Aus der Abteilung fiir Sanitit des EMD (Oberstbrigadier H. Meuli).

Die Hepatitis epidemica’

Eine Epidemie in einer abgeschlossenen Talschaft
Von A. Studer, Basel

1. Zur Gesehichte der Hepatifis epidemiea
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Die hiufige Erwihnung in den Werken der antiken Arzte liSt darauf
schlieBen, dafl die Gelbsucht im Altertum recht oft vorgekommen ist. Hippo-
krates [1]2 beobachtete ihr seuchenhaftes Auftreten; Celsus [2] nannte sie
«Morbus arcuatus» oder «regius». Da aber im Mittelmeerbecken damals wie
heute zahlreiche Krankheiten, welche mit Ikterus einhergehen konnen, ende-
misch waren (Malaria, Ruhr, Leberabszel, Weilsche Krankheit usw.), 148t sich
die Atiologie der von den antiken Arzten erwihnten Gelbsuchtfille allerdings
nicht vollstindig abkliren. In einem Brief an Papst Zacharias erwihnt
St. Bonifatius, Erzbischof von Mainz, 751 nach Christus, eine Krankheit, die
von Gardner [3] als epidemische Hepatitis gedeutet wird. Es ist aber sehr frag-
lich, ob es sich bei diesem « Morbus regius», der gleichzeitig auch Pferde befiel,
um eine Hepatitis epidemica gehandelt hat.

1629 wurde durch Henry de Beer [4] in Spa zum erstenmal das epidemische
Auftreten der Gelbsucht genauer beschrieben. In den folgenden Jahren be-
obachtete man die Krankheit in fast ganz Europa. So waren zwischen 1782 bis
1784 bei der Académie royale de Médecine in Paris bereits mehr als 80 Memo-
randen iiber dieses Thema registriert [4]. Domenici berichtet von einer Epi-
demie in San Gimignano in Mittelitalien, wo 1859 von 10 000 Einwohnern
2000 erkrankten [5]. Meinert beobachtete eine iiber weite Gebiete von Sachsen
sich ausbreitende Epidemie mit iiber 1500 Féllen und fiihrte sorgfaltige Er-
hebungen durch [6].

1890 faf3te Hennig die bis dahin im Schrifttum bekannten 80 européischen
und 6 auBereuropiischen Epidemien zusammen. Anldlich ibres Auftretens in
Konigsberg grenzte er das Krankheitsbild der Hepatitis genauer ab und erhob
es zur nosologischen Einheit [7].

Wiahrend die Hepatitis in der Beviolkerung vor allem sporadisch auftrat,
kam es in geschlossenen Gemeinschaften zu eigentlichen Epidemien. Vor allem
in Militarkollektiven hat die Gelbsucht stets eine grofle Rolle gespielt. Fran-

1 Auszug aus einer Dissertation von A. Studer, Med., Unterer Rheinweg 113, Basel. Arbeit
unter Leitung von PD Dr. H. Reber.
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z6sische Autoren nannten sie aus diesem Grunde «jaunisse des camps», Froh-
lich, Jiingling und andere bezeichneten sie als «Militdrkrankheit » [8, 9].

Im Ersten Weltkrieg kam es denn auch auf fast allen Kriegsschauplitzen zu
groBeren Epidemien [10-22]. Der erneute Anstieg der Erkrankungsziffer im
Zweiten Weltkrieg [23-33] veranlaBte eine weitgehende Abklirung der Atio-
logie. 1942 gelang es Voegt, ein ikterisches Krankheitsbild hervorzurufen, in-
dem er Freiwilligen Duodenalsaft von Hepatitiskranken oral verabreichte [34].
Das Auftreten von 58 000 Hepatitisfillen im Anschiufl an die Gelbfieberimp-
fung der amerikanischen Armee im Jahre 1942 bis 1943 fiihrte zur Abgrenzung
der homologen Serumhepatitis von der epidemischen Hepatitis. Letztere
suchte vor allem die amerikanischen Truppen in Europa heim. So erkrankten
allein wihrend des Sizilienfeldzuges von '1942 bis 1943 etwa 36 000 Mann an
Hepatitis [33]. In den Nachkriegsjahren hatten die Besatzungstruppen [35, 36]
in Deutschland eine doppelt so hohe Morbiditit wie zum Beispiel die Truppen
in Japan.

Aus den Morbidititsstatistiken geht hervor, dafl die epidemische Gelbsucht
in allen Lindern endemisch ist, besonders aber in Frankreich, Deutschland,
Skandinavien, England und der Schweiz, ebenso in den USA, Rufiland und
Afrika. In der Regel sporadisch auftretend, kommt es unter Umstinden tiberall
zu grofleren Epidemien.

Bei der Zusammenstellung wichtiger Hepatitisepidemien nach historischer
Reihenfolge zeigt sich denn auch, dafi die Krankheit wihrend des Zweiten
Weltkrieges in solchem Mafle vorgekommen ist, dafl die Zahl der einzelnen
Epidemien nicht mehr iibersehen werden kann.

Die Benennung der Krankheit war frither von Autor zu Autor verschieden
und wechselte mit den Vermutungen iiber Kontagiositit und Atiologie wie
auch nach der Art der befallenen Bevolkerungsgruppen.

Nachdem schon 1879 Frohlich vom «icterus epidemicus » sprach [8], wurde
der heute offiziell gebrauchte Name « Hepatitis epidemica» 1919 von Lindstedt
gepragt [41].

Als Synonyma finden sich bei Dohmen, Voegt, Herzberg und Bachmann
« Hepatitis contagiosa» [42-44], bei Meythaler [27] « Hepatitis infectiosa», bei
Boenhardt «icterus contagiosus» [45] und bei Gutzeit [26], wie librigens auch
schon bei Hennig [7], «icterus infectiosus».

Da Einwanderer oft an Gelbsucht erkrankten, wurde die Krankheit im eng-
lischen Sprachgebiet als « Teutonic disease» [46] und in Deutschland sogar ein-
fach als «Fremdlingskrankheit » bezeichnet.

Solche Benennungen sind epidemiologisch wertvoll, denn daraus kann ge-
schlossen werden, daf Einwanderer entweder die Krankheit einschleppten oder
besonders anfillig waren, withrend die ansassige Bevolkerung wegen des ende-
mischen Vorkommens der Hepatitis epidemica und stiller Feiung offenbar vor
dem Auftreten von Erkrankungen geschiitzt war.



I1. Atiologie

Die Hepatitis epidemica ist eine subakute Viruskrankheit mit diffuser
Leberentziindung [47-54]. Sie wird als selbsténdige nosologische Einheit vor
allem von der homologen Serumhepatitis [55-61], von der Leptospirosis ictero-
haemorrhagica (Weil) und von den gelegentlich als Komplikation bei zahlreichen
infektiosen und toxischen Geschehen auftretenden Hepatitiden abgegrenzt.

Wie bei der Hepatitis epidemica ist auch bei der Serumhepatitis das in-
fektiose Agens ein Virus. Zum Unterschied vom Virus A der Hepatitis epi-
demica wird es als Virus B bezeichnet. Die Virusitiologie beider Krankheiten
ist durch zahlreiche Ubertragungsversuche am Menschen sichergestellt, obschon
dabei oft auch nur unvollstindige Krankheitserscheinungen zu beobachten
waren [24, 34, 57, 61-62]. Trotz mancherlei Versuchen konnte das Virus elek-
tronenoptisch noch nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden. Sogenannte
intrazellulire und intranukleare EinschluBkérperchen, gefunden im Dotter-
sack infizierter Hiihnchen, kénnen zum Beispiel nach Herzberg nicht allein auf
die Aktivitit eines Virus zuriickgefithrt werden, da man sie auch artifiziell er-
zeugen kann [43].

Die Grofie beider Viren ist noch nicht genau bestimmt. Beide traversieren
den Seitzfilter BEK, welcher noch die kleinsten Bakterien zuriickhilt. Virus B
zum Beispiel kann durch eine Gradocolmembran mit einer Porengréfle von
52 um filtriert werden, was auf einen Achsendurchmesser von maximal 26 ym
schlieBen 14Bt. Gegen thermische und chemische Einfliisse sind beide Erreger
weitgehend unempfindlich. Sie iiberleben Temperaturen von — 20° bis + 56°C
noch wihrend lingerer Zeit. Auch konnen sie durch kein bis jetzt im Handel
befindliches, gut vertriigliches Antiseptikum inaktiviert werden. Chlorierung
von infiziertem Wasser schidigt zwar das Virus, inaktiviert es aber nach genauer
Untersuchung sicher nicht [58, 63-64].

Durch Ultraviolettbestrahlung wird offenbar nur das Virus A unwirksam,
nicht aber Virus B. Virus A la8t sich im Gegensatz zum Virus B in der akuten
Phase der Erkrankung im Stuhl nachweisen. Beide Erreger konnen in dieser
Zeit auch im Blut festgestellt werden. Virus B schon wihrend der Inkubations-
zeit und in vielen Fallen noch lange Zeit nach Abklingen der klinischen Sym-
ptome. Ubertragungen der Serumhepatitis anliBlich Bluttransfusionen kénnen
sogar noch 5 Jahre nach Uberstehen der Krankheit erfolgen [65].

