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I. Zur Geschiehte der Hepatitis epidemiea 
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Die hgufige Erw~hnung in den Werken der antiken Arzte li~Bt darauf 
schlieBen, dab die Gelbsucht im Altertum reeht oft vorgekommen ist. Hippo- 
krates [1] 2 beobaehtete ihr seuchenhaftes Auftreten; Celsus [2] nannte sie 
~Morbus arcuatus ~r oder ~regius ~;. Da aber im Mittelmeerbecken damals wie 
heute zahlreiehe Krankheiten, welche mit l_kterus einhergehen k6nnen, ende- 
misch waren (Malaria, Ruhr, LeberabszeB, Weilsehe Krankhei t  usw.), l~Bt sieh 
die Atiologie der yon den antiken ~xrzten erw~hnten Gelbsuehtf~lle allerdings 
nicht vollstiindig abkl~ren. In einem Brief an Papst Zaeharias erw~hnt 
St. Bonifatius, Erzbischof yon Mainz, 751 naeh Christus, eine Krankheit,  die 
yon Gardner [3] als epidemisehe Hepatitis gedeutet  wird. Es ist aber sehr flag- 
lieh, ob es sich bei diesem <~ Morbus regius ~, der gleichzeitig auch Pferde befiel, 
um eine Hepatitis epidemica gehandelt hat. 

1629 wurde dureh Henry de Beer [4] in Spa zum erstenmal das epidemisehe 
Auftreten der Gelbsueht genauer besehrieben. In den folgenden Jahren be- 
obachtete man die Krankheit  in fast ganz Europa. So waren zwischen 1782 bis 
1784 bei der Acad4mie royale de M4decine in Paris bereits mehr als 80 Memo- 
randen fiber dieses Thema registriert [4]. Domeniei berichtet yon einer Epi- 
demie in San Gimignano in Mittelitalien, wo 1859 yon 10 000 Einwohnern 
2000 erkrankten [5]. Meinert beobaehtete eine fiber weite Gebiete yon Sachsen 
sieh ausbreitende Epidemie mit fiber 1500 Fi~llen und ftihrte sorgfi~ltige Er- 
hebungen durch [6]. 

1890 fal3te Hennig die bis dahin im Sehrifttum bekannten 80 europi~ischen 
mad 6 aul3ereurop~ischen Epidemien zusammen. Anl~Blich ihres Auftretens in 
KSnigsberg grenzte er das Krankheitsbild der Hepatitis genauer ab und erhob 
es zur nosologischen Einheit [7]• 

Wi~hrend die Hepatitis in der BevSlkerung vor allem sporadiseh auftrat,  
kam es in gesehlossenen Gemeinschaften zu eigentliehen Epidemien. Vor ahem 
in Militi~rkollektiven hat die Gelbsucht stets eine grol3e Rolle gespielt. Fran- 
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zSsisehe Autoren nannten sie aus diesem Grunde (~jaunisse des camps;>, Fr6h- 
lieh, Jiingling und andere bezeichneten sie als ~Milit~rkrankheit ~ [8, 9]. 

Im Ersten Weltkrieg kam es denn auch au~ fast allen Kriegsschaupl~tzen zu 
grSBeren Epidemien [10-22]. Der erneute Anstieg der Erkrankungsziffer im 
Zwciten Weltkrieg [23-33] veranlaBte eine weitgehende Abkl~rung der ~tio- 
logie. 1942 gelang es Voegt, ein ikterisches Krankheitsbild hervorzurufen, in- 
dem er Freiwilligen Duodenalsaft yon Hepatitiskranken oral verabreichte [34]. 
Das Auftreten yon 58 000 Hepatitisf~llen im AnschluB an die Gelbfieberimp- 
lung der amerikanisehen Armee im Jahre 1942 bis 1943 ffihrte zur Abgrenzung 
der homologen Serumhepatitis yon der epidemischen Hepatitis. Letztere 
suchte vor allem die amerikanischen Truppen in Europa heim. So erkrankten 
allein w~hrend des Sizflienfeldzuges yon 1942 bis 1943 etwa 36 000 Mann an 
Hepatitis [33]. In  den Nachkriegsjahren hat ten die Besatzungstruppen [35, 36] 
in Detltschland eine doppelt so hohe Morbidit~t wie zum Beispiel die Truppen 
in Japan. 

Aus den Morbidit~tsstatistiken geht hervor, dab die epidemische Gelbsueht 
in allen L~ndern endemisch ist, besonders aber in Frankreich, Deutschland, 
Skandinavien, England und der Schweiz, ebenso in den USA, RuBland und 
Afrika. In der Regel sporadisch auftretend, kommt es unter Umst~nden fiberall 
zu grSl3eren Epidemien. 

Bei der Zusammcnstellung wichtiger Hepatitisepidemien nach historischer 
Reihenfolge zeigt sich denn auch, dab die Krankheit  w~hrend des Zweiten 
Weltkrieges in solchem Mat3e vorgekommen ist, dab die Zahl der einzelnen 
Epidemien nicht mehr fibersehen werden kann. 

Die Benennung der Krankheit  war frfiher von Autor zu Autor verschieden 
und wechselte mit den Vermutungen fiber Kontagiosit~t und ~tiologie wie 
auch naeh der Art der befallenen BevSlkerungsgruppen. 

Naehdem schon 1879 FrShlich vom ~dcterus epidemieus 7> 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  ~deterus contagiosus ~ [45] und bei Gutzeit [26], wie iibrigens such 
schon bei Hennig [7], ~deterus infectiosus ~. 

Da Einwanderer oft an Gelbsucht erkrankten, wurde die Krankheit  im eng- 
lischen Sprachgebiet als ~Teutonie disease ~> [46] und in Deutschland sogar ein- 
faeh als <~Fremdlingskrankheit ~ bezeichnet. 

Solche Benennungen sind epidemiologisch wertvoll, denn daraus kann ge- 
schlossen werden, dab Einwanderer entweder die Krankheit  einschleppten oder 
besonders anF~llig waren, w~hrend die ans~ssige BevSlkerung wegen des ende- 
mischen Vorkommens der Hepatitis epidemica und stiller Feiung offenbar vor 
dem Auftreten yon Erkrankungen geschiitzt war. 
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II. J~tiologie 

Die Hepatitis epidemica ist eine subakute Viruskrankheit mit diffuser 
Leberentztindung [47-54]. Sie wird als selbst~ndige nosologische Einheit vor 
allem yon der homologen Serumhepatitis [55-61], yon der Leptospirosis ictero- 
haemorrhagica {Weft) und yon den gelegenttich als Komplikation bei zahlreichen 
infektiSsen und toxischen Geschehen auftretenden Hcpatitiden abgegrenzt. 

Wie bei der Hepatitis epidemica ist auch bei der Serumhepatitis das in- 
fektiSse Agens ein Virus. Zum Unterschied vom Virus A der Hepatitis epi- 
demica wird es als Virus B bezeichnet. Die Virus~tiologie beider Krankheiten 
ist durch zahlreiche Ubertragungsversuche am Menschen sichergestellt, obschon 
dabei oft auch nur unvollst~ndige Krankheitserscheinungen zu beobachten 
waren [24, 34, 57, 61-62]. Trotz mancherlei Versuchen konnte das Virus clek- 
tronenoptisch noch nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden. Sogenannte 
intrazellul~tre und intranukleare EinschluBkSrperchen, gefunden im Dotter- 
sack infizierter Hfihnchen, k6nnen zum Beispiel nach Herzberg nicht allein auf 
die Aktivit~t eines Virus zuriickgefiihrt werden, da man sie auch artifiziell er- 
zeugen kann [43]. 

Die GrSl3e beider Viren ist noch nicht genau bestimmt. Beide traversieren 
den Seitzfilter EK, welcher noch die kleinsten Bakterien zuriickhi~It. Virus B 
zum Beispiel kann durch eine Gradocolmembran mit einer PorengrSI3e von 
52 #m filtriert werden, was auf einen Achsendurchmesser yon maximal 26/~m 
schlieBen li~Bt. Gegen thermische und chemische Einflfisse sind beide Erreger 
weitgehend unempfindlich. Sie iiberleben Tcmperaturen yon - -  20 ° bis -~ 56°C 
noch w~hrend li~ngerer Zeit. Auch kSnnen sie durch kein bis jetzt im Handel 
befindliches, gut vertr~tgliches Antiseptikum inaktiviert werden. Chlorierung 
yon infiziertem Wasser schadigt zwar das Virus, inaktiviert es aber nach genauer 
Untersuchung sicher nicht [58, 63-64]. 

I)urch Ultraviolettbestrahlung wird offenbar nur das Virus A unwirksam, 
nicht aber Virus B. Virus A l~Bt sich im Gegensatz zum Virus B in der akuten 
Phase der Erkrankung im Stuhl nachweisen. Beide Erreger kSnnen in dieser 
Zeit auch im Blur festgestellt we~'den. Virus B schon wi~hrend der Inkubations- 
zeit und in vielen F~llen noch lange Zeit nach Abklingen der klinischen Sym- 
ptome. Ubertragungen der Serumhepatitis anl~Blich Bluttransfusionen kSnnen 
sogar noch 5 Jahre nach Uberstehen der Krankheit erfolgen [65]. 

Beide Hepatitiden kSnnen 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, 
li~l]t sich eine Serumhepatitis aber nicht durch nasale und orale Anwendung 
fibertragen, auch ist die Verpflanzung auf Versuchstiere bis jetzt noch nicht 
sicher gelungen [62, 67]. 
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Klinisch unterseheiden sieh die Hepatitis epidemica und die Serumhepatitis 
fast nut durch die verschieden lange Inkubationszeit. Fiir die Hepatitis epi- 
demica betr~gt sie zwischen I4 bis 35 Tagen, im Mittel etwa 24 Tage, was dureh 
experimentelle Ubertragungsversuche am Menschen best~tigt werden kann. 
Bei der Serumhepatitis hingegen schwankt die Inkubationszeit zwischen 60-120 
Tagen, im Mittel 90 Tage. Unter Umst~nden kann sie sogar noch l~nger 
dauern. 

