weise wie das vom bakterio-
skopischen Standpunkt ebenso ritselhafte ,,Sprunghafte” in ihrem
Auftreten.

Im Lichte dieser Auffassung finden auch die anderen von de Rudder
festgestellten Parallelen im &rtlichen und zeitlichen Auftreten. der epi-
demischen Myalgie und der epidemischen Kinderlihmung ihre Erklirung.

Was zuniichst das zestliche Auftreten betrifft; so.erweist sich dasselbe,
wie wir sahen, abhingig von den Klimaschwankungen bzw. von den
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ihnen synchronen Hebungen und Senkungen des ober- und unter-
irdischen Wagsserstandes in weiten Gebieten der Erde, wie das in der
Grundwasserbewegung zum Ausdruck kommt. So erkldren sich folgende
Parallelen im zeitlichen Auftreten beider Formen des epidemischen
Erkrankens:

1. Thr Auftreten in der Zeitperiode von 1918-—1935, in welcher das
Grundwasser nach Brickner von dem Hochstande um 1918 zu demn
Tiefstande um 1935 abfiel.

2. Die jahreszeitliche Ubereinstimmung ihres Auftretens mit dem
steilen August-Septembergipfel in ihrer Abhingigkeit von dem jéahr-
lichen Gange der Grundwasserkurve, die im Friihling fallt, im Herbst
ihren Tiefstand erreicht und in den Wintermonaten wieder zur Acme
ansteigt.

" 3. Die Phasenverschiebung der Gipfel beider Krankheiten auf der siid-
lichen Halbkugel wm genau ein halbes Jahr, entsprechend der Umbcehr
des Jahreszeitencharakters. Dieselbe Phasenverschiebung finden wir auch
bei einer anderen Form des epidemischen Erkrankens, der Cholera
asiatica. Pettenkofer zog daraus den SchluB, daBl der jahreszeitliche
EinfluB auf die Seuchenbewegung nicht durch den Einflull der Jahres-
zeiten an sich, sondern vielmehr durch die klimatischen Zustinde be-
dingt ist, wie sie den Jahreszeiten eigentiimlich sind, und wie sie im
Grundwasserstande zum Ausdruck kommen.

In gleicher Weise finden auch die von de Rudder festgebtellten
Parallelen im értlichen Auféreten beider Krankheiten ihre Erklirung in
der ortlichen Bedingtheit ihrer zwar verwandten, aber essentiell ver-
schiedenen Entstehungsursachen.

1. Der beiden Krankheiten eigene, epidemiologisch so ritselhafte
Charakter der ,Herdformigkeit* des Auftretens, ,der nach de Rudder
immer wieder an unbekannte lokale Einfliisse denken liBt, weist auf
die Bedeutsamkeit der Bodenverhiltnisse bei der Seuchenentstehung hin.

2. Ebenso findet die Tatsache, daB ,,trotz angenommener oder nach-
gewiesener Kontagiositit™ kein allgemeines Ubergreifen auf weitere Land-
.strwhe erfolgt, in dieser ortlichen Bedingtheit der Entstehungsursachen
ihre Erklirung. In dieser Tatsache kommt eben der lokalistische Haupt-
charakterzug im Auftreten der Seuchen zum Ausdruck, den Pettenkofer
zuerst an dem Beispiel von Typhus und Cholera nachgewiesen hat.

Diese dem lokalistischen Hauptcharakterzuge entsprechenden und
nur aus ihm zu erklirenden Tatsachen sind von Wernstedt fiir die Polio-
myelitis in Schweden und fir die akute Myalgie in Skandinavien von
Hus festgestellt.

Auf diese fiir die vergleichende Epidemiologie sehr wichtigen Tat-
sachen weist de Rudder ausdriicklich hin. Sie sind iibrigens schon friiher
fiir andere Erscheinungsformen des epidemischen Erkrankens fest-
gestellt worden, so z.B. von Griesinger fiir die Cholera asiatica mit
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den treffenden Worten: ,,Die ungleichartige, die nach manchen Rich-
tungen 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
Geheimmis in der Atiologie der Cholera.“ Beziiglich des Typhus abdominalis
wurde dieser lokalistische Hauptcharakterzug von dem franzdsischen
Epidemiologen Besnier treffend so prézisiert: «Les épidémies de fievre
typhoide sont des épidémies locales, leurs exacerbations sont absolument
locales égalements. Auch bei der afrikanischen Schlafkrankheit ist
diese epidemiologische Tatsache bestatigt worden. Manteufel® sagt
dariiber: ,,Die Hoffnung Robert Kochs, die Schlafkrankheit wiirde als
Seuche an der Grenze des Palpalisgebietes zum Stillstand kommen,
hat sich nicht ganz erfillt, denn die Schlafkrankheit hat spiter die
Palpalisgrenzen iiberschritten, und das Rdiisel, das der Forschung damit
aufgegeben ist, liegt nach den deutschen tierexperimentellen Versuchs-
ergebnissen weniger darin, dal} diese angenommene natiirliche Grenze
iiberschritten worden ist, als vielmehr darin, daf3 sich an der Stelle diber-
haupt ein Stillstand gezeigt hat.”