Beide Hepatitiden koénnen deshalb durch Spritzen iibertragen werden [66].
Auf die Bedeutung der ausreichenden Sterilisation aller Instrumente, die bei
parenteralen Eingriffen in Frage kommen, kann aus diesem Grunde nicht genug
hingewiesen werden. Wie durch Versuche an Freiwilligen gezeigt werden konnte,
148t sich eine Serumhepatitis aber nicht durch nasale und orale Anwendung
iibertragen, auch ist die Verpflanzung auf Versuchstiere bis jetzt noch nicht
sicher gelungen [62, 67].
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Klinisch unterscheiden sich die Hepatitis epidemica und die Serumhepatitis
fast nur durch die verschieden lange Inkubationszeit. Fir die Hepatitis epi-
demica betrigt sie zwischen 14 bis 35 Tagen, im Mittel etwa 24 Tage, was durch
experimentelle Ubertragungsversuche am Menschen bestétigt werden kann.
Bei der Serumhepatitis hingegen schwankt die Inkubationszeit zwischen 60-120
Tagen, im Mittel 90 Tage. Unter Umstinden kann sie sogar noch linger
dauern.

Die Infektiositit verschiedener Seren ist im Gegensatz zu anderen Virus-
infektionen grofien Schwankungen unterworfen, was zu vielen spekulativen Be-
trachtungen Anlaf gegeben hat. Aufler mit Stammeseigentiimlichkeiten des
Virus und variierender Disposition der an sich empfinglichen Personen hat man
sie auch mit der H6he der Infektionsdosis in Verbindung zu bringen ver-
sucht.

Aycock und Oren glauben ihrerseits, die lange Inkubationszeit der Serum-
hepatitis sei zuriickzufithren auf teilweise Neutralisation des Virus B, zu-
stande gekommen durch das mitinjizierte antikérperhaltige Serum [68].

Die Immunititsverhilinisse sind bei der Hepatitis epidemica noch nicht rest-
los geklért. Das hiingt u. a. damit zusammen, dafl man bis jetzt noch iiber keine
Laboratoriumsmethode verfiigt, welche eine eindeutige Diagnose gestattet.
Auf Grund epidemiologischer Erhebungen ist aber anzunehmen, da die Hepa-
titis epidemica eine Immunitét hinterldf3t, welche offenbar das ganze Leben an-
dauert, denn die Durchseuchung der Bevilkerung findet weitgehend in der
Kindheit statt. Bei dlteren Jahrgingen wurde zudem eine geringere Anfillig-
keit gegeniiber der Krankheit nachgewiesen [26, 27, 69]. Fir Immunitét nach
iiberstandener Infektion spricht auch die Tatsache, dafl Gammaglobulin, ge-
wonnen aus Serum gesunder Personen, fiir kurze Zeit prophylaktischen Schutz
gewihrt, sofern es noch vor der Inkubation injiziert wird. Neefe, Havens und
Mitarbeiter haben in diesem Zusammenhang Freiwilligen 6 bis 9 Monate nach
iiberstandener Hepatitis epidemica infektioses Material peroral verabfolgt. Im
Gegensatz zu den Kontrollpersonen erkrankten diese nicht. Es muf3 aber immer
wieder betont werden, daB solche experimentell hervorgerufene Hepatitiden
nicht wie natiirlich erworbene verlaufen, denn man konnte nur in einem gerin-
gen Prozentsatz eine echte Gelbsucht hervorrufen. Andererseits scheint die
Immunitit doch nicht ganz vollkommen zu sein, denn in etwa 2 bis 59, der
Fille werden auch Zweiterkrankungen beobachtet [70]. Unter Umstéinden
konnen natiirlich auch heterogene Stimme eine Neuerkrankung herbeifithren,
denn es besteht ja zum Beispiel auch keine Kreuzimmunitidt zwischen der
Hepatitis epidemica und dem Virus der Serumhepatitis.

Ob bei Hepatitisepidemien mit ausgesprochen hoher Mortalitit, wie sie
zum Beispiel in nordischen Lindern, dann auch 1946 in Basel aufgetreten sind,
noch ein drittes Virus oder eine besonders maligne Variante vorliegt, wissen wir
nicht. Da aber andere Faktoren, welche die Krankheit potenzieren und eine
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akute Leberatrophie herbeifiihren, trotz genauer Untersuchung nicht eruierbar
waren, liegt diese Vermutung nahe.

Epidemiologisches Verhalten:

Empfianger
Ubertragungsart
Inkubationszeit

Beginn der Krankheit in

typischen Fallen
Fieber, iiber 38° C
Befallenes Lebensalter

Jahreszeitliches Auftreten

(GemaBigtes Klima)
Anwesenheit im Stuhl

Anwesenheit im Duodenalsaft

Anwesenheit im Blut

Dauer der Anwesenheit

im Blut
im Stuhl

Immunitit:
Homologe
gekreuzte

Schutz durch Gammaglobulin
(prophylaktisch verabfolgt)

111. Klinik

Virus 4

Mensch, evtl. Tier
verschieden
14 bis 35 Tage

akut

hiufig

Kinder, junge Erwach-
sene, selten Greise

Herbst—-Winter
(Friihling)

in akuter Phase

in akuter Phase

in akuter Phase

unbekannt
bis 16 Monate

vorhanden
nicht vorhanden

vorhanden

Virus B

Mensch
parenteral
60 bis 120 Tage

schleichend

selten

jedes Alter gleich-
mifig

jederzeit

nicht vorhanden

1)

wihrend Inkubation
und akuter Phase

bis 5 Jahre
nicht vorhanden

evtl. vorhanden
nicht vorhanden

nicht vorhanden

Das Krankheitsbild der Hepatitis epidemica kann die verschiedensten Ver-
laufsformen annehmen und diagnostische Schwierigkeiten bereiten [72]. Zu-
nichst tritt meistens ein mehr oder weniger deutliches Prodromalstadium
[45, 73-76] von etwa 10 Tagen auf, das sich gliedern 148t in ein

1. Grippeartiges Stadium ohne groBe Lokalsymptome in Form einer Pharyn-
gitis, seltener begleitet von einer Angina, Tracheobronchitis oder Otitis.

1 Versuche nicht durchgefithrt, resp. zu wenig verlafiliche Resultate.
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2. Gastrointestinales Stadium, das oft so stark ist, daBl an das Vorliegen einer
Appendicitis, Cholecystitis oder Pyelitis gedacht wird.

3. Rheumatisch-neuralgisches Erschéinungsbild, entweder rein muskulir ver-
laufend oder neural wie ein Ischias, dann auch wie eine subakute Poly-
arthritis.

An dieses vielfiltige Prodromalstadium, welches oft mit leichtem Fieber
einhergeht, schliellt sich ein symptomarmes Intervall von wenigen Tagen an,
wihrend dessen sich der Patient vollkommen wohl fiihlt.

Die zweite Krankheitsphase wird plotzlich mit dem Auftreten eines Ikterus
eingeleitet. Die Temperatur steigt erneut an auf iiber 38° C, und es entsteht die
fiir Viruskrankheiten typische zweigipflige Fieberkurve. Leber, Milz und oft
auch die Lymphdrisen sind vergroBert. Gleichzeitig treten alle Zeichen der
Gallestauung auf, wie zum Beispiel gelbes Hautkolorit, evtl. Rubinikterus und
Pruritus, acholischer Stuhl, Bradykardie, Bilirubinerhshung im Blut und vor-
iibergehendes Verschwinden von Urobilin im Urin. Da viele Félle anikterisch
oder abortiv [77-79] verlaufen, miissen schon aus differentialdiagnostischen
Erwigungen friihzeitig Laboratoriumsuntersuchungen herangezogen werden.
Neben der unspezifischen Senkungsreaktion hat vor allem das morphologische
Blutbild diagnostische Bedeutung. Schon in den ersten Tagen des Prodromal-
stadiums zeigt sich eine typische lymphatische Reaktion mit charakteristi-
schem Auftreten von Plasmazellen. Das rote Blutbild ergibt hingegen auBler
einer leichten Makrozytose nur selten einen wesentlichen Befund [80, 81].
Gleichzeitig entwickelt sich ein betrichtlicher Leberparenchymschaden, wobei
die gesamte Stoffwechselfunktion der Leber betroffen wird, vor allem der

1. Kohlehydratstoffwechsel, das heifit die Bildung von Glukose aus zugefithrten Kohle-
hydraten (Galaktoseprobe), Aufbau, Speicherung und Abbau des Glykogens.

. Fettstoffwechsel wie Kontrolle der Fettresorption durch die Gallensguren im Darm,
Synthetisierung und Speicherung verschiedener Lipoide (Neutralfette, Cholesterin.
Phospholipoide, Kephalin, Sphingomyelin, Lecithin} und die Regulierung der Serum-
lipoide. So sind zu Beginn der Erkrankung die Cholesterinwerte zum Beispiel erhéht,
in fortgeschrittenen Fillen aber oft erniedrigt.

3. Eiwetfstoffwechsel mit Aufbau von Albumin und Globulin, Prothrombin, Faktor V und
VI, Fibrinogen, Veréinderung der kolloidalen Struktur des EiweiBes. Als Funktions-
proben eignen sich dafiir die Bestimmung der Zunahme der 8- und p-Globuline, die
Prothrombinbestimmung, die Hippursiureprobe und die verschiedenen Labilitéts-
bzw. Flockungsreaktionen (Takata, Thymol, Hanger, Weltmann, Kadmium- und
Zinksulfat).

In Mitleidenschaft gezogen ist aber auch der
4. Wasserhaushalt, wobei wihrend der akuten Krankheitspbase regelmiflig eine Wasser-
retention auftritt, welche erst wieder abklingt, wenn Gesundung eintritt. Ursiichlich
hiingt damit wohl die allgemeine Stérung zusarmmen, welche den Mineral- und Eiweil3-
Stoffwechsel, aber auch den tubuliiren und glomeruliiren Apparat der Nieren betrifft.
. Mineralstoffwechsel mit Erhshung des Serumeisens (iiber 2009,), Stérung des Elektro-
Iythaushaltes (Hypokaliimie).
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6. Vitaminstoffwechsel mit Beteiligung der fettloslichen Vitamine A, D, E und K, als auch
der wasserléslichen Vitamine (der B-Gruppe), wobei der Mangel an Vitamin B,, even-
tuell fir das Auftreten einer Megaloblastenanéimie verantwortlich ist.