Die Infektiositdt verschiedener Seren ist im Gegensatz zu anderen Virus- 
infektionen grol3en Schwankungen unterworfen, was zu vielen spekulativen Be- 
trachtungen AnlaB gegeben hat. AuBer mit Stammeseigenttimlichkeiten des 
Virus und variierender Disposition der an sieh empfi~nglichen 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 zuriickzuffihren auf teilweise Neutralisation des Virus B, zu- 
stande gekommen durch das mitinjizierte antikSrperhaltige Serum [68]. 

Die Immunitdtsverh(dtnisse sind bei der Hepatitis epidemiea noeh nicht rest- 
los gekli~rt. Das h~ngt u. a. damit zusammen, dab man bis jetzt noeh fiber keine 
Laboratoriumsmethode verfiigt, welche eine eindeutige Diagnose gestattet. 
Auf Grund epidemiologischer Erhebungen ist aber anzunehmen, dal3 die Hepa- 
titis epidemica eine Immunit~t hinterli~13t, welche offenbar das ganze Leben an- 
dauert, denn die Durchseuchung der BevSlkerung finder weitgehend in der 
Kindheit start. Bei ~lteren Jahrg~ngen wurde zudem eine geringere Anf~llig- 
keit gegentiber der Krankheit nachgewiesen [26, 27, 69]. Fiir Immunit~t naeh 
iiberstandener Infektion spricht auch die Tatsaehe, dab Gammaglobulin, ge- 
wonnen aus Serum gesunder Personen, ftir kurze Zeit prophylaktischen Sehutz 
gew~hrt, 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 infektiSses Material peroral verabfolgt. Im 
Gegensatz zu den Kontrollpersonen erkrankten diese nicht. Es muB aber immer 
~deder betont werden, dal3 solche experimentell hervorgerufene Hepatitiden 
nieht wie natfirlich erworbene verlaufen, denn man konnte nur in einem gerin- 
gen Prozentsatz eine echte Gelbsucht hervorrufen. Andererseits scheint die 
Immunit~t doch nicht ganz vollkommen zu sein, denn in etwa 2 bis 5 % der 
Fi~lle werden aueh Zweiterkrankungen beobachtet [70]. Unter Umst~tnden 
kSnnen natiirlich auch heterogene Stgmme eine Neuerkrankung herbeifiihren, 
denn es besteht ja zum Beispiet aueh keine Kreuzimmunit~t zwischen der 
Hepatitis epidemica und dem Virus der Serumhepatitis. 

Ob bei Hepatitisepidemien mit ausgesprochen hoher Mortalit~t, wie sie 
zum Beispiel in nordischen Li~ndern, dann auch 1946 in Basel aufgetreten sind, 
noch ein drittes Virus oder eine besonders maligne Variante vorlieg~, wissen wir 
nicht. Da aber andere Faktoren, welche die Krankheit potenzieren und eine 
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akute Leberatrophie herbeiffihren, trotz genauer Untersuehung nicht eruierbar 
waren, liegt diese Vermutung nahe. 

Epidemiologisches Verhalten: 

Empf~nger 
Obertragungsart 
Inkubationszeit 
Beginn der Krankheit in 

typischen F~llen 
Fieber, fiber 38 ° C 
Befallenes Lebensalter 

Jahreszeitliehes Auftreten 
(Gem~Bigtes Klima) 

Anwesenheit im Stub] 
Anwesenheit im Duodenalsaft 
Anwesenheit im Blur 

Dauer der Anwesenheit 

im Blur 
im Stuhl 

Immunitiit: 

Homologe 
gekreuzte 
Schutz dureh Gammaglobulin 

(prophylaktiseh verabfolgt) 

Virus A Virus B 

Mensch, evtl. Tier Mensch 
versehieden parenteral 
14 bis 35 Tage 60 bis 120 Tage 

akut 
h~tufig 
Kinder, junge Erwaeh- 

sene, selten Greise 
Herbst-Winter 

(Frtihling) 
in akuter Phase 
in akuter Phase 
in akuter Phase 

unbekannt 
bis 16 Monate 

vorhanden 
nicht vorhanden 

vorhanden 

schleichend 
selten 
jedes Alter gleich- 

m/~Big 
jederzeit 

nicht vorhanden 
1) 
w~,hrend Inkubation 

lind akuter Phase 

bis 5 Jahre 
nicht vorhanden 

evtl. vorhanden 
nieht vorhanden 

nicht vorhanden 

III. Klinik 

Das Krankheitsbild der Hepatitis epidemiea kann die verschiedensten Ver- 
laufsformen annehmen und diagnos~ische Schwierigkeifien bereiten [72]. Zu- 
ngehst tri t t  meistens ein mehr oder weniger deutliches Prodromalstadium 
[45, 73-76] yon etwa 10 Tagen auf, das sieh gIiedern IgBt in ein 

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

1 Versuche n icht  durchgefl ihrt ,  resp. zu wenig vert~t~liche Resul ta te .  
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2. Gastrointestinales Stadium, das oft so stark ist, dab an das Vorliegen einer 
Appendicitis, Cholecystitis oder Pyelitis gedacht wird. 

3. Rheumatisch-neuralgisches Erscheinungsbild, entweder rein muskul~r ver- 
|aufend oder neural wie ein Ischias, dann aueh wie eine subakute Poly- 
arthritis. 

An dieses vieli'altige Prodromalstadium, welches oft mit leiehtem Fieber 
einhergeht, schlieBt sich ein symptomarmes Intervall  yon wenigen Tagen an, 
w~hrend dessen sich der Patient  vollkommen wohl ffihlt. 

Die zweite Krankheitsphase wird plStzlich mit dem Auftreten eines Ikterus 
eingeleitet. Die Temperatur  steigt erneut an attf fiber 38 ° C, und es entsteht  die 
ffir Viruskrankheiten typische zweigipflige Fieberkurve. Leber, M:ilz und oft 
auch die Lymphdrfisdn sind vergr513ert. Gteichzeitig t re ten atle Zeichen der 
Gallestauung auf, wie zum Beispiel gelbes Hautkolorit ,  evtl. Rubinikterus und 
Pruritus, aeholischer Stuhl, Bradykardie, BilirubinerhShung im Blur und vor- 
fibergehendes Verschwinden yon Urobitin im Urin. Da viele F~lle anikteriseh 
oder abortiv [77-79] verlaufen, mfissen schon aus differentialdiagnostisehen 
Erw~tgungen frtihzeitig 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 yon Plasmazellen. ])as rote Blutbild ergibt hingegen auBer 
einer leichten Makrozytose nur selten einen wesentlichen Befund [80, 81]. 
Gleichzeitig entwickelt sich ein betr~chtlieher Leberparenchymscha~ten, wobei 
die gesamte Stoffwechselfunktion der Leber betroffen wird, vor allem der 

1. Kohlehydratstol~wechsel, das heii3t die Bildung von Glukose aus zugefiihrten Kohle- 
hydraten (Galaktoseprobe), Aufbau, Speicherung und Abbau des Glykogens. 

2. Fettsto~wechsel wie KontroUe der Fettresorption durch die Gallens~uren 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 erh6ht, 
in fortgesehrittenen F/~llen aber oft erniedrigt. 

3. Eiweiflstoffwechsel mit Aufbau yon Albumin und Globulin, Prothrombin, Faktor V und 
VII, Fibrinogen, Ver/~nderung der kolloidalen Struktur des Eiweil]es. Als Funktions- 
proben eignen sich dafiir die Bestimmung der Zunahme der fl- und ~,-Globuline, die 
Prothrombinbestimmung, die Hippurs~ureprobe und die verschiedenen Labilitats- 
bzw. Flockungsreaktionen (Takata, Thymol, Hanger, Weltmann, Kadmium- und 
Zinksulfat ). 

In Mitleidenschaft gezogen ist aber auch der 
4. Wasserhaushalt, wobei w/~hrend der akuten Krankheitspbase regetmii2ig eine Wasser- 

retention auftritt, welehe erst wieder abklingt, wenn Gesundung eintritt. Urs/ichlieh 
hiingt damit wohl die allgemeine St6rung ztmammen, welehe den Mineral- und EiweiB- 
Stoffweehsel, aber auch den tubul/~ren und glomerul~en Apparat der Nieren betrifft. 

5. ,%Iineralstoffwechsel mit Erh6hung des Semlmeisens (~iber 200%), St6rung des Elektro- 
lythaushaltes (Hypokali/imie). 
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6. Vitaminsto~wechsel mit Beteiligung der fettlSslichen Vitamine A, D, E und K, als auch 
der wasserl6slichen Vitamine (der B-Gruppe), wobei der Mangel an Vitamin B12 even- 
tuell f~ir das Auftreten einer Megaloblastenan~imie verantwortlich ist. 

7. Gallensekretlon mit Entwicklung eines Parenchymikterus. Eng damit verbunden ist 
auch die 

8. EntgifiungsfunIction, was sich bemerkbar macht durch Unvertr~gliehkeit versehieden- 
ster S~offe, wie Alkohol uad Medikamente, zum Beispiel der Barbiturate. Methoden, 
welehe die Leberzelle zwingen, kSrpereigene oder fremde Stoffe (Bromsulfaleinprobe) 
aus der Blutbahn zu bringen und mit ]:[ilfe der Gallensekretion auszuscheiden, geben 
dabei deutlieh Einblick in das Mal3 der Leberzellseh~digung. 

9. Fermentsto~wechsel, wobei die Aktivit~t der Serumtransaminasen (Glutaminbrenz- 
traubens~ure-, Glutamin-oxal-essigs~uretransaminase), der Aldolase und der alkalischen 
Phosphatase oft schon vor dem Anstieg des Bilirubins deutlich zunimmt. 

