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Uber eine ungewthnliche Vaccine-Infektion
bei einem Neugeborenen.

Von
JosEF RUCKES.

Mit 4 Textabbildungen.
( Eingegangen am 14. Februar 1955.)

Seit Einfithrung der Pockenimpfung durch JENNER wird immer wieder
auf die Gefahren hingewiesen, die dem Siugling und dessen Umgebung
durch Verschleppung von Vacecine oder Pustelinhalt drohen. Fast aus-
nahmslos werden Komplikationen dadurch herbeigefiithrt, da Vaccine
oder Pustelinhalt bei dem Geimpften selbst in vorgeschidigte Haut-
partien verschmiert oder durch direkten Kontakt, menschliche Zwischen-
trager oder Gegensténde auf hautkranke Personen der ndheren Umgebung
itbertragen werden. Die Erkrankung tritt dann in Form einzelner oder
mehrerer Pusteln an atypischen Stellen oder als Eozema vaccinatum
auf. Der Verlauf ist durchweg gutartig. Sehr selten hat eine solche
Ubertragung eine generalisierte Vaccine, also eine Aussaat des Vaccine-
virus auf dem Blutwege zur Folge. Diesés Krankheitshild tritt vorwie-
gend bei Infektion gréBerer Flichen (Ekzeme, Brandwunden), aber
auch bei gesteigerter Virulenz der Lymphe oder herabgesetzter Abwehr-
kraft des Geimpften auf. Eine Spontaninfektion mit Vaceine, die klinisch
unter dem Bilde einer echten Pockenerkrankung verliuft, ist unseres
Wissens nur von ALTHOFF bei einem 6jéhrigen Jungen beschrieben wor-
den. Uber einen recht kompliziert gelagerten weiteren Fall mochte ich
im folgenden berichten:

Eine 2500 g schwere Mangel- und Frithgeburt litt nach den Angaben der
Mutter seit der Geburt an Schnupfen. Das Kind trank schlecht, erbrach haufig
und verlor laufend an Gewicht. Am 3. Lebenstag trat ein Tkterus auf. Wegen des
schlechten Allgemeinzustandes wurde der Saugling am 10. Lebenstag in ein
Krankenhaus aufgenommen. Am gleichen Tag entwickelte sich ein universelles
makulo-papuléses Exanthem, das im Verlauf der nichsten Tage vesiculds, pem-
phigusartig wurde. Der Schnupfen und die Hauterscheinungen liefen an eine
Lues congenita denken, zumal beide Eltern vor 2 Jahren eine luetische Infektion
durchgemacht hatten. Die Wa. R. war bei beiden jetzt jedoch negativ. Didtetische
und sonstige therapeutische MaBnahmen blieben ohne Erfolg. Am 20. Lebenstag
wurde das Kind in die Universitats-Kinderklink Mainz (Prof. Dr. U, K6TTGEN)
aufgenommen. Der Aufnahmebefund war: schwere Atrophie, Gewicht 1650 g,
RG iiber der ganzen Lunge, varioladhnliche Blischen am ganzen Kérper und der
Mundschleimhaut, Kreislaufschwiiche. Trotz entsprechender Therapie starb das
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Kind am gleichen Tage. Wegen Verdacht auf Vaccineinfektion wurde postmortal
Pustelinhalt entnommen und der Pavrsche Cornealversuch vorgenommen, der
positiv ausfiel.

Bei der Sektion bot sich folgendes Bild: stark atrophischer, 1500 g schwerer
weiblicher Siugling von 45 em Linge. Totenstarre ausgebildet, Leichenflecke an
den abhingigen Korperpartien. Haut grau-gelblich, gerunzelt, trocken. Kinn,
Wangen, Mund und Nase mit dicken, braunroten Krusten bedeckt. Derselbe
Befund in der Genitalregion und an der Innenseite der Oberschenkel. An Rumpf
und Extremititen, besonders an Vola manus und Planta petis, runde Blaschen
mit einem Durchmesser bis zu 6 mm, die teilweise eine zentrale Delle zeigen. Die
Blischen stehen in einem schmalen lividen Hof, zeigen opaken Glanz und fiihlen
sich derb an (Abb. 1).