-1

. Gallensekretion mit Entwicklung eines Parenchymikterus. Eng damit verbunden ist
auch die

8. Entgiftungsfunktion, was sich bemerkbar macht durch Unvertriglichkeit verschieden-
ster Stoffe, wie Alkohol und Medikamente, zum Beispiel der Barbiturate. Methoden,
welche die Leberzelle zwingen, kérpereigene oder fremde Stoffe (Bromsulfaleinprobe)
aus der Blutbahn zu bringen und mit Hilfe der Gallensekretion auszuscheiden, geben
dabei deutlich Einblick in das MaB der Leberzellschidigung.

9. Fermentstoffwechsel, wobei die Aktivitét der Serumtransaminasen (Glutaminbrenz-
traubensiure-, Glutamin-oxal-essigsduretransaminase), der Aldolase und der alkalischen
Phosphatase oft schon vor dem Anstieg des Bilirubins deutlich zunimmst.

Nach 3 bis 4 Wochen verschwindet der Tkterus langsam. Gewohnlich deutet
eine Polyurie auf die Heilung hin. Das Bilirubin nimmt ab, der Stuhl farbt sich
wieder braun, und langsam werden die Leberfunktionsproben negativ. Unter-
schwelliges Fortbestehen einer nur scheinbar ausgeheilten Erkrankung macht
das Auftreten von Spitrezidiven verstindlich, die nach Monaten, selbst nach
einem Jahr noch auftreten kénnen [82]. Der Verlauf dieser Fille ist hartnickig.
In manchen Fillen entwickelt sich ein so starker Leberparenchymschaden, daB
der Patient in kurzer Zeit bis zu 20 kg Kérpergewicht verlieren kann. Ein Teil
dieser Spitrezidive, etwa 49, geht iiber in die Gruppe der chronischen Hepa-
titis mit eventueller Leberzirrhose [83-87].

Uber die Schwere der Erkrankung kann man sich aber nur ein Bild machen
durch die Gesamtheit der klinischen und Laboratoriums-Befunde [87]. Einzelne,
noch so schwer pathologisch ausfallende Resultate konnen nie sichere Anhalts-
punkte fiir den Grad der Erkrankung ergeben [88].

1V. Epidemiologie

Der Infektionsweg

Einzig bisher bekannte Infektionsquelle ist der Mensch. Zwischenwirte,
deren Existenz verschiedentlich postuliert wurde, konnten nicht nachgewiesen
werden. Es liegt demnach eine homologe Infektkette (Doerr) vor. Das Virus-
reservoir wird gebildet durch manifest und abortiv erkrankte Personen. Anik-
terisch Erkrankte (Virustriiger), bei denen die Leberschidigung so gering ist,
daB sich kein Ikterus entwickelt, scheinen in etwa 50 oder mehr Prozent der
Fille aufzutreten. Austrittspforte des Virus ist fast ausschlieBlich der Stuhl.
Die Ausscheidung beginnt schon wiihrend der akuten Phase und dauert nor-
malerweise bis zum Abklingen des Ikterus. Rekonvaleszenten kénnen aber
noch lange Zeit (bis iiber 15 Monate) das Virus ausscheiden. Die Ubertragung
erfolgt am wahrscheinlichsten wie bei anderen Magen-Darmerkrankungen durch
Kontakt als Schmierinfekt und durch verseuchtes Wasser.
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Eintrittspforte ist zur Hauptsache aber der oral-intestinale Weg, wie aus
zahlreichen Ubertragungsversuchen hervorgeht [60, 71]. Beschrieben sind auch
Ubertragungen durch Nahrungsmittel. Selten hingegen entstehen Infektionen
durch Ubertragung von virushaltigem Staub durch Luft und Fliegen. Gelegent-
lich kann im Gegensatz zur Serumhepatitis, wo es die Regel darstellt, haupt-
sichlich wihrend Epidemien, eine Ubertragung auch auf dem Blutwege er-
folgen durch Verwendung ungeniigend sterilisierter Instrumente, da das Virus
ja wihrend der akuten Phase im Blute kreist.

Der Ablauf der Epidemie ist vor allem bedingt durch die lange Inkuba-
tionszeit, der jeweiligen Art der Ubertragung (Infektionsmodus) des Virus und
der Haufigkeit der anikterischen Félle. Die Schmierinfektion fiithrt zu einer
Tardivepidemie, wobei die Haufigkeit der Erkrankungen nur langsam zu-
nimmt. Die einzelnen Krankheitsfille sind zunéchst durch lingere Intervalle,
welche der Inkubationszeit entsprechen, getrennt. Dann folgt ein allméhlicher
Anstieg, wobei die Epidemie relativ lang auf ihrem Hoéhepunkt verharrt und
langsam wieder abfillt.

Epidemisches und endemisches Vorkommen werden fast ausschlieBlich
durch Umweltfaktoren bestimmst, die mit der Bevolkerung, ihrer Dichte und
der Wirtschaftsstruktur in Zusammenhang stehen. Die Beharrlichkeit, mit der
die Hepatitis epidemica innerhalb der vergangenen 80 Jahre bestimmte Areale
bevorzugte, berechtigen zum Schlufl, daf der Ursprung von Epidemien in
endemischen Herden zu suchen ist [8, 89-93). Aber auch aus sporadisch auf-
tretenden Krankheitsfillen, deren Infektionsquelle in der Regel nicht fest-
zustellen ist, entwickeln sich Epidemien hauptsichlich in abgelegenen Sied-
lungen, an Orten mit schlechten hygienischen Einrichtungen und in Kollek-
tiven (Asyl, Spitiler, Pflegepersonen, Kasernen, militdrische Einheiten,
Arbeitseinsatz, Internate und Schulen usw.). Wo die Krankheit endemisch
und die Durchseuchung hoch ist, kann ein eigentlicher Héhepunkt fehlen. Es
kommt dann zu mehr vereinzelten, weit auseinanderliegenden Fillen.

Die Ubertragung durch Wasser fiihrt im Gegensatz dazu zu explosions-
artigem Ablauf der Epidemie, wobei gleichzeitig eine groBe Zahl Erkrankungen
auftritt. So beobachteten Stokes und Neefe u. a. eine Epidemie, wo in einem La-
ger im Anschlufl an einen sporadischen Fall plotzlich Massenerkrankungen auf-
traten. Es erkrankten jedoch nur die Angehorigen des Lagers, welche ihr
Trinkwasser aus einem bestimmten Reservoir bezogen, withrend die mit Trink-
wasser anderer Herkunft versorgten Leute verschont blieben. Als man dann
das offenbar verseuchte Trinkwasser Freiwilligen zu trinken gab, kam es bei
einem grofen Teil derselben ebenfalls zum Ausbruch von Gelbsucht [58].

Bemerkenswert ist ferner die jahreszeitliche Bindung des Auftretens der
Gelbsucht. Epidemien beginnen gewéhnlich im Spidtsommer. Im Herbst steigt
die Zahl der Erkrankungen langsam an, erreicht eine erste Spitze in den Win-
termonaten November, Dezember und in vielen Fillen eine zweite, niedrigere
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im folgenden Frithjahr [35]. Die Krankheit tritt in der siidlichen Hemisphire,
den klimatischen Verhiltnissen folgend, zu einer Zeit auf, die den Herbst-
Wintermonaten der gemifBigten Zone entspricht. Die Hepatitis epidemica ist
also eine ausgesprochene Saisonkrankheit. Sie wird deshalb verschiedentlich
als «Herbst-Winterkrankheit» bezeichnet [94-95].

Es erkranken hauptsichlich Kinder [96-98]. Nur selten befillt eine
«typische » Seuche auch Erwachsene. Besonders gefihrdet sind aber Menschen
jeden Alters wihrend Kriegszeiten. Dafiir verantwortlich sind Auflockerung
der hygienischen Verhiltnisse, schlechter Erndhrungszustand, schwere korper-
liche und seelische Beanspruchungen, wodurch die natiirliche Widerstandskraft
gegen Infekte herabgesetzt wird [33, 35, 36].

Eine besondere Geschlechtsdisposition besteht nicht, wenigstens nicht im
Kindesalter [69]. Unter Erwachsenen hingegen erkranken Minner héaufiger,
offenbar weil sie durch ihre berufliche Tétigkeit, dann auch durch Zusammen-
leben in Kasernen wihrend des Militdrdienstes weit mehr Infektionsmoglich-
keiten ausgesetzt sind als die Frauen [70].

Die Prognose der Krankheit ist im allgemeinen giinstig. Letalitdt und Mor-
talitit sind normalerweise gering. Diese schwankt seit der zweiten Hilfte des
letzten Jahrhunderts von 0,13 bis 0,449, jene von 0,04 bis 0,49, [99-100].
Einzelne Epidemien weisen allerdings viel héhere Werte (von 10 bis 50 %) auf.
Dafiir verantwortliche Faktoren sind nicht bekannt [101-106]. Bei Kindern
verlauft die Krankheit meist in viel milderer Form als bei Erwachsenen. Die
mittlere Dauer des ikterischen Stadiums betrigt bei Jugendlichen nur etwa
10 Tage gegeniiber 27 Tagen bei Erwachsenen [107].