Naeh 3 bis 4 Wochen verschwindet der Ikterus langs~m. GewShnlich deutet 
eine Polyurie auf  die Heitung him Das Bilirubin nimmt ab, der StuhI farbt sich 
wieder braun, und langsam werden die Leberfunkt!onsproben negativ. Unter- 
sehwelliges :Fortbestehen einer nur scheinbar ausgeheilten Erkrankung maeht 
das Auftreten yon Spi~trezidiven versti~ndlieh, die nach Monaten, selbst naeh 
einem Jahr  noeh auftreten kSnnen [82]. Der Verlauf dieser Fiille ist hartn~ckig. 
In manehen F~llen entwickelt sich ein so starker Leberparenchymschaden, dab 
der Patient in kurzer Zeit bis zu 20 kg K6rpergewicht verlieren kann. Ein Teil 
dieser Sp~ttrezidive, etwa 4 %, geht fiber 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 
dureh die Gesamtheit der klinisehen und Laboratoriums-Befunde [87]. Einzelne, 
noch so schwer pathologisch ausfallende Resultate kSnnen nie siehere Anhalts- 
punkte flit den Grad der Erkrankung ergeben [88]. 

IV. Epidemiologie 

Der Infekt ionsweg 

Einzig bisher bekannte Infektionsquelle ist der Mensch. Zwischenwirte, 
deren Existenz verschiedentlich postuliert wurde, konnten nicht nachgewiesen 
werden. Es liegt demnach eine homotoge Infektkette (Doerr) vor. Das Virus- 
reservoir wird gebildet durch manifest und abortiv erkrunkte Personen. Anik- 
terisch Erkrankte (Virustri~ger), bei denen die Lebersch~digung so gering ist, 
da~ sich kein Ikterus entwickelt, scheinen in etwa 50 oder mehr Prozent der 
Fi~lle aufzutreten. Austrittspforte des Virus ist fast ausschliel31ich der Stuhl. 
Die Ausseheidung beginnt schon wahrend der akuten Phase und dauert nor- 
malerweise bis zum Abklingen des Ikterus. Rekonvaleszenten kSnnen aber 
noch lange Zeit (bis fiber 15 Monate) das Virus ausscheiden. Die Ubertragung 
erfolgt am wahrscheinlichsten wie bei anderen Magen-Darmerkrankungen durch 
Kontakt  als Sehmierinfekt und durch verseuehtes Wasser. 
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Eintrit,tspforte ist zur Hauptsache aber der oral-intestinale Weg, wie aus 
zahtreichen Ubertragungsversuehen hervorgeht [60, 71]. Beschrieben sind auch 
lfbertragungen durch Nahrungsmit,t,el. Setten hingegen entst,ehen Infektionen 
dt~eh Ubertragung ~on virushalt,igem Staub dureh Luft und Fliegen. Gelegent- 
lich kann im Gegensat,z zur Serumhepatit,is, woes die Regel darst,ell~, haupt- 
s~chlich w~hrend Epidemien, eine ~bert,ragung auch auf dem Blutwege er- 
fotgen dureh Verwendung ungeniigend sterilisierter Inst,rumente, da das Virus 
ja w~hrend der akuten Phase ira 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 H~ufigkeit der anikt,erischen F~lle. Die Schmierinfektion fiihrt zu einer 
Tardivepidemie, wobei die H~ufigkeit der Erkrankungen nur langsam zu- 
nimmt. Die einzelnen Krankheitsf~lle sind zun~chst durch l~ngere Intervalle, 
welche der Inkubationszeit entsprechen, getrennt. Dann tblgt ein allm~hlieher 
Anstieg, wobei die Epidemie relativ lang auf ihrem HShepunkt verharrt und 
langsam wieder abf~llt. 

Epidemisches und endemisches Vorkommen werden fast ausschlieBlich 
durch Umweltfaktoren bestimmt, die mit, der BevSlkerung, ihrer Dichte und 
der Wirtschaftsstruktur in Zusammenhang stehen. Die Beharrlichkeit, mit der 
die Hepatitis epidemiea innerhalb der vergangenen 80 Jahre bestimmte Areale 
bevorzugte, berechtigen zum SchluB, dal~ der Ursprung yon Epidemien in 
endemischen Herden zu suchen ist [8, 89-93]. Aber auch aus sporadiseh a u f  
tretenden Krankheitsfgllen, deren Infektionsquelle in der Regel nicht, fest- 
zustellen ist, entwickeln sich Epidemien hauptsachlich in abgelegenen Sied- 
lungen, an Orten mit, schlechten hygienischen Einrichtungen und in Kollek- 
riven (Asyl, Spit~ter, Pflegepersonen, Kasernen, milit~rische Einheiten, 
Arbeitseinsatz, Int,ernate und Schulen usw.). Wo die Krankheit endemisch 
und die Durehseuchung hoeh ist, kann ein eigentlicher HShepunkt fehten. Es 
kommt dann zu mehr vereinzelt,en, welt, auseinanderliegenden F~llen. 

Die Ubertragung durch Wasser ffihrt im Gegensatz dazu zu explosions- 
art,igem Ablauf der Epidemie, wobei gteiehzeitig eine grol3e Zahl Erkrankungen 
auft,ritt. So beobachteten Stokes und Neefe u. a. eine Epidemie, wo in einem La- 
ger im Anschlul~ an einen sporadisehen Fall plStzlich Massenerkrankungen altf- 
traten. Es erkrankt,en jedoch nur die AngehSrigen des Lagers, welche ihr 
Trinkwasser aus einem best,immten Reservoir bezogen, w~hrend die mit Trink- 
wasser anderer Herkunft, versorgten Leute versehont, blieben. Als man dann 
das offenbar verseuchte Trinkwasser Freiwilligen zu trinken gab, kam es bei 
einem grol3en Teil derselben ebenfalls zum Ausbrueh yon Gelbsucht [58]. 

Bemerkenswert ist ferner die jahreszeitliche Bindung des Auftretens der 
Gelbsucht. Epidemien beginnen gewShnlieh im Sp~tsommer. Im Herbst steigt 
die Zahl der Erkrankungen langsam an, erreieht eine erste Spitze in den Win- 
termona.ten November, Dezember und in vielen F~llen eine zweite, niedrigere 
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im folgenden Frfihjahr [35]. Die Krankheit tritt  in der stidliehen Hemisphgre, 
den klimatisehen Verhi~ltnissen folgend, zu einer Zeit auf, die den Herbst- 
Wintermonaten der gem~i.13igten Zone entsprieht. Die Hepatitis epidemiea ist 
also eine ausgesproehene Saisonkrankheit. Sie wird deshalb verschiedentlieh 
als (~Herbst-Winterkrankheit 7) bezeichnet [94-95]. 

Es erkranken hauptsi~ehlich Kinder [96-98]. Nur selten befi~llt eine 
(~ typische ~) Seuche auch Erwaehsene. Besonders gefithrdet sind aber Mensehen 
jeden Alters w~hrend Kriegszeiten. Daffir verantwortlich sind Aufloekerung 
der hygienisehen Verh~ltnisse, sehleehter Ernghrungszustand, schweice kSrper- 
liche und seelische Bea~spruehungen, wodureh die natiirliehe Widerstandskraft 
gegen Infekte herabgesetzt wird [33, 35, 36]. 

Eine besondere Geschleehtsdisposition besteht nicht, wenigstens nieht im 
Kindesalter [69]. Unter Erwaehsenen hingegen erkranken Manner haufiger, 
offenbar weft sie durch ihre berufliehe T~ttigkeit, dann aueh durch Zusammen- 
leben in Kasernen wi~hrend des Milit~rdienstes welt mehr Infektionsm6glieh- 
keiten ausgesetzt sind als die Frauen [70]. 

Die Prognose der Krankheit ist im allgemeinen gtinstig. Letaliti~t und Mor- 
taliti~t sind normalerweise gering. Diese schwankt seit der zweiten Hglfte des 
]etzten Jahrhunderts yon 0,13 bis 0,44%, jene yon 0,04 bis 0,4% [99-100]. 
Einzelne Epidemien weisen allerdings viel b6here Werte (yon 10 bis 50%) auf. 
Daffir verantwortliche Faktoren sind nicht bekannt [101-106]. Bei Kindern 
verli~uft die Krankheit meist in viel milderer Form als bei Erwachsenen. Die 
mittlere Dauer des ikterischen Stadiums betr~gt bei Jugendliehen nur etwa 
t0 Tage gegenfiber 27 Tagen bei Erwachsenen [107]. 

V. Epidemien in der Sehweiz 

Obschon die Hepatitis auch in der Schweiz endemisch und epidemisch auf- 
tritt, sind bis jetzt relativ wenig Arbeiten fiber dieses Thema erschienen. Zum 
erstenmal soll 1852 in Genf und 1874 in Basel eine Epidemie aufgetreten sein, 
wobei in Basel hauptsiieblich Schulkinder erkrankt sind. Die Krankheit verlief 
offenbar ~atartig, denn nach Hagenbach [ 149] kamen damals keine Todesfi~lle 
v o r .  