Abb, 1. FuBsohle: Typische Pockenefflorescenzen.

Die Kopfsektion ergab mehrere bis pfennigstiickgrofie Subarachnoidalblutungen
im Bereich der linken Hemisphéare. In der rechten Paukenhohle wenig grauweiller
schmieriger Inhalt.

Brustorgane: Zunge, Rachenring, Oesophagus und Magen mit dickem graugelb-
griinem Schorf bedeckt. Oesophagus und Magenwand verdickt lederartig derb.
Schleimhaut von Kehlkopf und Trachea etwas gerdtet. Thymus und Schilddriise
makroskopisch unauffillig. Lungen dunkelrot und fest, volumings, im Bereich der
Oberlappen leberartig. Herz o. B.

Bauchhohle: in der Bauchhéhle 5cm?® einer tritben, roétlichen Flussigkeit.
Peritoneum mit dicken, schmutzig grauen Fibrinbeldgen. Darmschlingen unter-
einander verklebt. Die weitere Sektion bot makroskopisch keine Veranderungen.

Histologischer Befund: Haut: auBler den typischen Pockenefflorescenzen mit
zentraler Kolliquationsnekrose finden sich tiefgreifende reaktionslose Nekrosen in
der Cutis und Subecutis, die verschiedentlich bis in die Skeletmuskulatur reichen.
Die Hautanhangsorgane sind in diese Nekrosen einbezogen.

Oesophagus: Schleimhaut und Submucosa stellen eine breite, strukturlose,
homogene Masse dar, in der nur noch Zelltriimmer und Bakterienrasen zu sehen
sind. Wihrend die Langsmuskulatur weitgehend zerstort ist, zeigt die Ringmusku-
latur umschriebene Nekrosen, die auf das den Oesophagus umgebende lockere Binde-
gewebe iibergreifen. Fast das gleiche Bild bietet der Magen, nur daf hier das
Peritonaeum neben flachenhaften Nekrosen eine massive entziindliche Infiltration
bietet (Abb. 2).

Darm: im Gegensatz zu Oesophagus und Magen betreffen die Verinderungen
am Darm hauptsichlich die Serosa und die dullere Muskelschicht. In einer schweren
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Abb. 3. Thymus: Reaktionslose Nekrose im Thymusgewebe.
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fibrinos-eitrigen Peritonitis erkennt man flichenhafte Nekrosen, die durch die
suBere Muskulatur auf die innere Muskelschicht iibergreifen. Die Submucosa ist
ddematos aufgelockert, die Schleimhaut bietet wie die Lymphfollikel das Bild
einer katarrhalischen Entziindung.

Ovarien, Thymus, Herzmuskel, Leber und Nebennieren zeigen alle das gleiche
Bild in Form gréBerer oder kleinerer reaktionsloser Nekrosen (Abb. 3 und 4).

Abb, 4. Reaktionslose Nekrogen in der Nebennierenrinde.

Lungen: bei einer eitrigen Bronchitis besteht eine schwere eitrig-himorrhagische,
abszedierende Bronchopneumonie neben flichenhaften, auf Bronchien und
GefaBe iibergreifenden reaktionslosen Nekrosen mit Bakterienrasen und Pilz-
wucherungen.

Besprechung. Der positive PaurLsche Versuch und der Sektions-
befund lieBen nur 2 Méglichkeiten offen, entweder handelte es sich
um Pocken oder um eine generalisierte Vaccine. Eine Infektionsquelle
fiir Pocken war nicht nachzuweisen, wohl aber fiir Vacecine., Wie sich
nidmlich nachtriglich herausstellte, war etwa 3 Wochen vor der Geburt
des Kindes eine Schwester gegen Pocken geimpft worden. Die Mutter
gab an, die Impfpustel habe lingere Zeit gendft und sei von ihr ver-
bunden worden. Ob die Pustel zur Zeit der Geburt noch bestand,
konnte nicht geklirt werden. Es ist dieser Frage auch keine besondere
Bedeutung zuzumessen, da nach den Arbeiten von GErMER das Pocken-
virus auBerordentlich widerstandsfihig und bei Zimmertemperatur bis
zu einem Jahr lebensfihig ist.
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Es bestanden fiir das Neugeborene 2 Infektionsmoglichkeiten:

A. vor der Geburt (intrauterin),

B. nach der Geburt.

Zu A.: bel den von LyNcH u. a. beschriebenen intrauterinen In-
fektionen wurden die Kinder pockenkranker oder geimpfter Miitter
8 Tage bis 10 Wochen nach der mitterlichen Infektion zu frith oder
tot geboren. Alle Kinder hatten bei der Geburt frische Variolaefflores-
cenzen oder deren Narben. In unserem Falle bestand weder eine sicht-
bare Erkrankung der Mutter, noch hatte das Kind Variolaefflorescenzen
bei der Geburt. Selbst wenn man eine stumme Infektion der Mutter
annimmt, wie sie Puia Y Roig in einem Falle beschrieben hat, dann
macht doch das Fehlen konnataler Hauterscheinungen und das Auf-
treten des Exanthems erst am 10. Lebenstag eine intrauterine Infektion
unwahrscheinlich.

Zw B.: bei einer Inkubationszeit der Vaccina generalisata von
8—10 Tagen spricht das am 10. Lebenstag auftretende Exanthem fiir
eine Infektion wihrend oder gleich nach der Geburt. Fiir die Infektion
gab es verschiedene Wege: 1. durch direkten Kontakt mit der geimpften
Schwester, 2. durch die Mutter als Ubertrigerin.

Der Infektionsweg Schwester-Mutter-Siugling ist ohne weiteres mog-
lich. Eine Ubertragung von Vaccine durch Waschwasser, Schwimme,
Handtticher usw. ist von verschiedenen Beobachtern beschrieben
worden. Dal die Mutter als Mittelsperson nicht erkrankt, ist weiter
nicht auffillig, da man bei ihr eine durch Impfung erworbene Immunitit
annehmen mufl. Bei dem Saugling selbst miite eine Inoculation des
Virus in vorgeschidigte Hautpartien auf einem der oben erwihnten
Wege zu einer Papel bzw. Pustel am 3.—4. Tag nach der Infektion
gefithrt haben, da es sich wm eine Erstinfektion handelt. Es ist un-
wahrscheinlich, dafl sie einer Beobachtung entgangen wire. Xs fillt
aber auf, daB die schwersten und éltesten Verinderungen an den Schleim-
héuten der oberen Luftwege und der Speiserdhre zu finden sind. Wir
miissen also aus dem Fehlen einer Primérpustel und aus der Besonderheit
des anatomischen Befundes folgern, dafl die Eintrittspforte des Fr-
regers in der Schleimhaut von Nase, Rachen oder Speiserhre zu suchen
ist. Darin bestérkt uns auch der, wenn wir die Angaben der Mutter
wortlich nehmen, seit der Geburt bestehende Schnupfen. Neben einer
Staub- bzw. Tropfcheninfektion ist z. B. auch eine Ubertragung des
FErregers beim Stillakt, selbst bei nur geringer Verschmutzung der
miitterlichen Brust durchaus denkbar. Inoculationsort ist in diesem
Falle die Schleimhaut des Oesophagus, die nach GroTH auch unverletzt
infiziert werden kann. Es entwickeln sich dort sehr rasch Pusteln, die
zu dicken pseudomembrandsen Beligen zusammenflieBen, wie wir sie
makro- und mikroskopisch sehen. Der weitere sepsisartige Verlauf ist
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dadurch verstdndlich, daB sich das Virus, nach 6rtlicher Vermehrung
wihrend der Inkubationszeit, in dem durch den Sitz der Erkrankung
in der Nahrungsaufnahme gehinderten, lebensschwachen Frithgeborenen
schrankenlos ausbreiten konnte.

Zusammenfassung.

Es wird iiber eine Vaccineinfektion bei einem S#dugling berichtet,
der am 20. Lebenstag unter dem Bilde einer Virussepsis starb und
versucht, an Hand des klinischen Verlaufes und des Sektionsbefundes
den Gang der Infektion zu kliren.
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