Y. Epidemien in der Schweiz

Obschon die Hepatitis auch in der Schweiz endemisch und epidemisch auf-
tritt, sind bis jetzt relativ wenig Arbeiten iiber dieses Thema erschienen. Zum
erstenmal soll 1852 in Genf und 1874 in Basel eine Epidemie aufgetreten sein,
wobei in Basel hauptsiichlich Schulkinder erkrankt sind. Die Krankheit verlief
offenbar gutartig, denn nach Hagenbach [149] kamen damals keine Todesfille
vor.

Genauere Beschreibungen einer Epidemie verdanken wir Jiggi [150], der im
Juli bis September 1930 in Niederbipp (Kanton Bern) 50 bis 60 Krankheits-
fille beobachtete. Es wurden meist Kinder befallen, die nicht im selben Dorfe
aufgewachsen waren. Die Inkubationszeit betrug durchschnittlich 3 Wochen.
Die Ubertragung des Erregers soll durch verunreinigtes Wasser zustande ge-
kommen sein. Endemisches Vorkommen der Hepatitis epidemica im Gebiete
GoBau—Griinigen (Kanton Ziirich) wurde von Rey [151] beobachtet, wobei das
Schulalter ebenfalls bevorzugt war. Kinder unter drei Jahren wurden aber nie
befallen. 1932 entstand nach Urich in der Umgebung von Méhlin eine groBe
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Epidemie. Damals erkrankten von 2900 Einwohnern mehrere hundert Leute,
meistens Schulkinder. In derselben Zeit traten im Sp#tsommer und Herbst
eine Reihe solcher Epidemien in verschiedenen Kantonen der Schweiz auf, so
in Ziirich, Aargau und Tessin (Grumbach [154]). Eine kleinere Epidemie mit
33 Fillen entstand darauf 1933 in Uster. Bloch [155] berichtet im selben Jahre
iiber eine kleine Epidemie in AuBlerberg (Kanton Wallis), wo unter 115 Kolo-
nisten laut einer Umfrage 11 Personen erkrankten. Die Symptome der Krank-
heit traten erst nach drei- bis vierwSchigem Wohlbefinden zu Hause auf. Da
die Trinkwasserversorgung duflerst unhygienisch war und 239, der Lagerteil-
nehmer an Magen-Darmerkrankungen litten, wurde die Méoglichkeit einer
Trinkwasserinfektion erwogen. Gsell [152] fithrte 1936 Untersuchungen an-
1aBlich verschiedener kleiner Epi- und Endemien durch und grenzte sie von der
Weilschen Krankheit ab. Ziegler, Attinger [156] und Geiser [157] berichteten
1941 von Epidemien in Beringen und Stein am Rhein (Kanton Schaff hausen).
Bei all diesen Verdffentlichungen handelt es sich um Epidemien unter der
Zivilbevolkerung. Laut Berichten des Krankenhauses Wadenswil herrschte
1941 an beiden Ziirichseeufern eine Hepatitisepidemie, die 1942 auf ein dort
stationiertes Rekruten-Bataillon iibergriff [158]. Es erkrankten 25 Soldaten.
Die Epidemie verlief tardiv. Die Ubertragung erfolgte offenbar durch engen
Kontakt, wahrscheinlich durch Tropfchen- und Schmierinfekt. Disponierende
Faktoren bestanden keine.

Seit dem Zweiten Weltkrieg hiuften sich also auch bei uns die Krankheits-
fille von Hepatitis epidemica. Das Maximum betrug 1943 laut amtlicher Melde-
pflicht in der Schweiz 7161 Fille mit 74 Todesfillen. 1944 fiel die Zahl der Er-
krankungen auf 2995 und 62 Todesfille, 1945 auf 901 Fille mit 35 Todesfillen.

Eine besonders schwere Form der Hepatitis epidemica wurde vom Mai
1946 bis 1947 in Basel beobachtet. Miiller, Staub, Werthemann und Bodoky
[104-106] beschrieben damals 220 Fille mit einer Letalitit von 209%,. Es er-
krankten vorwiegend Erwachsene. Bei den Ménnern war das Hauptkontingent
der Todesfille zwischen 30 bis 50, bei den Frauen zwischen 40 bis 70 Jahren,
wobei das Gros bei der Obduktion das Bild der subakuten bzw. chronischen
Leberdystrophie zeigte. Bei einem Drittel konnten pradisponierende oder kon-
stitutionelle Momente nachgewiesen werden. Obwohl dtiologisch nur eine Virus-
erkrankung in Frage kam, blieb interessanterweise die Epidemie in der Haupt-
sache auf Basel und seine nichste Umgebung beschrinkt. Bemerkenswert war
ferner, daB eigentliche Infektketten fehlten. In den darauffolgenden Jahren
war der Charakter der Hepatitis epidemica immer noch bdsartiger als vor 1946.
1948 kamen auf 89 gemeldete Fille 7 Todesfille, 1949 starben von 97 2,
1950 von 57 6 und 1951 von 58 Erkrankten wieder 10.

1952 entstand in Waldenburg unter Schulkindern wiederum eine kleinere
Epidemie, welche Ausgangspunkt einer neuen in der Kaserne Sitten war. Ein
Urlauber aus Waldenburg infizierte ndmlich in Sitten 3 seiner Kameraden. In
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der Folge untersuchte man alle 400 Rekruten und fand bei 93 einen Bilirubin-
wert iiber 1,5 mg%,. Im November 1952 bis Dezember 1953 begann in Stein-
maur eine Epidemie, die bald auf die Nachbarsgemeinden Dielsdorf, Neerach
und Buchs iibergriff, wobei etwa 100 Personen erkrankten. Spéter kam es in
Boppelsen zu endemischen Herden, worauf sich eine zweite Epidemiewelle ent-
wickelte [159]. Obgleich groBangelegte BCG-Impfungen durchgefiihrt wurden,
konnte das Vorliegen von Inokulationshepatitiden ausgeschlossen werden, da
die meisten der Erkrankten gar nicht geimpft wurden. Als eine der letzten
brach 1954 in Savognin (Kanton Graubiinden) eine gréfere Epidemie aus,
deren Umfang allerdings nicht abgeklirt werden konnte. Trotz all dieser inter-
essanten Arbeiten scheinen eine ganze Anzahl Fragen, die das Seuchen-
geschehen der Hepatitis epidemica betreffen, noch ungeklirt zu sein. Fiir die
endgiiltige Beurteilung der bei fritheren Seuchen gewonnenen Erkenntnisse ist
das Erfassen moglichst vieler Epidemien in quantitativer, zeitlicher, qualita-
tiver und kausaler Hinsicht nur von Nutzen. Deshalb beniitzten wir die Gelegen-
heit, anldBlich einer Hepatitisepidemie im Raume Miimliswil (SO), vielen epi-
demiologischen Detailfragen nachzugehen und uns ein Urteil zu bilden, ob und
inwieweit der Charakter fritheren Seuchen entspricht oder gewissen Schwan-
kungen unterworfen ist.

VI. Die Hepatitisepidemie in Miimliswil und Umgebung

Im Mai 1953 machte Dr. W. von Burg, Klus, den Kommandanten einer
Rekrutenschulkompagnie darauf aufmerksam, daf8 seit Beginn des Jahres im
Raume Miimliswil-Ramiswil Fille von epidemischer Gelbsucht gehduft vor-
kamen. Die weiteren Nachforschungen ergaben, dafl es sich um eine ziemlich
ausgedehnte, auf die Talschaft beschrinkte Epidemie handelte. Um Ursache,
Weg und AusmaB der Epidemie moglichst umfassend darstellen zu kénnen,
gingen wir von der Uberlegung aus, da8 der Ablauf einer Epidemie nicht allein
durch die Infektiositit des betreffenden Erregers und durch die Resistenz des
parasitierten Organismus bestimmt wird, sondern ebensosehr durch geogra-
phische, bioklimatische, wirtschaftliche und soziologische Faktoren. Deshalb
wurde an Ort und Stelle nach vorhergehender Kontaktnahme mit den Kan-
tons- und Gemeindebehérden sowie den ortsansissigen Arzten systematisch
Einsicht genommen in die

~ topographischen Verhiltnisse der Siedlungen;

— Wohnverhiltnisse;

— Wasserversorgung;

— Abwasseranlagen;

- Kontaktmdglichkeiten in Familie, Verwandtschaft, in der Schule und an
den Arbeitsplidtzen;

— Nahrungsmittel-, speziell auch Milchversorgung.
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Die Darstellung der Epidemie stiitzt sich auch auf die Befragung der Ein-
wohner mittels Fragebogen.
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Diese Resultate wurden ergénzt durch personliche Einvernahme der von
der Krankheit befallenen Leute sowie durch Einsicht in
~ Krankengeschichten der ortsansissigen Arzte;
— Akten der Krankenkasse;
— PFeststellungen der Lebrerschaft und der Gemeindekanzleien und
— Rekognoszierung der hygienischen Verhiltnisse an Ort und Stelle.

Fiir die Unterstiitzung unserer epidemiologischen Erhebungen danken wir
besonders dem Ammann der Amtei Balsthal-Tal, Herrn Miiller, dem Ammann
von Mimliswil, Herrn Jéggi, der Lehrerschaft von Miimliswil und Ramiswil,
vor allem Herrn NuBlbaumer, den Arzten von Balsthal, den Herren Dr. Alle-
mann, Dr. E. von Burg, Dr. W. von Burg, Dr. Riifenacht, Dr. M. Schmid so-
wie der Einwohnerschaft des Guldenthals.