Genauere Beschreibungen einer Epidemie verdanken wir J~tggi [ 150], der im 
Juli bis September 1930 in Niederbipp (Kanton Bern) 50 bis 60 Krankheits- 
f~lle beobachtete. Es wurden meist Kinder befallen, die nieht im selben Dorfe 
aufgewachsen waren. Die Inkubationszeit betrug durchsehnittlich 3 Woehen. 
Die Ubertragung des Erregers soll dureh verunreinigtes Wasser zustande ge- 
kommen sein. Endemisches Vorkommen der Hepatitis epidemica im Gebiete 
GoBau-Grtinigen (Kanton Ziirieh) wurde yon 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 MShlin eine groBe 

344 



Epidemie. Damals erkrankten yon 2900 Einwohnern mehrere hundert  Leute, 
meistens Schulkinder. In derselben Zeit traten im Spatsommer und Herbst  
eine Reihe solcher Epidemien in verschiedenen Kantonen der Schweiz auf, so 
in Ziirieh, Aargau undTessin (Grumbach [154]). Eine kleinere Epidemie mit 
33 Fallen entstand darauf 1933 in Uster. Bloch [155] berichtet im selben Jahre 
fiber eine kleine Epidemie in Aul3erberg (Kanton Wallis), wo unter 115 Kolo- 
nisten laut einer Umfrage 11 Personen erkrankten. Die Symptome der Krank- 
heit traten erst nach drei- bis vierwSehigem Wohlbefinden zu Hause auf. I)a 
die Trinkwasserversorgung au2erst unhygieniseh war und 23 ~/o der Lagerteil- 
nehmer an Magen-Darmerkrankungen litten, wurde die MSglichkeit einer 
Trinkwasserinfektion erwogen. Gsell [152] fiihrte 1936 Untersuchungen an- 
taBlich versehiedener kleiner Epi- und Endemien durch und grenzte sie yon der 
Weilschen Krankheit  ab. Ziegler, Attinger [156] und Geiser [157] beriehteten 
1941 yon Epidemien in Beringen und Stein am Rhein (Kanton Schaffhausen). 
Bei all diesen VerSffentlichungen handelt es sieh um Epidemien unter der 
ZivilbevSlkerung. Laut  Beriehten 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 TrSpfchen- und Sehmierinfekt. Disponierende 
Faktoren bestanden keine. 

Seit dem Zweiten Weltkrieg hauften sich also auch bei uns die Krankheits- 
falle yon Hepatitis epidemica. Das Maximum betrug 1943 laut amtlicher Melde- 
pflicht in der Schweiz 7161 Falle mit 74 Todesfallen. 1944 fiel die Zahl der Er- 
krankungen auf  2995 und 62 Todesfalle, 1945 auf 901 Falle mit 35 Todesfa]len. 

Eine besonders schwere Form der Hepatitis epidemica wurde vom Mai 
1946 bis 1947 in Basel beobachtet.  Mfiller, Staub, Werthemann und Bodoky 
[104-106] beschrieben damals 220 Falle mit einer Letalitat yon 20O/o . Es er- 
krankten vorwiegend Erwachsene. Bei den Mannern war das Hauptkontingent  
der Todesfalle zwischen 30 bis 50, bei den Frauen z~ischen 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 naehgewiesen werden. Obwohl atiologiseh nur eine Virus- 
erkrankung in Frage kam, blieb interessanterweise die Epidemie in der Haupt-  
sache auf Basel und seine naehste Umgebung besehrankt. Bemerkenswert war 
ferner, dal3 eigentliche Infektketten fehlten. In den darauffolgenden Jahren 
war der Charakter der Hepatitis epidemica immer noeh bSsartiger alsvor 1946. 
1948 kamen auf  89 gemeldete Falle 7 Todesfalle, 1949 starben yon 97 2, 
1950 von 57 6 und 1951 yon 58 Erkrankten wieder 10. 

1952 entstand in ~¢Valdenburg unter Sehulkindenl wiederum eine kteinere 
Epidemie, welche Ausgangspunkt einer neuen in der Kaserne Sitten war. Ein 
Urlauber aus Waldenburg infizierte namlich in Sitten 3 seiner Kameraden. In 
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der Folge untersuehte man alle 400 Rekruten und fand bei 93 einen Bilirubin- 
wert fiber 1,5 mg%. Im November 1952 bis Dezember 1953 begann in Stein- 
maur eine Epidemie, die bald auf die Nachbarsgemeinden Dielsdorf, Neerach 
und Buehs iibergriff, wobei etwa I00 Personen erkrankten. Sparer kam es in 
Boppelsen zu endemisehen Herden, worauf sich eine zweite Epidemiewelle ent- 
wiekelte [159]. Obgleich groBangelegte BCG-Impfungen durehgeffihrt wurden, 
konnte das Vorliegen yon Inokulationshepatitiden ausgeschlossen werden, da 
die meisten der Erkrankten gar nieht geimpft warden. Als eine der letzten 
brach 1954 in Savognin (Kanton Graubiinden) eine grSBere Epidemie aus, 
deren Umfang allerdings nieht abgeklart werden konnte. Trotz all dieser inter- 
essanten Arbeiten scheinen eine ganze Anzahl Fragen, die das Seuehen- 
geschehen der Hepatitis epidemiea betreffen, noeh ungekl~rt zu sein. Ffir die 
endgfiltige Beurteilung der bei frfiheren Seuchen gewonnenen Erkenntnisse ist 
das Erfassen mSglichst vieler Epidemien in quantitativer, zeitlicher, qualita- 
river und kausaler Hinsicht nur von Nutzen. Deshalb benfitzten wir die Gelegen- 
heir, anl~f~lich einer Hepatitisepidemie im Raume Miimliswfl (SO), vielen epi- 
demiologischen Detailfragen nachzugehen und uns ein Urteil zu bilden, ob und 
inwieweit der Charakter friiheren Seuchen entsprieht oder gewissen Schwan- 
kungen unterworfen ist. 

V I .  D i e  H e p a t i t i s e p i d e m i e  i n  Miimliswil und U m g e b u n g  

Im Mai 1953 machte Dr. ~r. yon Burg, Klus, den Kommandanten einer 
Rekrutenschulkompagnie darauf aufmerksam, dab seit Beginn des Jahres im 
Raume Mfimliswil-R~miswil F~lle yon epidemiseher Gelbsucht geh~uft vor- 
kamen. Die weiteren Naehforsehungen ergaben, dab es sich um eine ziemlieh 
ausgedehnte, auf die Talschaft besehr~nkte Epidemie handelte. Um Ursaehe, 
Weg und AusmaB der Epidemie mSglichst umfassend darstellen zu k5nnen, 
gingen wir vonder  Uberlegung aus, dab der Ablauf einer Epidemie nicht allein 
dureh die Infektiosit~t des betreffenden Erregers und durch die Resistenz des 
parasitierten Organismus bestimmt wird, sondern ebensosehr durch geogra- 
phische, bioklimatische, wirtsehaftliche und soziologische Faktoren. Deshalb 
wurde an Ort und Stelle nach vorhergehender Kontaktnahme mit den Kan- 
tons- und GemeindebehSrden sowie den ortsansKssigen Arzten systematiseb 
Einsicht genommen in die 

- topographischen Verh~ltnisse der Siedlungen; 
- Wohnverh~ltnisse; 
- Wasserversorgung; 
- Abwasseranlagen; 
- KontaktmSgliehkeiten in Familie, Verwandtsehaft, in der Schule und an 

den Arbeitsplatzen; 
- Nahrungsmittel-, speziell auch Milchversorgung. 
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Die Darstellung der Epidemie sttitzt sieh aueh auf die Befragung der Ein- 
wohner mittels Fragebogen. 

Abb.  1 Fragebogen zur Abkl/i-  
rung des ungef/~hren Ausma2es  
tier Epidemie .  
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Diese Resultate wurden erg~nzt durch persSnliche Einvernahme der yon 
(ter Krankheit befallenen Leute sowie dureh Einsicht in 

- Krankengesehiehten der ortsans~ssigen ~rzte; 
- Akten der Krankenkasse; 
- Feststellungen der Lehrersehaft und der Gemeindekanzleien und 
- Rekognoszierung der hygienischen Verh~ltnisse an Ort und Stelle. 

Fiir die Unterstiitzung unserer epidemiologischen Erhebungen danken wir 
besonders dem Ammann der Amtei Balsthal-Tal, Herrn Mtiller, dem Ammann 
yon Mtimliswil, Herrn Ji~ggi, der Lehrerschaft von Miimliswil und Ramiswil, 
vor allem Herrn NuBbaumer, den Arzten yon Balsthal, den Herren Dr. Alle- 
mann, Dr. E. yon Burg, Dr. W. yon Burg, Dr. Riifenach~, Dr. M. Sehmid so- 
wie der Einwohnersehaft des Guldenthals. 

Dureh die mehrfache 13berschneidung der so gewonnenen Ergebnisse konn- 
ten die einzelnen Daten leieht kontrolliert werden. 
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Topographische Verhdltnisse 

Die politische Gemeinde Miimliswil liegt im Guldenthal, einem abgeschlos- 
senen L ~ g s t a l  des solothurnischen Kettenjuras.  Die Tatsohle befindet sich auf  
etwa 600 m ft. M. Nach Norden wird das Tal durch die 1100 m hohe Ket te  des 
PaI3wangs mit der Hohen Winde als hSchstem Punkt  (1207 m fi. M.), nach 
Siiden durch den Laupersdorfer Stierenberg (1046 m fi. M.) begrenzt. Naeh 
Westen schlieBt die PaflhShe des Sehelten (982 n~ fi. M.), naeh Osten das Massiv 
Hauberg (1014 m ft. M.)-Helfenberg (800 m ii. M.)-Beretenberg (1101 m ii. M.)- 
Farisberg (760 m ii. M.) das Tal ab. In der Nord-Sfidrichtung verl~uft die Pal3- 
wangstral3e, welche die Hauptverbindung zwisehen den siidlieh des Ju ra  ge- 
legenen Bezirken des Kantons Solothurn und den Amteien Dorneck-Thier- 
stein darstellt. Die Pa~wangstral3e betritt  das Guldenthal durch die enge Klus 
yon St. Wolfgang und verl~Bt es im Norden durch den Pal3wangtunnel dieht 
am Scheitel der Jurakette.  Li~ngs des Tals fiihrt die Scheltenstrafle fiber den 
Scheltenpal3 ins Gebiet yon Delsberg. Naeh Nordosten bildet die Wasserfalle 
(etwa 950 m ii.M.) den ~ e r g a n g  ins ~Valdenburgertal, w~hrend man nach 
Osten dureh einen Einsehnitt li~ngs des tIelfenbergs nach Langenbruck auf  die 
Pai3straBe des Obern Hauensteins gelangt. 