3. In der hier dargelegten lokalistischen bzw. autochthonistischen
Auffassung der Seuchenentstehung findet schlieBlich die von de Rudder
als ganz besonders auffallend hervorgehobene Tatsache ihre Erklirung,
daf beide Seuchen ausgeprigte gemeinsame Zige der geographischen Ver-
breitung zeigen. ,,Die akute Myalgie deckt sich”, sagt de Rudder, ,,in
ibrer geographischen Verbreitung, in ihrem Krankheitsraume (Zeif),
mit jenen Gebieten, in denen die Poliomyelitis ihre ausgeprigtesten
Epidemien zeigt; dort, wo die Poliomyelitis durch besondere Einfliisse
merklich und zunehmend stérker zuriickgedringt wird, wird die Myalgie
ganz selten und kommt endlich iiberhaupt nicht mehr vor®.

4. In der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der verschiedenen Krschei-
nungsformen des epidemischen Erkrankens findet schlieBlich auch die
von de Rudder festgestellte Tatsache ,,der geographischen Prizession der
Durchseuchung mit zunchmender Aquatornihe™ ihre Erklirung, und ebenso
die andere von de Rudder hervorgehobene Tatsache, daB die gleiche
Erscheinung auch fiir andere Seuchen mit in ihren Grundziigen iiber- -
einstimmender Epidemiologie gilt, z. B. Diphtherie und Scharlach.
de Rudder ist geneigt, diese Erscheinung auf ,,im einzelnen unbekannte,
wahrscheinlich klimagebundene Faktoren zuriickzufiihren; auf Grund der
hier dargelegten Auffassung miiBte es heilen: ,,Klima-bedingte und orts-
gebundene Fakioren®, wie ich es in meiner Diphtheriearbeit! des Niheren
begriindet habe.

Schlupbetrachtung. Die inneren Zusammenhinge, in welchen die
einzelnen Erscheinungsformen des epidemischen Erkrankens zueinander

1 Manteufel, P.: Med. Welt 19311, 361. — 2 Wolter, F.: Brg. inn. Med. 44
(1932).
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stehen, sind.im 17. Jahrhundert von T4. Sydenham (1624—1689) zuerst
intuitiv erfaBt, und sodann um die Mitte des 19. Jahrhunderts von
Max v. Peltenkofer an dem Beispiel von Typhus abdominalis und Cholera
in seiner Lehre von der ortlich-zeitlichen Bedingtheit der Seuchen-
entstehung zuerst der wissenschaftlichen Erkenntnis erschlossen.

Unsere vorstehende epidemiologische Untersuchung hat uns gezeigt,
daB der klinisch-epidemiologische Parallelismus zwischen der akuten
epidemischen Myalgie und der akuten epidemischen Poliomyelitis in
der Sydenham- Pettenkoferschen Auffassung der Seuchenentstehiung seine
Erklarung findet, und zwar derart, daB der Parallelismus im ortlich-
zeitlichen Auftreten sich aus der Abhéngigkeit threr Entstehungsursachen
von Boden und Klima erklirt. Die auffallenden Ubereinstimmungen
beider Krankheiten in klinischer Hinsicht aber finden ihre Krklirung
in der zuerst von Sydenham treffend folgendermaBen prazisierten Er-
kenntnis: Die aus gewissen zeitlichen bzw. klimatischen und unbekannten
tellurischen Faktoren resultierenden Ursachen der epidemischen Krank-
heiten vermogen infolge ihrer Einwirkung auf den Organismus spezifische,
essenticlle Krankheitserscheinungen hervorzurufen, aus deren Konformitdt
etnerseits die Spezifitdt des Krankheitsbildes, und aus deren Difformitdt
andererseits die Ubergiinge einer Seuche in eine andere zu erkliren sind.

Im Lichte dieser Auffassung erkennen wir, dafl die enge klinisch-
epidemiologische Verwandtschaft zwischen der akuten epidemischen
Myalgie und der akuten epidemischen Poliomyelitis, welche de Rudder
nur aus einer , Brregergemeinschaft’ erkléren zu kénnen glaubt, vielmehr
in der Verwandischaft ihrer ortlich-zeitlich bedingten Entstchungsursachen
begriindet ist. '