Durch die mehrfache Uberschneidung der so gewonnenen Ergebnisse konn-
ten die einzelnen Daten leicht kontrolliert werden.
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Topographische Verhiltnisse

Die politische Gemeinde Mimliswil liegt im Guldenthal, einem abgeschlos-
senen Lingstal des solothurnischen Kettenjuras. Die Talsohle befindet sich auf
etwa 600 m ii. M. Nach Norden wird das Tal durch die 1100 m hohe Kette des
PaBwangs mit der Hohen Winde als hochstem Punkt (1207 m i. M.), nach
Siiden durch den Laupersdorfer Stierenberg (1046 m ii. M.) begrenzt. Nach
Westen schlieft die PaBhéhe des Schelten (982 m ii. M.), nach Osten das Massiv
Hauberg (1014 m . M.)-Helfenberg (800 m ii. M. }-Beretenberg {1101 m ii. M.)-
Farisberg (760 m ii. M.) das Tal ab. In der Nord-Siidrichtung verlduft die Paf3-
wangstraBe, welche die Hauptverbindung zwischen den stdlich des Jura ge-
. legenen Bezirken des Kantons Solothurn und den Amteien Dorneck-Thier-
stein darstellt. Die Pawangstrafie betritt das Guldenthal durch die enge Klus
von St. Wolfgang und verlift es im Norden durch den PaBwangtunnel dicht
am Scheitel der Jurakette. Langs des Tals fithrt die Scheltenstrafle itber den
ScheltenpaB ins Gebiet von Delsberg. Nach Nordosten bildet die Wasserfalle
(etwa 950 m ii. M.) den Ubergang ins Waldenburgertal, wihrend man nach
Osten durch einen Einschnitt lings des Helfenbergs nach Langenbruck auf die
PaBstrafle des Obern Hauensteins gelangt.

Das Guldenthal wird der Linge nach vom Guldenthalbach durchzogen, der
am ScheltenpaBl entspringt und, von kleinen Wasserldufen beidseitig gespiesen,
als Ramiswilbach bei Miimliswil in den von Norden her kommenden Limmern-
bach einmiindet. Als Miimliswilbach durchbricht er die Klus von St. Wolfgang,
vereinigt sich mit dem Augstbach, der aus dem Einzugsgebiet des Obern
Hauensteins stammt, und miindet schlieBlich bei Balsthal in die Diinnern. Seine
Wasserfithrung wechselt stark in Abhingigkeit von den Niederschlagsver-
haltnissen.

Siedlungen, Wasserversorgung und Abwasseranlagen

In der ganzen Talschaft zerstreut finden sich Einzelhofe, die sich zu dréi
Siedlungen verdichten.

1. Die Ortschaft Mimliswil mit etwa 360 Hausern liegt nahe am Eingang
der Klus von St. Wolfgang am Zusammenflufl von Ramiswil- und Limmern-
bach. Der iltere Dorfteil erstreckt sich nordwirts entlang der alten Pawang-
straBe, der jiingere hingegen folgt der neuen Pafiwangstrafle. Alle Hiuser sind
an eine gemeinsame Wasserversorgung angeschlossen. Diese wird aus zwei
Quellen gespiesen, welche etwa 1 km norddstlich der Kirche Miimliswil aus
Bergsturzmaterial und Gehingeschutt austreten und geniigend tief gefaf3t sind,
um eine gute Wasserqualitit sicherzustellen. Der restliche Wasserbedarf wird
durch ein im Jahre 1939 errichtetes Grundwasserpumpwerk am Westausgang
des Dorfes gedeckt, dessen Schacht in 18 m Tiefe hinabreicht. Der grofite Teil
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der Hauser von Mimliswil ist an eine gemeinsame Abwasserkanalisation an-
geschlossen, welche sich direkt in den Miimliswilbach ergieBt. Die entfernteren
Hiuser wie die iibrigen Hofe des Tales lassen die Abwasser frei versickern.

2. Vier Kilometer westlich von Mimliswil auf dem Talgrund liegt die Sied-
lung Ramiswil, die politisch zur Gemeinde Miimliswil gehort, jedoch eine eigene
Schule, Kirche, Kiserei, mehrere Wirtschaften und Handlungen besitzt.
Ramiswil ist das Zentrum der ausgedehnten Einzelhofgebiete des hinteren
Guldenthales und des PaBiwang.

3. Im Nordwesten von Mimliswil auf einer Terrasse gelegen, stellt Recken-
Lien lediglich ein verdichtetes Einzelhofgebiet dar, mit etwa zehn Héfen pro
1 km2. Unter sich haben diese Hofe einen losen Zusammenhang durch eine
eigene Milehsammelstelle und eine eigene Allmend. Diese Siedlungen und Ein-
zelhife beziehen das Wasser aus Einzelquellen. Die Abwasser lassen sie auf den
Wiesen in nichster Nahe der Héuser versickern.

Abb. 2 Das Epidemiegebiet Miimliswil-Ramiswil und Umgebung.

Wirtschaftsstruktur

Das Untersuchungsgebiet weist volkswirtschaftlich eine « Gemischstruktur»
auf, wie sie im Jura oft angetroffen wird. In den héheren Regionen befinden
sich typische Landwirtschaftsbetriebe. Von Ramiswil geht der grofite Teil der
Bevolkerung nach Miimliswil, wo sich eine wachsende Industrie befindet. Ein
grofer Teil der Bevidlkerung beider Dorfer arbeitet aber auch in der lebhaften
Industrie von Balsthal und Onsingen. Die ganze Talschaft weist also ein « Wirt-
schaftsgefille » auf mit zahllosen Kontaktmdoglichkeiten in Familie, Verwandt-
schaft und an den Arbeitsplatzen.
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Diagnose und Verlauf der Epidemse

Die Diagnose einer Hepatitis stiitzte sich vor allem auf die Anamnese eines
Ikterus bzw. Subikterus. Selbstversténdlich wurde auch nach dem Vorkommen
anderer Symptome wie Fieber, gastroenteritische Beschwerden usw. gefragt.
Wo sich die Erkrankten in drztlicher Behandlung befanden, wurden auch wei-
tere Symptome wie Lebervergrofierung usw. mitheriicksichtigt. Wegen der
groBen Zahl von Erkrankungen konnten von den praktizierenden Arzten nur in
relativ wenig Fillen Leberfunktionsproben durchgefithrt werden. Wir sind uns
bewuflt, dafl dadurch méglicherweise eine grofSe Anzahl anikterischer Fille
der Beobachtung entgangen sind. Es standen uns jedoch fiir eine Massenunter-
suchung auch keine anderen Hilfsmittel zur Verfiigung.

Der Verlauf der Epidemie wurde anhand des erwihnten Untersuchungs-
materials rekonstruiert.

Die Ergebnisse sind in Abb. 3 und 4 zusammengefafit. Der erste Fall trat
am 15. 9. 1953 in einem Einzelhof am PaBlwang auf. Drei Wochen nach einem
militdrischen Wiederholungskurs erkrankte der 2ljihrige Bauernsohn B. K.
Von ihm ging die Krankheit iiber auf seinen Bruder, der nach einem Intervall
von 20 Tagen erkrankte. Die niichsten 9 Fille traten in Familien auf, die mit
dem Ersterkrankten und auch unter sich verwandt waren und wihrend der In-
kubationszeit miteinander regen Kontakt hatten. Eine starke Erhchung der
Infektionsrate trat auf, als schulpflichtige erkrankte Kinder die Krankheit in
die verschiedenen Schulklassen (s. u.) einschleppten. Von diesem Zeitpunkte an
nahm die Krankheit den Charakter einer Schulepidermie an, wobei in einzelnen
Fillen eine Ubertragung der Hepatitis innerhalb der Familie durch ein in der
Schule infiziertes Kind zustande kam.
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Abb. 3  Ausbreitung der Hepatitis epidemica im Dorfe Mitmliswil.
S = Schulhaus XK = Kinderheim
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Abb. 4 Ausbreitung der Hepatitis epidemica im Raume
Miimliswil-Ramiswil-Reckenkien.

In ihrem chronologischen Auftreten verhielt sich die Epidemie so, daB nach
dem ersten Fall (Mitte September 1953) zunichst Einzelfille im Verlaufe des
Winters auftraten, die sich in Intervallen folgten, welche der allgemein bekann-
ten Inkubationszeit der Hepatitis epidemica entsprechen. Die Morbiditdtskurve
begann im Februar 1954 deutlich zu steigen, erreichte zwei Monate spiter,
Mitte April 1954, das Maximum mit 100 Féllen und fiel im Juni wiederum auf
20 Fille. Im Juli folgte ein zweiter Anstieg auf 42 Fille, worauf nach einer
dritten kleinen Nachwelle im September die Epidemie mit vereinzelten Erkran-
kungen erlosch. Anfangs 1955 traten allerdings noch 2 Nachziiglerfille auf,
deren Infektionsquelle aber nicht ohne Zuhilfenahme anikterisch Erkrankter
abgeklirt werden konnte.
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Abb. 5 Registrierung der auf jeden Tag entfallenden Erkrankungen.

Gekennzeichnet ist der Typus der Epidemie vor allem durch einen phasen-
formigen Verlauf. Wihrenddem die erste Phase aus sporadisch auftretenden
Fillen besteht, verliuft die zweite unter relativ steilem Anstieg der Erkran-
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kungsziffer auf ein Maximum mit Beharren auf einem wellenférmigen Plateau.
Die dritte Phase hingegen ist charakterisiert durch das Ausklingen der Epi-
demie in wiederum sporadische Fille. Die Seuche zog sich itber insgesamt 16
Monate hin, wobei die relativ lange Dauer der ausgedehnten Inkubationszeit
und dem speziellen Verbreitungsmodus zuzuschreiben ist. Die Art der Epidemie
spricht nach Vergleichen mit aus der Literatur bekannten Seuchen eindeutig
fiir die Verbreitung durch Kontakt.