Das Gutdenthal wird der L~nge nach vom Guldenthalbach durchzogen, der 
am Scheltenpal3 entspringt und, yon kleinen Wasserl~ufen beidseitig gespiesen, 
als Ramiswilbach bei Mfimliswil in den yon Norden her kommenden Limmern- 
bach einmtindet. Als Mtimliswilbach durchbricht er die Klus yon St. Wolfgang, 
vereinigt sich mit dem Augstbach, der aus dem Einzugsgebiet des Obern 
Hauensteins s tammt,  und miindet schlieBlich bei Balsthal in die Diinnern. Seine 
Wasserffihrung wechselt stark in Abhangigkeit yon den Niederschlagsver- 
h~ltnissen. 

Siedlungen, Wasse~,ersorgung und Abwasseranlagen 

In  der ganzen Tatschaft zerstreut finden sich EinzelhSfe, die sich zu dr~i 
Siedlungen verdiehten. 

1. Die Ortschaft Mi~mliswil mit etwa 360 H~usern liegt nahe am Eingang 
der Klus yon St. Wolfgang am ZusammenfluB yon Ramiswil- und Limmern- 
bach. Der altere Dorfteil erstreckt sieh nordw~rts entlang der alten Pal3wang- 
stral3e, der jtingere hingegen folgt der neuen PaBwangstral3e. AUe I-I~user sind 
an eine gemeinsame Wasserversorgung angeschlossen. Diese wird aus zwei 
Quellen gespiesen, welehe etwa 1 km nordSstlieh der Kirehe Miimliswil aus 
Bergsturzmaterial und Geh~ngeschutt austreten und geniigend tief gefaBt sind, 
um eine gute Wasserqualit~t 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 grSBte Teil 
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der Hiiuser yon Miimliswil ist an eine gemeinsame Abwasserkanalisation an- 
geschlossen, welche sich direkt in den Mfimliswilbach ergieBt. Die entfernteren 
Hiiuser wie die iibrigen HSfe des Tales lassen die Abwasser frei versickern. 

2. Vier Kilometer westlich yon Mfimliswil auf  dem Talgrund liegt die Sied- 
lung Ramiswil, die politisch zur Gemeinde Miimliswil gehSrt, jedoeh eine eigene 
Sehute, Kirche, Kaserei, mehrere Wirtschaften und Handlungen besitzt. 
Ramiswil ist das Zentrum der ausgedehnten Einzelhofgebiete des hinteren 
Guldenthales und des PaBwang. 

3. Im Nordwesten von Miimliswil auf  einer Terrasse getegen, stellt Reclcen- 
t:ien lediglieh ein verdiehtetes Einzelhofgebiet dar, mit etwa zehn H6fen pro 
1 km 2. Unter  sich haben diese HSfe einen losen Zusammenhang durch eine 
eigene Milchsammelstelle und eine eigene Altmend. Diese Siedlungen und Ein- 
zelhSfe beziehen das Wasser aus Einzelquellen. Die Abwasser lassen sie auf  den 
Wiesen in ni~chster N~he der Hi, user versiekern. 

Abb. 2 Das Epidemiegebiet Miimliswil-Ramiswil und Umgebung. 

W irtschaftsstruktur 

Das Untersuchungsgebiet weist volkswirtschaftlich eine (~ Gemisehstruktur,  
auf, wie sie im Jura  oft angetroffen wird. In den hSheren Regionen befinden 
sieh typische Landwirtschaftsbetriebe. Von Ramiswil geht der grSi~te Teil der 
BevSlkerung naeh Mfimliswil, wo sich eine wachsende Industrie befindet. Ein 
grot]er Teil der BevSlkerung beider DSrfer arbeitet aber auch in der lebhaften 
Industrie yon Balsthal und 0nsingen. Die ganze Talsehaft weist also ein ((Wirt- 
schaftsgef~lle ~ auf  mit zahtlosen KontaktmSglichkeiten in Familie, Verwandt- 
schaft und an den Arbeitspl/~tzen. 
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Diagnose und Verlauf der Epidemie 

Die Diagnose einer Hepatit is sttitzte sich vor allem auf die Anamnese eines 
Ikterus bzw. Subikterus. Selbstverst~ndlich wurde auch nach dem Vorkommen 
anderer Symptome wie Fieber, gastroenteritisehe Beschwerden usw. gefragt. 
Wo sich die Erkrankten in ~rztlicher Behandlung befanden, wurden aueh wei- 
tere Symptome wie LebervergrSl3erung usw. mitberficksiehtigt. Wegen der 
grol~en Zahl yon Erkrankungen konnten yon den praktizierenden Xrzten nur in 
relativ wenig F~llen Leberfunktionsproben durchgeffihrt werden. Wir sind uns 
bewui~t, dab dadurch mSglicherweise eine groBe Anzahl anikterischer F~lle 
der Beobachtung entgangen sind. Es standen uns jedoeh ffir eine Massenun~er- 
suchung auch keine anderen Hilfsmittel zur Verfiigung. 

Der Verlauf der Epidemie wllrde anhand des erw~hnten Untersuchungs- 
materials rekonstrttiert. 

Die Ergebnisse sind in Abb. 3 und 4 zusammengefai%. Der erste Fall t rat  
am 15.9. 1953 in einem Einzelhof am PaBwang auf. Drei Wochen nach einem 
militi~rischen Wiederholungskurs erkrankte der 21j~hrige Bauernsohn B. K. 
Von ihm ging die Krankheit  fiber auf  seinen Bruder, der nach einem Intervall 
yon 20 Tagen erkrankte. Die n~chsten 9 F~lle traten in Familien auf, die mit 
dem Ersterkrankten und auch unter sich verwandt waren und w~thrend der In- 
kubationszeit miteinander regen Kontakt  hatten. Eine starke Erh6hung der 
Infektionsrate t ra t  auf, als schulpflichtige erkrankte Kinder die Krankheit  in 
die verschiedenen Sehulklassen (s. u.) einsehleppten. Von diesem Zeitpunkte an 
nahm die Krankheit  den Charakter einer Sehulepidemie an, wobei in einzelnen 
F~llen eine ~ber t ragung der Hepati~isjnnerhalb der Familie durch ein in der 
Schule infiziertes Kind zustande kam. 

I IX,. 

A b b .  3 Ausbreitung der Hepatitis epldemiea im Dorfe Mfimliswil. 
S ---- Sehulhaus K = Kinderheim 
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Abb. 4 Ausbreitung der Hepatitis epidemica im Raume 
Miimliswil-Ramiswil-Reckenkien. 

In ihrem chronologisehen Auftreten verhielt sieh die Epidemie so, dad nach 
dem ersten Fall (Mitte September 1953) zun~chst Einzelf~lle im Verlaufe des 
Winters auftraten, die sich in Intervallen folgten, welche der allgemein bekann- 
ten Inkubationszeit der Hepatitis epidemica entspreehen. Die Morbidit~tskurve 
begann im Februar 1954 deutlieh zu steigen, erreichte zwei Monate spi~ter, 
Mitre April 1954, das Maximum mit 100 F~llen und fiel im Juni  wiederum auf  
20 Fi~lle. Im Juli folgte ein zweiter Anstieg auf 42 Fiille, worauf nach einer 
dritten kleinen Naehwelle im September die Epidemie mit vereinzelten Erkran- 
kungen erlosch. Anfangs 1955 traten allerdings noch 2 Nachziiglerfiille auf, 
deren Infektionsquelle aber nicht ohne Zuhilfenahme anikterisch Erkrankter  
abgekl~rt werden konnte. 

Abb. 5 Registrierung der auf jeden Tag entfallenden Erkrankungen. 

Gekennzeichnet ist der T)Tus der Epidemie vor allem durch einen phasen- 
f6rmigen Verlau£ W~hrenddem die erste Phase aus sporadisch auftretenden 
F~llen besteht, verli~uft die zweite unter relativ steilem Anstieg der Erkran- 
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kungsziffer auf  ein Maximum mit Beharren auf einem wellenfSrmigen Plateau. 
Die dritte Phase hingegen ist charakterisiert durch das Ausktingen der Epi- 
demie in wiederum sporadische F~lle. Die Seuehe zog sich fiber insgesam~ 16 
Monate bin, wobei die relativ tange Dauer der ausgedehnten Inkubationszeit 
und dem speziellen Verbreitungsmodus zuzusehreiben ist. Die Art tier Epidemie 
sprieht nach Vergleichen mit aus der Literatur bekannten Seuchen eindeutig 
fiir die Verbreitung dureh Kontakt. 

lllorbiditdt, Alters- und Geschlechtsverteilung 

Unter 2680 Einwohnern des abgeschlossenen Tales erkrankten 304 Per- 
sonen an manifester Gelbsucht, was einer Morbidit~t yon 11,3% entsprieht. 
Der ~tlteste Patient war 72 Jahre, der jtingste etwa 8 Monate alt. Es wurde~ 
vor allem Kinder befallen. Die altersabh~ngige Morbiditi~tskurve verlief bei 
beiden Gesehleehtern relativ symmetrisch. Sie begann im Alter yon 6 Jahren 
rapid zu steigen, erreiehte ihren Gipfel bei Kindern im Alter yon 9 bis 11 Jahren 
und fiel dann wieder auf ein Minimum. W~hrenddem unter den Kindern im 
Alter von 0 bis 4 Jahren nur etwa 3 % erkrankten, bildeten Kinder yon 5 bis 15 
Jahren mit 30 % das Hauptkontingent. Im Gegensatz dazu wurden unter den 
Erwachsenen ebenfalls nur etwa 3,5% befallen. Die Morbidit~t der Klein- 
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kinder (unter 5 Jahren) war demnach etwa gleich grol3 wie die der Erwach- 
senen, die der Kinder yon 5 bis 15 Jahren hingegen etwa zehnmal hSher. Daraus 
kann geschlossen werden, daB die sehulpflichtigen Kinder entweder besonders 
anf~llig waren oder dab die (~bertragung der Krankheit  auBerhalb der Familie, 
offenbar in der Sehule, hatte stattfinden miissen. 

Die Anf~lligkeit gegeniiber der Hepatitis epidemica war bei Kindern nicht 
geschlechtsgebunden. Es erkrankten insgesamt 150 m~nnliche (11~/o) und 
154 weibliche (11,7%) Einwohner, was einem Verh~ltnis yon etwa 1:1 ent- 
spricht. Der an sich geringe Geschlechtsunterschied ist zufallsbedingt. Etwas 
signifikanter gestaltet sich der Unterschied zwischen Miittern und V~tern. 
W~hrenddem 19 Miitter (3,3%) befallen wurden, erkrankten nur 13 V~ter 
(2,3 %). Das leichte Oberwiegen der Mfitter ist wahrscheinlieh auf  den engeren 
Kontakt  zwischen Mutter und Kindern zurfickzuffihren. 

Inkubationszeit 

Ffir die vergleichende epidemiologische Berechnung der Inkubationszeit 
ist es notwendig, den eigentlichen Beginn der Krankheit  in mSglichst einwand- 
freier Weise zu prazisieren. Soweit es sieh um typische Erkrankungsf~lle han- 
delt, muB ein mSglichst charakteristisches Symptom als Kriterium gewahlt 
werden. Da die Beurteilung nach dem Prodromalstadium der Hepatitis epi- 
demica sich unter Umst~nden kompliziert gestaltet, beniitzten wir zur Bestim- 
mung der Inkubationszeit das Datum des Auftretens des Ikterus. Zu diesem 
Zwecke wurden auch nur solche Personen berficksichtigt, deren Infektionsquelle 
aller Wahrscheinlichkeit nach sicherstand und deren ~ Streuung ~> eindeutig ab- 
gegrenzt werden konnte. 

Abb. 7 Inkubat ionszei t  der Hepat i t is  epi- 
demic£. 
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Dabei ergab sieh naeh sorgfaltiger Auswahl yon 75 Fallen ffir die meisten 
eine mittlere Inkubationszeit yon 3 his 5 Woehen. Ftir 9 F~lle betrug sie 2, 
in 1 Fall 1, in 3 6, in 5 7 und in wiederum 3 sogar 8 ~oehen .  Die Inkubations- 
zeit sehwankte also innerhalb gewisser Grenzen, war abet nu t  in wenigen Fi~llen 
kiirzer als 2 und li~nger als 6 ~roehen. Naeh der seehsten Woche t ra t  in ge- 
wissen F~llen eine <(Naehsehwankung~) (sog. doppelte Inkubationszeit) auf, 
deren Ursache bei eventuell nieht manifest  erkrankten Familienmitgliedern 
und deshalb nieht erkannten Krankheitsf~llen zu suehen ist, denen die Rolle 
yon Zwischentr~gern zugekommen ist. W~hrenddem die Inkubationszeit bei 
manch anderen Infektionskrankheiten (zum Beispiel bei Masern) eine gesetz- 
m ~ i g e  Konstanz aufweist, schwankt sie bei der Hepatitis epidemica offenbar 
innerhalb mehr  oder weniger weiten Grenzen. Es ist dabei zu bedenken, dal~ 
bei Menschen, die in Familie und Sehule sieh in so engem Kontakt  befinden, 
oft auch kaum entschieden werden kann, ob es sich bei zeitlich und 5rtlieh 
nahe beisammenliegenden F~llen um simultane oder sukzessive Infektionen 
handelt. 

Symptomatologie 
Die Angaben der erkrankten Personen best~ttigen die in der Literatur be- 

sehriebenen typischen Symptome weitgehend. In etwa 10 % der Fi~lle kfindigte 
sich die Krankhei t  dureh ein katarrhalisches Vorstadium yon kurzer Dauer an. 
Fast  immer bestanden Magen-Darmbeschwerden mit ((hellem Stuhl a und eine 
ausgepr~gte Fettempfindliehkeit. Mehr als 60% aller beteiligten Personen 
hat ten im Verlaufe der Krankhei t  Fieber. Sozusagen bei allen entwickelte sich 
ein starker Ikterus, und nur etwa 5 % wiesen einen Subikterus auf. Wenig oder 
nicht aufgefallen waren (~rheumatisehe Schmerzen~), Hautjucken und dunkler 
Urin. 

Wichtigste Symptome der Hepatitis-epidemica-Epidemie 
vorausgegangener Katarrh  39 
Ikterus 289 
Subikterus 15 
Magen-Darmbesehwerden bzw. aeholischer Stuhl 302 
Fieber 208 
Fettempfindliehkeit 301 

Todesfi~lle, Rezidive oder Komplikationen wie zum Beispiel Leberzirrhose 
traten w~hrend der Beobachtungsdauer yon mehr als drei Jahren nicht auf. 

•bertragung und Infektketten 
AuBer der an sieh schon gewissen Schwankungen unterworfenen Virulenz 

des Erregers und der versehiedenen Empf~nglichkeit oder Disposition der in 
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~'rage 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 ftir eine Ausbreitung dureh 
Kontakt  sprieht, einerseits die Ortsehaften im Tal voneinander relativ welt 
entfernt sind und andererseits vor allem Kinder in sehulpflichtigem Alter be- 
fallen wurden, lag es nahe, neben der :Familie die Schule als m6glichen Ort der 
Ubertragung in Betracht zu ziehen. Um diese Frage abzukl~ren, wurde den 
Schulkindern 2 i~Ionate nach der ersten Befragung ein zweiter Fragebogen aus- 
geteilt, der als Hausaufgabe genau ausgeftillt werden muBte. In  diesem :Frage- 
bogen war schemahaft das Klassenzimmer mit den Sitzreihen eingezeiehnet. 
Jeder erkrankte Schiller muBte darin seinen Sitzplatz und aueh den seines 
besten Spielkameraden einzeichnen, wobei Name und Adresse dieser beiden 
vermerkt werden muBten. Zusammen mit dem Fragebogen Nr. 1 konnten auf  
diese Weise leicht Anhaltspunkte ftir die Verbreitung der Krankheit  in der 
Sehule gewonnen werden. Erschwert wurden die Nachforsehungen in gewissem 
Sinne dadurch, dab das Schulhaus yon Ramiswil vom 15. 2. 54 bis zum 1 .9 .54  
wegen Renovationsarbeiten geschlossen war und s~mtliche Schiller der Tal- 
schaft im Schulhaus yon tVIiimliswit unterrichtet wurden. Die Schulzimmer 
waren aus diesem Grunde roll besetzt, und es befanden sich zum Teil mehrere 
Klassen in einem Raum, Die Voraussetzungen zur Entstehung yon Infektions- 
krankheiten waren deshalb in besonderem MaBe gegeben. 

Z u m  e r s t enma!  t r a t  de r  I k t e r u s  I bei  d e n  sehulpf l ich t igen  K i n d e r n  2.3 u n d  2.4 Mi t re  
N o v e m b e r  u n d  an f angs  D e z e m b e r  1953 auL W ~ h r e n d d e m  diese be iden  e in  ausgepr '~gtes  
P r o d r o m a l s t a d i u m  aufwiesen  u n d  f r i ihzei t ig  isol iert  we rden  k o n n t e n ,  b e s u c h t e n  3.7 u n d  
seine Schwes te r  3.8 noch  bis  z u m  A u f t r e t e n  des I k t e r u s  die Schule  (10. Schule  7 . /8 .Klasse  
bzw. 8. Sehule 5. Klasse) .  Die wei tere  E n t w i c k l u n g  der  E p i d e m i e  in de r  Sehule  legt  nahe ,  
dai3 diese be iden  die K r a n k h e i t  e ingeseh lepp t  h a t t e n .  I n  de r  10. Schute  7./8. Klasse  er- 
k r a n k t e n  n~ml ich  4.10 (der B a n k n a e h b a r  v o n  3.7) u n d  dessen  B r u d e r  4.11 a m  24. 2. 54. 
A m  selben Tage fo lg ten  in de r  g le ichen Klasse  5.12 u n d  seine Sehwes te r  5.13, welche  die 
1. Schule  1. Klasse  ging. D a r a u f  e r k r a n k t e  a m  19. 3. 54 10.19, der  Schul-  u n d  Spiel- 
k a m e r a d  y o n  4 .11 .51 .94  u n d  sein B r u d e r  51.108 fo lg ten  a m  17.4 .  54 bzw. a m  24. 5 .54 .  

Wie  be re i t s  e rw~hn t ,  e r k r a n k t e n  a m  17.2 .  54, 19 Tage  n a e h  3.7, seine Schwes te r  3.8. 
Sie w a r  die e rs te  Sehi i ler in  der  8. Schule  5. Klasse,  welche m a n i f e s t  e rk rank te .  D o r t  er- 
k r a n k t e  dreil3ig Tage  sparer ,  a m  15. 3. 54 7.16, de ren  In fek t ionsque l l e  a b e t  n i c h t  s ieher  
e r u i e r t  w e r d e n  k o n n t e ,  obs ehon  sie a u e h  m i t  5.13 ve rkeh r t e ,  welche  die 1. Schule  1. Klasse  
besuch te .  12.21 u n d  13.23, befa l len  a m  22. 3. 54, k S n n t e n  aul3er yon  7.16 a m  ehes t en  y o n  
3.8 a n g e s t e e k t  w o r d e n  sein.  N a c h  7.16 e r k r a n k t e n  n a c h  I n t e r v a l l e n  y o n  15 bis  30 T a g e n  
21.32, 22.34, 23.35, 24.37, 46.88, 74.168 u n d  andere .  