Morbiditit, Alters- und Geschlechtsverieilung

Unter 2680 Einwohnern des abgeschlossenen Tales erkrankten 304 Per-
sonen an manifester Gelbsucht, was einer Morbiditdt von 11,39, entspricht.
Der idlteste Patient war 72 Jahre, der jingste etwa 8 Monate alt. Es wurden
vor allem Kinder befallen. Die altersabhiingige Morbidititskurve verlief bei
beiden Geschlechtern relativ symmetrisch. Sie begann im Alter von 6 Jahren
rapid zu steigen, erreichte ihren Gipfel bei Kindern im Alter von 9 bis 11 Jahren
und fiel dann wieder auf ein Minimum. Wihrenddem unter den Kindern im
Alter von 0 bis 4 Jahren nur etwa 3 %, erkrankten, bildeten Kinder von 5 bis 15
Jahren mit 309, das Hauptkontingent. Im Gegensatz dazu wurden unter den
Erwachsenen ebenfalls nur etwa 3,59, befallen. Die Morbiditit der Klein-

Abb. 6 Hiufigkeit der Hepatitis epidemica
als Funktion von Lebensalter und
Geschlecht im Vergleich zur Gesamt-
bevélkerung (schraffiert).

Links: weiblich Rechts: ménnlich
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kinder (unter 5 Jahren) war demnach etwa gleich grofl wie die der Erwach-
senen, die der Kinder von 5 bis 15 Jahren hingegen etwa zehnmal hoher. Daraus
kann geschlossen werden, daB die schulpflichtigen Kinder entweder besonders
anfillig waren oder daB die Ubertragung der Krankheit auBerhalb der Familie,
offenbar in der Schule, hatte stattfinden miissen.

Die Anfialligkeit gegeniiber der Hepatitis epidemica war bei Kindern nicht
geschlechtsgebunden. Es erkrankten insgesamt 150 minnliche (119,) und
154 weibliche (11,79,) Einwohner, was einem Verhiltnis von etwa 1:1 ent-
spricht. Der an sich geringe Geschlechtsunterschied ist zufallsbedingt. Etwas
signifikanter gestaltet sich der Unterschied zwischen Miittern und Vitern.
Wihrenddem 19 Miitter (3,39,) befallen wurden, erkrankten nur 13 Viter
(2,3 %) Das leichte Uberwiegen der Miitter ist wahrscheinlich auf den engeren
Kontakt zwischen Mutter und Kindern zuriickzufiihren.

Inkubationszeit

Fiir die vergleichende epidemiologische Berechnung der Inkubationszeit
ist es notwendig, den eigentlichen Beginn der Krankheit in méglichst einwand-
freier Weise zu prézisieren. Soweit es sich um typische Erkrankungsfille han-
delt, muf} ein moglichst charakteristisches Symptom als Kriterium gewshlt
werden. Da die Beurteilung nach dem Prodromalstadium der Hepatitis epi-
demica sich unter Umstéinden kompliziert gestaltet, beniitzten wir zur Bestim-
mung der Inkubationszeit das Datum des Auftretens des Ikterus. Zu diesem
Zwecke wurden auch nur solche Personen beriicksichtigt, deren Infektionsquelle
aller Wahrscheinlichkeit nach sicherstand und deren «Streuung » eindeutig ab-
gegrenzt werden konnte.
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Dabei ergab sich nach sorgfiltiger Auswahl von 75 Fillen fiir die meisten
eine mittlere Inkubationszeit von 3 bis 5 Wochen. Fiir 9 Fille betrug sie 2,
in 1 Fall 1,in 3 6, in 5 7 und in wiederum 3 sogar 8 Wochen. Die Inkubations-
zeit schwankte also innerhalb gewisser Grenzen, war aber nur in wenigen Fillen
kiirzer als 2 und linger als 6 Wochen. Nach der sechsten Woche trat in ge-
wissen Fillen eine «Nachschwankung» (sog. doppelte Inkubationszeit) auf,
deren Ursache bei eventuell nicht manifest erkrankten Familienmitgliedern
und deshalb nicht erkannten Krankheitsfillen zu suchen ist, denen die Rolle
von Zwischentrigern zugekommen ist. Wahrenddem die Inkubationszeit bei
manch anderen Infektionskrankheiten (zum Beispiel bei Masern) eine gesetz-
mifBige Konstanz aufweist, schwankt sie bei der Hepatitis epidemica offenbar
innerhalb mehr oder weniger weiten Grenzen. Es ist dabel zu bedenken, dafl
bei Menschen, die in Familie und Schule sich in so engem Kontakt befinden,
oft auch kaum entschieden werden kann, ob es sich bei zeitlich und 6rtlich
nahe beisammenliegenden Fillen um simultane oder sukzessive Infektionen
handelt.

Symptomatologie

Die Angaben der erkrankten Personen bestitigen die in der Literatur be-
schriebenen typischen Symptome weitgehend. In etwa 109, der Fille kiindigte
sich die Krankheit durch ein katarrhalisches Vorstadium von kurzer Dauer an.
Fast immer bestanden Magen-Darmbeschwerden mit «hellem Stuhl» und eine
ausgeprigte Fettempfindlichkeit. Mehr als 609, aller beteiligten Personen
hatten im Verlaufe der Krankheit Fieber. Sozusagen bei allen entwickelte sich
ein starker Ikterus, und nur etwa 59, wiesen einen Subikterus auf. Wenig oder
nicht aufgefallen waren «rheumatische Schmerzen», Hautjucken und dunkler
Urin.

Wichtigste Symptome der Hepatitis-epidemica-Epidemie

vorausgegangener Katarrh 39
Ikterus 289
Subikterus 15
Magen-Darmbeschwerden bzw. acholischer Stubhl 302
Fieber 208
Fettempfindlichkeit 301

Todesfille, Rezidive oder Komplikationen wie zum Beispiel Leberzirrhose
traten wiahrend der Beobachtungsdauer von mehr als drei Jahren nicht auf.

Ubertragung und Infektketien

AuBer der an sich schon gewissen Schwankungen unterworfenen Virulenz
des Erregers und der verschiedenen Empfinglichkeit oder Disposition der in
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Frage kommenden Individuen sind es vor allem zahlreiche endogene und exo-
gene Faktoren, welche bei der Ubertragung der Krankheit eine ausschlag-
gebende Rolle spielen. Da der Verlauf der Epidemie fiir eine Ausbreitung durch
Kontakt spricht, einerseits die Ortschaften im Tal voneinander relativ weit
entfernt sind und andererseits vor allem Kinder in schulpflichtigem Alter be-
fallen wurden, lag es nahe, neben der Familie die Schule als méglichen Ort der
Ubertragung in Betracht zu ziehen. Um diese Frage abzukliren, wurde den
Schulkindern 2 Monate nach der ersten Befragung ein zweiter Fragebogen aus-
geteilt, der als Hausaufgabe genau ausgefiillt werden mufite. In diesem Frage-
bogen war schemabaft das Klassenzimmer mit den Sitzreihen eingezeichnet.
Jeder erkrankte Schiiler mufite darin seinen Sitzplatz und auch den seines
besten Spielkameraden einzeichnen, wobei Name und Adresse dieser beiden
vermerkt werden mufiten. Zusammen mit dem Fragebogen Nr.1 konnten auf
diese Weise leicht Anhaltspunkte fir die Verbreitung der Krankheit in der
Schule gewonnen werden. Erschwert wurden die Nachforschungen in gewissem
Sinne dadurch, daB das Schulhaus von Ramiswil vom 15. 2. 54 bis zum 1. 9. 54
wegen Renovationsarbeiten geschlossen war und sémtliche Schiiler der Tal-
schaft im Schulhaus von Miimliswil unterrichtet wurden. Die Schulzimmer
waren aus diesem Grunde voll besetzt, und es befanden sich zum Teil mehrere
Klassen in einem Raum. Die Voraussetzungen zur Entstehung von Infektions-
krankheiten waren deshalb in besonderem MaBe gegeben.

Zum erstenmal trat der Ikterus? bei den schulpflichtigen Kindern 2.3 und 2.4 Mitte
November und anfangs Dezember 1953 auf. Wihrenddem diese beiden ein ausgepriigtes
Prodromalstadium aufwiesen und frithzeitig isoliert werden konnten, besuchten 3.7 und
seine Schwester 3.8 noch bis zum Auftreten des Ikterus die Schule (10. Schule 7./8.Klasse
bzw. 8. Schule 5. Klasse). Die weitere Entwicklung der Epidemie in der Schule legt nahe,
daB diese beiden die Krankheit eingeschleppt hatten. In der 10. Schule 7./8. Klasse er-
krankten niimlich 4.10 (der Banknachbar von 3.7) und dessen Bruder 4.11 am 24. 2. 54.
Am selben Tage folgten in der gleichen Klasse 5.12 und seine Schwester 5.13, welche die
1. Schule 1. Klasse ging. Darauf erkrankte am 19. 3. 54 10.19, der Schul- und Spiel-
kamerad von 4.11. 51.94 und sein Bruder 51.108 folgten am 17. 4. 54 bzw. am 24. 5. 54.