I n  de r  4. Sehute  3. Klasse  e n t s t a n d  n a e h  de r  E r k r a n k u n g  y o n  8.17 (15. 3. 54) e ine 
K e t t e  wei te re r  H e p a t i t i d e n .  36.167, welche m i t  gr613ter Wahr sche in l i chke i t  yon  i h r e m  Bru-  
de r  P e t e r  a n g e s t e e k t  worden  war ,  wurde  of fenbar  zu  e iner  we i t e ren  S t r eue r in  in  ih re r  
Klasse.  E ine  d r i t t e  Wel le  v o n  E r k r a n k u n g e n  15ste d a n n  v e r m u t l i e h  84.220 aus,  welehe 
z iemlieh s icher  y o n  36.198, ih re r  Sp ie lkamerad in ,  inf iz ier t 'wurde .  A n f  u n b e k a n n t e m  Wege  

1 Der bessern ~bers ieh t  halber sind die F~lle ehronologisch numeriert ,  wobei die Zahl vor 
dem Punk t  die zeitliche Reihenfolge der befallenen Familien darstellt,  diejenige naeh dem Punk t  
hingegen die Folge der erkrankten Personen bzw. Schiller. 2.3 bedeutet  demnaeh:  Zweite befal- 
lene Familie, dr i t ter  Fall  der Epidemie. 
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griff die Epidemic in der Folge (iber 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 Gelbsuchb in die 3. Sehule 2. Klasse eindrang, konnbe ebenfalls nicht eruiert 
werden. Nach 11.20 brat aber eine groBe Anzahl weiterer Erkrankungen auf. Im Gegen- 
sabz dazu brachte 12.22 die Krankheit in die 5. Schule 3./4. Ktasse, wetcher mit groBer 
XYahrseheinlichkeit yon seinem Bruder 12.21 infiziert wurde, der die 8. Schule 5. Klasse 
besuchte. Mib der Erkrankung von 16.26 (23. 3. 54) befiel die Seuche die 6. Schule 4. Klasse. 
Obschon mehr als die H~lfte dieser Schiller respektive Sch~erinnen erfaBt wurde, kormbe 
keine l~ngere Infekbketbe rekonstruiert werden. Das gleiche gilt f'~r die Klassen 6, 7 und 8 
yon Ramiswfl. 9.18, welche die 5. Klasse (Ramiswil) besuchte, infizierte ihre Verwandte 
20.30, naeh der in diesem Klassenzimmer mehrere Erkrankungen auftraten. In  die 
9. Sehule 7. Klasse hingegen eingeschlepp~ wurde die Hepatitis epidemica durch 18.33, 
welche vermutlich von ihrer Schwester angesteckt wurde. In  der 2. Sehule 1./2. Klasse 
konnten nur wenig zusammenh~ngende Krankheitsfiille aufgefunden ~erden. Einerseits 
mochte das zusammenh~ngen mit der Schwierigkeit der Befragung von Ersbkl~131ern, 
andererseits auch verursaehb sein durch den st~rkeren Kontakt yon Kind und Familie. 
J~hnlich verlief die Untersuchung in den Klassen 1, 2 und 3a yon Ramiswil, worin als 
erste am 15. 4. 54 50.92 erkrankte und sich sehr wahrseheinlich in der Sehule ansteeken 
lieB. Mit einiger Sicherheit infizierte sie zuersb ihre beiden Brilder 50.123 und 50.124, 
welehe im selben Klassenzimmer in der 1. bzw. 2. Klasse sal~en und am 30. 4. 54 erkrank- 
ten. In diesem Zimmer ergriff die Krankheit darauf fund 84 Tage sparer aus unbekannber 
Ursaehe (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 M6gliehkeit einer gegenseitigen Ansteckung him Gleich. 
falls mit grSt3eren Schwierigkelten verbunden war die Verfolgung tier Epidemic in tier 
7. Sehule 6. Klas~e, wo als erste aus unbekannter Quelle am 24. 4. 54 57.109 befallen 
wurde. Zehn Tage sparer brat der n~chste Fail 65.144 auf, der mib 73.158 regen Kontakb 
hatte und nach seiner Erkrankung am 15. 4. 54 die Gelbsucht zu Hause an seine Ge- 
schwister weitergab. Eine zwelte zusammenh~ngende Reibe yon Hepafitiden in dieser 
Klasse folgte nach der Erkrankung von 82.212 (30. 6. 54). 

Neben  diesen F~llen,  welche die e rs ten  und  m a n c h m a l  sogar  die einzigen in 

ih re r  Fami l i e  waren  und  die E insch leppung  der  I n f ek t i on  in die versch iedenen  

Klassen  wahrsehe in l ich  machen,  wurde  gewShnlich noch eine Reihe  w e i t e r e r  

K l a s s e n k a m e r a d e n  befallen,  deren  In fek t ionsque l le  n ich t  ohne wei teres  abge-  

k l~r t  werden  k o n n t e  oder  offenbar  in der  Fami l i e  lag. U m  D oppe l s pu r i gke i t e n  

zu ve rmeiden ,  beschr~nken  wir  uns a u f  die oben erw~hn~e genaue  Beschre i -  

bung  der  e r s t en  P h a s e n  des E inb ruchs  de r  H e p a t i t i s  ep idemica  in  die Schule  yon  

Miimtiswit  bzw. Ramiswi l  u n d  verfolgen im we i t e ren  die  Bez iehungen  der  

Krankhe i t s f~ l l e  in  den  e inzelnen Klas sen  u n t e r e i n a n d e r  zusammenfas send  

a n h a n d  des S i t zp lanes  de r  Schiller.  

Diskussion 

Obwohl  sich im V e r l a a f e ' u n s e r e r  Un t e r s uc hung  herausges te l l t  ha t ,  dab  die 

E p i d e m i c  offenbar  (~wie durch  K o n t a k t  i ibe r t ragene  Krankhei ten~)  u m  sich 

griff, h~ t t en  auch  ande re  in  der  L i t e r a t u r  beschr iebene  F a k t o r e n  Weg  u n d  A r t  

der  Seuehe b e s t i m m e n  kSnnen.  Vor  a l lem in B e t r a c h t  zu ziehen s ind dabe i  die  

TrSpfcheninfekt ion ,  die ~ b e r t r a g u n g  durch  verunre in ig tes  Wasser ,  Milch, Obst ,  
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Abb. 8 Ausbreitung der Hepatit is epidemica in der 10. Schule 7.-8. Kle, sse, (~bergreifcn 
in die 8. Schule 5. Klasse, bzw. 1. Schule 1. Klasse und 6. Schule 4. Ktassc. 

f 

Abb. 9 Atmbreitung der Hepatit is epidemica in der 4. Schule 3. Ktasse, bzw. 5. SchuIe 
3. his 4. Klasse und der 7. Schule 6. Klasse. 
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Abb. 10 Ausbreitung der Hepatitis epidemiea in den Klassen 3b, 4, 5, 6, 7, 8 yon gamis- 
wil und ihre Beziehung zur 3. Schule 2. Klasse bzw. 9. Schule 7. Klasse yon 
Miimliswil. Schwarze Punkte: Jeweits erster Fall in der betreffenden Klasse. 
I(ennziffern nach chronologischer Reihenfolge s. o. 

Gemfise und aus differentialdiagnostischen Erwi~gungen das Vorliegen yon 
F:,tllen der Serumhepatitis. 

Zugunsten der ~3bertragung durch Kontakt  bzw. des Vorliegens eines 
Schmierinfektes sprechen: 

1. Einschleppung der Gelbsucht yon auBen; 
2. das Auftreten der ersten F~tlle in verwandten Familien, deren Mitglieder 

sich hi~ufig besuchten; 
3. der ausgesprochen tardive Charakter der Epidemie, wobei nach zunKchst 

sporadischen, inkubationszeitgerechten F~llen im Frfihjahr ein ]angsames 
Anwachsen der Erkrankungsziffer auftrat,  gefolgt yon einem ~[aximum mit 
wellenfSrmig verlaufendem Plateau im Sommer mad flachem Abfall im 
Sp~tsommer bzw. I{erbst. 
Da viele Erstf~lle in Familien Schulkinder darstellten, war ein Hinweis 

gegeben, den Ort der Ubertragung auBer in der Familie auch noch in tier 
Schule zu suchen. Begiinstigt wurde das Fortschreiten der Epidemie offensicht- 
lich durch den Umstand der zufallsbedingten zwangsm£Big zusammengelegten 
Schtflen im Hauptort  des Tales (Renovation des Schulhauses yon Ramiswil) 
und der damit verbundenen groSen Dichte und daraus resultierenden inten- 
siren Kontaktm6glichkeiten der Schulkinder, dem engen Zusammenleben in 
der gewShnlich zahlreichen Familie mit wenig Wohnraum und dem milden 
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Verlauf der Epidemie. Dabei muB hervorgehoben werden, dab die Epidemie 
langsam yon Klassenzimmer zu Klassenzimmer kroch und in vielen F~llen 
li~ngere infektketten rekonstruiert werden konnten, ohne dab dabei viele 
anikterisch verlaufene F~lle zu Hilfe hi~tten genommen werden miissen. 

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

W~tre die Krankheit durch TrSpfchen, verunreinigtes Wasser, Milch, Obst 
oder Gemtise tibertragen worden, so hi~tte die Ausbreitung der Epidemie in 
Schule und Familie viel geraffter, ja sogar explosiv erfolgen mtissen. Gegen das 
Vorliegen einer TrSpfcheninfektion spricht fibrigens attch das jahreszeitliche 
Auftreten der Epidemie im Friihjahr, Sommer bzw. Nachsommer, wo Erki~l- 
tungskrankheiten erfahrungsgemiiI3 selten sind. Da die topographische Vertei- 
lung der Krankheitsfi~lle auch nicht parallel mi~ dem Verlauf des Wasser- bzw. 
Abwassersystems einherging, kann die Ubertragung der Keime wohl nicht auf 
verunreinigtes Wasser zuriickgefiihrt werden. In einem wolchen Falle hi~tte 
das Kinderheim ebenfalls ergriffen werden mtissen, da seine Wasserversorgung 
ja dem Einzugsgebiet von Mtimliswil entstammt. 