Wie bereits erwihnt, erkrankten am 17. 2. 54, 19 Tage nach 3.7, seine Schwester 3.8.
Sie war die erste Schiilerin der 8. Schule 5. Klasse, welche manifest erkrankte. Dort er-
krankte dreiBig Tage spéter, am 15. 3. 54 7.16, deren Infektionsquelle aber nicht sicher
eruiert werden konnte, obschon sie auch mit 5.13 verkehrte, welche die 1. Schule 1. Klasse
besuchte. 12.21 und 13.23, befallen am 22. 3. 54, kénnten aufler von 7.16 am ehesten von
3.8 angesteckt worden sein. Nach 7.16 erkrankten nach Intervallen von 15 bis 30 Tagen
21.32, 22.34, 23.35, 24.37, 46.88, 74.168 und andere.

In der 4. Schule 3. Klasse entstand nach der Erkrankung von 8.17 (15. 3. 54) eine
Kette weiterer Hepatitiden. 36.167, welche mit gréfiter Wahrscheinlichkeit von ihrem Bru-
der Peter angesteckt worden war, wurde offenbar zu einer weiteren Streuerin in ihrer
Klasse. Eine dritte Welle von Erkrankungen 16ste dann vermutlich 84.220 aus, welche
ziemlich sicher von 36.198, ihrer Spielkameradin, infiziert wurde. Auf unbekanntem Wege

3 Der bessern Ubersicht halber sind die Falle chronologisch numeriert, wobei die Zahl vor
dem Punkt die zeitliche Reihenfolge der befallenen Familien darstellt, diejenige nach dem Punkt
hingegen die Folge der erkrankten Personen bzw. Schiiler. 2.3 bedeutet demnach: Zweite befal-
lene Familie, dritter Fall der Epidemie.
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griff die Epidemie in der Folge tiber in ein Klassenzimmer, wo 3 Klassen (3b, 4, 5) von
Kindern aus Ramiswil und Umgebung unterrichtet wurden. Als erste erkrankte am
15. 3. 54 9.18.

Wie die Gelbsucht in die 3. Schule 2. Klasse eindrang, konnte ebenfalls nicht eruiert
werden. Nach 11.20 trat aber eine groBe Anzahl weiterer Erkrankungen auf. Im Gegen-
satz dazu brachte 12.22 die Krankheit in die 5. Schule 3./4. Klasse, welcher mit grofer
Wahrscheinlichkeit von seinem Bruder 12.21 infiziert wurde, der die 8. Schule 5. Klasse
besuchte. Mit der Erkrankung von 16.26 (23. 3. 54) befiel die Seuche die 6. Schule 4. Klasse.
Obschon mehr als die Hiilfte dieser Schiiler respektive Schillerinnen erfafit wurde, konnte
keine lingere Infektkette rekonstruiert werden. Das gleiche gilt fiir die Klassen 6, 7und 8
von Ramiswil. 9.18, welche die 5. Klasse (Ramiswil) besuchte, infizierte thre Verwandte
20.30, nach der in diesern Klassenzimmer mehrere Erkrankungen auftraten. In die
9. Schule 7. Klasse hingegen eingeschleppt wurde die Hepatitis epidemica durch 18.33,
welche vermutlich von ibrer Schwester angesteckt wurde. In der 2. Schule 1./2. Klasse
konnten nur wenig zusammenhingende Krankheitsfille aufgefunden werden. Einerseits
mochte das zusammenhingen mit der Schwierigkeit der Befragung von ErstklaBlern,
andererseits auch verursacht sein durch den stérkeren Kontakt von Kind und Familie.
Ahnlich verlief die Untersuchung in den Klassen 1, 2 und 3a von Ramiswil, worin als
erste am 15. 4. 54 50.92 erkrankte und sich sehr wahrscheinlich in der Schule anstecken
lieB. Mit einiger Sicherheit infizierte sie zuerst ihre beiden Briider 50.123 und 50.124,
welche im selben Klassenzimmer in der 1. bzw. 2. Klasse saflen und am 30. 4. 54 erkrank-
ten. In diesem Zimmer ergriff die Krankheit darauf rund 84 Tage spiter aus unbekannter
Ursache (eventuell nicht manifest erkranktes Kind?) am 25. 7. 54 101.240, am 15. 8. 54
108.267, am 30. 8. 54 111.272 und am 30. 8. 54 noch 113.274. Die Inkubationszeiten dieser
Kinder weisen immerhin auf die Moglichkeit einer gegenseitigen Ansteckung hin. Gleich-
falls mit gréBeren Schwierigkeiten verbunden war die Verfolgung der Epidemie in der
7. Schule 6. Klasse, wo als erste aus unbekannter Quelle am 24. 4. 54 57.109 befallen
wurde. Zehn Tage spiter trat der niichste Fall 65.144 auf, der mit 73.158 regen Kontakt
hatte und nach seiner Erkrankung am 15. 4. 54 die Gelbsucht zu Hause an seine Ge-
schwister weitergab. Eine zweite zusammenhiingende Reihe von Hepatitiden in dieser
Klasse folgte nach der Erkrankung von 82.212 (30. 6. 54).

Neben diesen Fillen, welche die ersten und manchmal sogar die einzigen in
ihrer Familie waren und die Einschleppung der Infektion in die verschiedenen
Klassen wahrscheinlich machen, wurde gewéhnlich noch eine Reihe weiterer
Klassenkameraden befallen, deren Infektionsquelle nicht ohne weiteres abge-
klirt werden konnte oder offenbar in der Familie lag. Um Doppelspurigkeiten
zu vermeiden, beschrinken wir uns auf die oben erwihnte genaue Beschrei-
bung der ersten Phasen des Einbruchs der Hepatitis epidemica in die Schule von
Miimliswil bzw. Ramiswil und verfolgen im weiteren die Beziehungen der
Krankheitsfille in den einzelnen Klassen untereinander zusammenfassend
anhand des Sitzplanes der Schiiler.

Diskussion

Obwohl sich im Verlaufe'unserer Untersuchung herausgestellt hat, dafl die
Epidemie offenbar «wie durch Kontakt iibertragene Krankheiten» um sich
griff, hatten auch andere in der Literatur beschriebene Faktoren Weg und Art
der Seuche bestimmen kénnen. Vor allem in Betracht zu ziehen sind dabei die
Tropfcheninfektion, die Ubertragung durch verunreinigtes Wasser, Milch, Obst,
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Abb. 8 Ausbreitung der Hepatitis epidemica in der 10. Schule 7.-8. Klasse, Ubergreifen
in die 8. Schule 5. Klasse, bzw. 1. Schule 1. Klasse und 6. Schule 4. Klassc.
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Abb. 9 Ausbreitung der Hepatitis epidemica in der 4. Schule 3. Klasse, bzw. 5. Schule
3. bis 4. Klasse und der 7. Schule 6. Klasse.
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Abb. 10 Ausbreitung der Hepatitis epidemica in den Klassen 3b, 4, 5, 6, 7, 8 von Ramis-
wil und ihre Beziehung zur 3. Schule 2. Klasse bzw. 9. Schule 7. Klasse von
Mimmliswil. Schwarze Punkte: Jeweils erster Fall in der betreffenden Klasse.
Kennziffern nach chronologischer Reihenfolge s. o.

Gemiise und aus differentialdiagnostischen Erwagungen das Vorliegen von
Fillen der Serumhepatitis.

Zugunsten der Ubertragung durch Kontakt bzw. des Vorliegens eines
Schmierinfektes sprechen:

1. Einschleppung der Gelbsucht von auflen;

2. das Auftreten der ersten Fille in verwandten Familien, deren Mitglieder
sich hiufig besuchten;

3. der ausgesprochen tardive Charakter der Epidemie, wobei nach zunichst
sporadischen, inkubationszeitgerechten Fillen im Frithjahr ein langsames
Anwachsen der Erkrankungsziffer auftrat, gefolgt von einem Maximum mit
wellenférmig verlaufendem Plateau im Sommer und flachem Abfall im
Spitsommer bzw. Herbst.

Da viele Erstfille in Familien Schulkinder darstellten, war ein Hinweis
gegeben, den Ort der Ubertragung auBer in der Familie auch noch in der
Schule zu suchen. Begiinstigt wurde das Fortschreiten der Epidemie offensicht-
lich durch den Umstand der zufallsbedingten zwangsmiBig zusammengelegten
Schulen im Hauptort des Tales (Renovation des Schulhauses von Ramiswil)
und der damit verbundenen groBen Dichte und daraus resultierenden inten-
siven Kontaktméglichkeiten der Schulkinder, dem engen Zusammenleben in
der gewdhnlich zahlreichen Familie mit wenig Wohnraum und dem milden
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Verlauf der Epidemie. Dabei mull hervorgehoben werden, dafi die Epidemie
langsam von Klassenzimmer zu Klassenzimmer kroch und in vielen Fillen
langere Infektketten rekonstruiert werden konnten, ohne dafl dabei viele
anikterisch verlaufene Fille zu Hilfe hitten genommen werden miissen.

Ein wichtiges Indiz fiir die Ausbreitung durch Kontakt besteht auch in dem
Umstand, da in einem Kinderheim, das etwas oberhalb des Schulhauses von
Miimliswil liegt, kein einziger Fall von Hepatitis epidemica aufgetreten ist, ob-
schon die 45 Insassen gesundheitlich geschwicht waren und noch nie eine
Gelbsucht durchgemacht hatten. Nach Untersuchungen von Cantacuzene, Gut-
zeit [17, 26] u. a. sind ja gerade solche Personen besonders gefihrdet. Nur weil
in diesem Heim, dessen Wasserversorgung iibrigens dem Brunnensystem von
Miimliswil bzw. seinem Einzugsgebiet entstammt, nach Beginn der Epidemie
rechtzeitig MaBnahmen in Form von strenger Isolierung (Besucher- und Aus-
gangssperre) getroffen wurden, konnte offenbar das Ubergreifen der Seuche
vermieden werden.