Obwohl, wie aus den Berichten der K~tsereibesitzer hervorging, viele der an 
Gelbsucht Erkrankten die Milch noch lange zu den Sammelstellen brachten, 
konnte doch kein einziger Fall auf Infektion durch Milch zurfickgefiihrt werden, 
da sie laut ~rztlicher Vorschrift ftir den Hausgebrauch immer abgekocht werden 
muBte. Weil die rohe Milch zur Hauptsache nach Balsthal und sogar bis nach 
Basel geliefert wird, hi~tten bei Obertragung des Erregers durch Milch in diesen 
Gebieten auch vermehrt Hepatitiden auftreten mtissen. 

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

Fi~lle yon Serumhepatitis konnten ebenfalls nicht vorliegen, da alle Injek- 
tionsbehandlungen auf ein Mindestmal~ reduziert wurden, das Virus nicht im 
Stuhl ausgeschieden wird und die Inkubationszeit li~nger hi~tte sein mtissen. 

Eigenartig ist zuniichst die Tatsache, dab die Epidemie auf das Tal be- 
schri~nkt blieb, obschon viele jfingere und i~ltere Leute in der lebhaften In- 
dustrie der Umgebung arbeiten. Die Erkli~rung dieses Umstandes ist wohl zu- 
rtickzufiihren auf die relativ geringe KontagiositSt der Hepatitis epidemica, 

359 



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- his 30ji~hrige ftir epidemische Gelbsucht im gleichen Ma$- 
stab wie Schulkinder empF~nglich sind, erkrankten in unserem Falle fiber 16- 
jahrige und Erwachsene nur setten. Man mu$ daraus schlieSen, dab die i~Iteren 
Jahrgi~nge offenbar immun waren und die Krankheit auch nicht iibertragen 
konnten. ~hnliche Beobachtungen liegen aus anderen Li~ndern vor. Nach Mey- 
thaler und Gutzeit [26, 27] ist die Gelbsucht speziell im Balkan und RuBland 
sehr haufig und ftihrt dort zu einer weitverbreiteten, schon im Kindesalter er- 
worbenen Immunitat. Vor etwa 16 bis 20 Jahren hi~tten also Hepatitisfitlle im 
Untersuchungsgebiet vorkommen miissen. Nachforschungen in dieser Hinsicht 
best~tigen in der Tat dieses Postulat, so dab anzunehmen ist, dab die damalige, 
allerdings kleinere Epidemie zur Feiung dieser Jahrgi~nge gefiihrt haben muSte. 

Prophylaktische Ma/3nahmen 

Zur Verhiitung einer Gelbsuchtepidemie kommen wohl grundsatzlich 
gleiche ~IaBnahmen zur Anwendung wie bei anderen Epidemien. Dazu gehSren 
Vorkehrungen, die sowohl den Massen- als auch den Einzelschutz betreffen, 
vor allem Pflege und Reinhaltung des KSrpers, Sauberkeit der Straiten, Pl~tze, 
Wohnungen und der Arbeitspli~tze bzw. Schulri~ume. Einwandfreie Beschaf- 
fenheit des Trinkwassers und der Lebensmittel sollten ebenfalls angestrebt 
werden. Ferner mfissen im allgemeinen schon frfihzeitig Isolierungsmal3nahmen 
durchgefiihrt werden, welche die Ausbreitung der Seuche in Schulen usw. ver- 
hindern. In unserem Falle wtu'den diese Anordnungen offenbar nicht genfigend 
befolgt, undes  erhebt sich natiirlich sofort die Frage, welcher Umstand daffir 
verantwortlich gemacht werden kann. Im Verlaufe unserer Untersuchung 
stellte sich nun deutlich heraus, dal~ offenbar wegen der leicht und komplika- 
tionslos verlaufenden Epidemie nur die wenigsten F~lle zur ~rztlichen Unter- 
suchung sich einfanden, weil einerseits die F r i ihs~p tome der Hepatitis epi- 
demica nicht alarmierend genug verliefen und andererseits auch eine gewisse 
passive Einstelhmg des Volkes gegeniiber derKrankheit bestand. Isolierung der 
Patienten und Schliel~ung der Schulen bzw. Massenveranstaltungen w~hrend 
]anger Zeit (mindestens der doppelten Inkubationszeit) w~ren in diesem Zu- 
sammenhang zur Verhfitung der Epidemie sehr wahrscheinlich nur yon gerin- 
gem Nutzen gewesen, weft die Kinder voraussichtlich doch miteinander gespielt 
und intensiven Kontakt gehabt hi~tten. Auch konnte man das Ausma[~ d er 
Epidemie nicht ohne weiteres voraussehen. Verh~ngnisvoll w~re der Zustand 
natiirlich dann geworden, wenn sich der Seuchencharakter ge~ndert und infolge 
Virulenzsteigerung des Erregers plStzlich einen malignen Verlauf genommen 
h~ttte. Grunds~ttzlich mu~ man aber auch in Erw~gung ziehen, ob in einem 
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E n d e m i e -  bzw.  E p i d e m i e g e b i e t  es  f i b e r h a u p t  z u m  N u t z e n  d e r  B e v S l k e r u n g  ge-  

r e i ch t ,  d e n  W e g  d e r  D u r c h s e u c h u n g  (bei  g u t a r t i g e r  E p i d e m i e )  m i t  a l l en  M i t t e l n  

zu  u n t e r b r e c h e n  u n d  d a m i t  e ine  a k t i v e  I m m u n i s i e r u n g  d e r  j f i nge ren  L e n t e  zu  

v e r h i n d e r n .  

Die  i n d i v i d u e l l e  P r o p h y l a x e  d u r c h  i n t r a m u s k u l ~ r e  I n j e k t i o n  y o n  G a m m a -  

g l o b u l i n  (s te r i le  I n s t r u m e n t e ! )  h ~ t t e  o h n e  w e i t e r e s  a n g e w e n d e t  w e r d e n  k S n n e n .  

Be i  B e h a n d l u n g  a l l e r  2680 E i n w o h n e r  m i t  G a m m a g l o b u l i n  (0,2 m l / k g  K S r p e r -  

g e w i c h t )  w~re  d i e  P r o p h y l a x e  a b e r  a u f  f iber  F r .  170 000 . - ,  d i e  d e r  S c h u l k i n d e r  

bzw.  d e r  j i i n g e r e n  J a h r g ~ n g e  a u f  e t w a  F r .  40 0 0 0 . -  zu  s t e h e n  g e k o m m e n .  ,Wegen  

d e r  a n  s ich  k u r z e n  W i r k u n g s d a u e r  u n d  d e r  K o s t s p i e l i g k e i t  e i gne t  s i ch  d ieses  

V e r f a h r e n  o f f ens i ch t l i ch  n u r  f t i r  E inze l f~ l l e  in  b e s o n d e r s  s c h w e r  v e r l a u f e n d e n  

E p i d e m i e n .  D i e  z u r  M a s s e n b e h a n d l u n g  n o t w e n d i g e n  M e n g e n  y o n  G a m m a g l o -  

b u l i n  w ~ r e n  o h n e h i n  n u t  u n t e r  g roBen  S e h w i e r i g k e i t e n  a u f z u t r e i b e n  gewesen ,  

d e n n  z u r  B e h a n d l u n g  a l l e r  E i n w o h n e r  h ~ t t e n  e t w a  1340 L i t e r  S p e n d e r b l u t  

v e r a r b e i t e t  w e r d e n  mi i ssen .  

Zusammenfassung 

Nach einer Ubersicht tiber die Epidemiotogie der Hepat i t i s  epidemiea wird yon einer 
Epidemie in einer ziemlich abgeseblossenen Talschaft  beriebtet .  
1. Von 2680 Einwohnern wurden 304 Personen befallen, vor altem schulpflichtige Kinder  

beiderlei Geschleebts im Alter  von 6 bis 16 Jahren.  
2. Es handelte sieh um eine Ubertragung durch intensiven Kontakt .  
3. 0r te  der ~ber t ragung  waren einerseits die Familie,  andererseits vor allem die Sehule. 
4. Die Inkubat ionszei t  betrug im Mittel 3 bis 5 Wochen. 
5. Eine Nemhschwankung in der siebten Woche wurde beobachtet  und ist eventuell zu- 

rfiekzuFdhren auf  nieht manifeste Zwisehenerkrankung yon Familienmitglledern oder 
Schulkameraden. 

6. Preventive Magnahmen mi~ssen, wenn sie Erfolg haben sollen, schon in den ersten 
Stadien der Epidemie ergriffen werden. ~ b e r  ihre Notwendigkeit  mug an Hand  der 
Schwere der Epidemie yon Fall  zu Fal l  entschieden werden. 

T:dsumd 

Apr@s un aperqu de l'@pid6miologie de l 'h6pati te  @pid@mique t 'auteur  fait  tm rappor t  
sur une @pid6mie dans une vall@e assez isol@e. 

1. Pour une population de 2680 habi tants  304 personnes furent at teintes;  parmi  
celles-ci on nora surtout  des enfants d'Age scolaire des deux sexes et ~g@s de 6 h 16 ans. 

2. I1 s 'agissait  d 'une transmission par  contact  6troit. 
3. La transmission de la malodie s 'est  faite d 'une par t  au sein de la famille, d 'au t re  

pa r t  sur tout  g l'@eole. 
4. Le temps d ' incubat ion s'@leva en moyenne de 3 ~ 5 semaines. 
5. On a observ@ au cours de la septi~me semaine des signes de ce qu'on appelle la 

(~ double dur@e de l'incubation,~ et il faut  a t t r ibuer  cela 6ventuellement ~ une maladie 
survenue dans l ' intervalle, maladie non manifeste de membres de la famille ou de cama- 
rades d'6cole. 

6. Des mesures pr@ventives n 'ont  de succ@s que si elles sent  prises au cours des pre- 
mieres phases de l'@pid@mie. On d6cidera de prendre de telles mesures suivant  la gravit6 
de l'6pid@mie et  suivant  les cas. 
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