Wire die Krankheit durch Tropfchen, verunreinigtes Wasser, Milch, Obst
oder Gemiise iibertragen worden, so hitte die Ausbreitung der Epidemie in
Schule und Familie viel geraffter, ja sogar explosiv erfolgen miissen. Gegen das
Vorliegen einer Tropfcheninfektion spricht iibrigens auch das jahreszeitliche
Auftreten der Epidemie im Friihjahr, Sommer bzw. Nachsommer, wo Erkal-
tungskrankheiten erfahrungsgemif selten sind. Da die topographische Vertei-
lung der Krankheitsfille auch nicht parallel mit dem Verlauf des Wasser- bzw.
Abwassersystems einherging, kann die Ubertragung der Keime wohl nicht auf
verunreinigtes Wasser zuriickgefiihrt werden. In einem wolchen Falle hitte
das Kinderheim ebenfalls ergriffen werden miissen, da seine Wasserversorgung
ja dem Einzugsgebiet von Miimliswil entstammt.

Obwohl, wie aus den Berichten der Kisereibesitzer hervorging, viele der an
Gelbsucht Erkrankten die Milch noch lange zu den Sammelstellen brachten,
konnte doch kein einziger Fall auf Infektion durch Milch zuriickgefithrt werden,
da sie laut drztlicher Vorschrift fiir den Hausgebrauch immer abgekocht werden
muflte. Weil die rohe Milch zur Hauptsache nach Balsthal und sogar bis nach
Basel geliefert wird, hitten bei Ubertragung des Erregers durch Milch in diesen
Gebieten auch vermehrt Hepatitiden auftreten miissen.

Ahnliche Uberlegungen lassen die Verschleppung der Hepatitis epidemica
durch Obst, Gemiise und andere Nahrungsmittel ausschlieBen.

Fille von Serumhepatitis konnten ebenfalls nicht vorliegen, da alle Injek-
tionsbehandlungen auf ein MindestmaB reduziert wurden, das Virus nicht im
Stuhl ausgeschieden wird und die Inkubationszeit linger hitte sein miissen.

Eigenartig ist zunichst die Tatsache, dafl die Epidemie auf das Tal be-
schrankt blieb, obschon viele jiingere und #ltere Leute in der lebhaften In-
dustrie der Umgebung arbeiten. Die Erkldrung dieses Umstandes ist wohl zu-
riickzufiihren auf die relativ geringe Kontagiositit der Hepatitis epidemica,
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welche zur Ubertragung der Krankheit offenbar einen engen relativ lang-
dauernden Kontakt notwendig macht, ferner auf die Altersverteilung der Miim-
liswiler Epidemie, denn im Gegensatz zu den Erfahrungen im Zweiten Welt-
krieg, wonach 20- bis 30jéhrige fiir epidemische Gelbsucht im gleichen Ma8-
stab wie Schulkinder empfinglich sind, erkrankten in unserem Falle tiber 16-
jahrige und Erwachsene nur selten. Man muf} daraus schlieflen, da8 die alteren
Jahrginge offenbar immun waren und die Krankheit auch nicht iibertragen
konnten. Ahnliche Beobachtungen liegen aus anderen Lindern vor. Nach Mey-
thaler und Gutzeit [26, 27] ist die Gelbsucht speziell im Balkan und RuBland
sehr hiufig und fithrt dort zu einer weitverbreiteten, schon im Kindesalter er-
worbenen Immunitit. Vor etwa 16 bis 20 Jahren hitten also Hepatitisfille im
Untersuchungsgebiet vorkommen miissen. Nachforschungen in dieser Hinsicht
bestitigen in der Tat dieses Postulat, so dall anzunehmen ist, dafl die damalige,
allerdings kleinere Epidemie zur Feiung dieser Jahrginge gefiihrt haben mufite.

Prophylaktische Mafnakmen

Zur Verhiitung einer Gelbsuchtepidemie kommen wohl grundsétzlich
gleiche MaBnahmen zur Anwendung wie bei anderen Epidemien. Dazu gehoren
Vorkehrungen, die sowohl den Massen- als auch den Einzelschutz betreffen,
vor allem Pflege und Reinhaltung des Korpers, Sauberkeit der Straen, Plitze,
Wohnungen und der Arbeitspliatze bzw. Schulrdume. Einwandfreie Beschaf-
fenheit des Trinkwassers und der Lebensmittel sollten ebenfalls angestrebt
werden. Ferner miissen im allgemeinen schon frithzeitig Isolierungsmafnahmen
durchgefiihrt werden, welche die Ausbreitung der Seuche in Schulen usw. ver-
hindern. In unserem Falle wurden diese Anordnungen offenbar nicht geniigend
befolgt, und es erhebt sich natiirlich sofort die Frage, welcher Umstand dafiir
verantwortlich gemacht werden kann. Im Verlaufe unserer Untersuchung
stellte sich nun deutlich heraus, daB offenbar wegen der leicht und komplika-
tionslos verlaufenden Epidemie nur die wenigsten Fille zur drztlichen Unter-
suchung sich einfanden, weil einerseits die Frithsymptome der Hepatitis epi-
demica nicht alarmierend genug verliefen und andererseits auch eine gewisse
passive Einstellung des Volkes gegeniiber der Krankheit bestand. Isolierung der
Patienten und SchlieBung der Schulen bzw. Massenveranstaltungen wihrend
langer Zeit (mindestens der doppelten Inkubationszeit) wiren in diesem Zu-
sammenhang zur Verhiitung der Epidemie sehr wahrscheinlich nur von gerin-
gem Nutzen gewesen, weil die Kinder voraussichtlich doch miteinander gespielt
und intensiven Kontakt gehabt hitten. Auch konnte man das Ausmafl der
Epidemie nicht ohne weiteres voraussehen. Verhingnisvoll wire der Zustand
natiirlich dann geworden, wenn sich der Seuchencharakter geéindert und infolge
Virulenzsteigerung des Erregers plotzlich einen malignen Verlauf genommen
hitte. Grundsitzlich muf man aber auch in Erwigung ziehen, ob in einem
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Endemie- bzw. Epidemiegebiet es iiberhaupt zum Nutzen der Bevilkerung ge-
reicht, den Weg der Durchseuchung (bei gutartiger Epidemie) mit allen Mitteln
zu unterbrechen und damit eine aktive Immunisierung der jiingeren Leute zu
verhindern.

Die individuelle Prophylaxe durch intramuskuldre Injektion von Gamma-
globulin (sterile Instrumente!) hiitte ohne weiteres angewendet werden kénnen.
Bei Behandlung aller 2680 Einwohner mit Gammaglobulin (0,2 mi/kg Korper-
gewicht) wire die Prophylaxe aber auf diber Fr. 170 000.—, die der Schulkinder
bzw. der jiingeren Jahrginge auf etwa Fr. 40 000.— zustehen gekommen. Wegen
der an sich kurzen Wirkungsdauer und der Kostspieligkeit eignet sich dieses
Verfahren offensichtlich nur fiir Einzelfille in besonders schwer verlaufenden
Epidemien. Die zur Massenbehandlung notwendigen Mengen von Gammaglo-
bulin wiren chnehin nur unter groflen Schwierigkeiten aufzutreiben gewesen,
denn zur Behandlung aller Einwohner hitten etwa 1340 Liter Spenderblut
verarbeitet werden miissen.

Zusammenfassung

Nach einer Ubersicht {iber die Epidemiologie der Hepatitis epidemica wird von einer

Epidemie in einer ziemlich abgeschlossenen Talschaft berichtet.

1. Von 2680 Einwohnern wurden 304 Personen befallen, vor allem schulpflichtige Kinder
beiderlei Geschlechts im Alter von 6 bis 16 Jahren.

. Es handelte sich um eine Ubertragung durch intensiven Kontakt.

. Orte der Ubertragung waren einerseits die Familie, andererseits vor allem die Schule.

. Die Inkubationszeit betrug im Mittel 3 bis 5 Wochen.

. Eine Nachschwankung in der siebten Woche wurde beobachtet und ist eventuell zu-
ritckzufithren auf nicht manifeste Zwischenerkrankung von Familienmitgliedern oder
Schulkameraden.

6. Priventive MaBnahmen miissen, wenn sie Erfolg haben sollen, schon in den ersten

Stadien der Epidemie ergriffen werden. Uber ihre Notwendigkeit mu8 an Hand der
Schwere der Epidemie von Fall zu Fall entschieden werden.

Gt o

Résumé

Aprés un apergu de P'épidémiologie de I'hépatite épidémique 'auteur fait un rapport
sur une épidémie dans une vallée assez isolée,

1. Pour une population de 2680 habitants 304 personnes furent atteintes; parmi
celles-ci on nota surtout des enfants d’age scolaire des deux sexes et Agés de 6 4 16 ans.

2. 11 s’agissait d’une transmission par contact étroit.

3. La transmission de la maladie s’est faite d’une part au sein de la famille, d’autre
part surtout & 'école.

4. Le temps d’incubation s'éleva en moyenne de 3 & 5 semaines.

5. On a observé au cours de la septiéme semaine des signes de ce qu’on appelle la
«double durée de l'incubation» et il faut attribuer cela éventuellement & une maladie
survenue dans Pintervalle, maladie non manifeste de membres de la famille ou de cama-
rades d’école.

6. Des mesures préventives n’ont de succés que si elles sont prises au cours des pre-
miéres phases de ’épidémie. On décidera de prendre de telles mesures suivant la gravité
de I'épidémie et suivant les cas.
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