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1950 wurde ein internationales Ab­
kommen getroffen, um alle Neugebo­
renen mit einem Geburtsgewicht unter 
2500 g »Frühgeborene« zu bezeichnen 
[46]. Diese Definition erwies sich als 
ungenau, da Neugeborene mit einem 
Geburtsgewicht un ter 2500 g offen­
sichtlich keine einheitliche Gruppe bil­
den. So wurde zur Förderung weiterer 
Forschungen ein neues Abkommen 
getroffen [47], die Neugeborenen un ­
ter 2500 g als »mit niedrigem Geburts­
gewicht« geborene zu bezeichnen. Eine 
den X. Schwangerschaftsmonat nicht 
erreichende G ravidität ist nicht die 
einzige Ursache des niedrigen Ge­
burtsgewichtes [32], zahlreiche andere 
Faktoren spielen in der reifen oder 
unreifen Geburt des Säuglings mit.

So wurden au f G rund des Geburts­
gewichtes, der Körperlänge und des 
Kopfumfanges, ferner der Kenntnis 
der Gestationszeit neue Begriffe, und 
zwar die in trauterine Atrophie und 
D ysm aturität eingeführt [18, 22, 27, 
34, 39].

Bei der intrauterinen Atrophie be­
steh t eine chronische Insuffizienz der 
Plazenta, und diese kann mit Umge- 
bungs- und genetischen Schäden be­
gleitet sein [1]. Gewicht und Länge

der intrauterin  atrophischen Säug­
linge sind proportional niedrig, das 
subkutane Fettgewebe ist verm indert, 
die charakteristische Lanugo fehlt, 
die Ohrmuschel ist knorpelig, die 
Nägel erreichen die Fingerbeeren, die 
Brustdrüse ist geschwollen.

Dysm ature Neugeborene stammen 
von aku t oder chronisch kranken 
M üttern (z. B. Diabetikern). In  diesen 
Fällen besteht ein Dysfunktion der 
Plazenta. Die Längenentwicklung des 
Neugeborenen ist ungestört, das Ge­
wicht ist jedoch subnormal, das sub­
kutane Fettpolster fehlt, die H au t ist 
trocken und mangelt an Vernix ca­
seosa; unter Um ständen ist sie m it 
Meconium durchtränkt.

Veränderungen des Nervensystems 
sind im späteren Alter sowohl nach 
chronischer wie nach subakuter Dys­
funktion der Plazenta zu beobachten 
[8, 32, 41, 45].

Das typische Beispiel der chroni­
schen Insuffizienz der P lazenta ist ein 
solches Zwillingspaar, wo das Ge­
burtsgewicht des einen Zwillings min­
destens 25% niedriger ist als das des 
anderen. Bei der U ntersuchung sol­
cher Zwillinge ergibt sich als Kontrolle 
des atrophischen Säuglings naturge-
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T a b e l l e  I

G ew ich t v o n  frühgebo renen  Z w illingspaaren  
bei d e r  G e b u r t  u n d  im  A lte r v o n  e in em  J a h r

Nr.

G eburtsgewich t Einjähriges Gewicht

Atrophisch
g

Kontrolle
g

Differenz
g

Atrophisch
g

Kontrolle
g

Differenz
g

l . 1800 2400 600 9100
2. 1300 1800 500 8000 9000 1000
3. 900 2100 1200 7700 + —

4. 1400 2400 1000 -j- —

5. 1100 1600 500 7050 7550 500
6. 1400 2400 1000 7650 — —

7. 1500 2350 850 7000 8900 1900
8. 1200 1800 600 — — ' ---
9. 1400 1950 550 — — —

10. 1350 2100 750 — — —

I I . 1750 2100 350 12000 14000 2000
12. 1200 2400 1200 — — —

13. 1400 2050 650 — — -
14. 1800 2500 700 8350 — —
15. 1800 2300 500 7500 9900 2400
16. 1550 2100 550 9100 — —
17. 850 1500 650 7000 8500 1500
18. 1550 2100 550 8200 9000 800
19. 1600 2380 780 8500 — —

20. 1400 2100 700 8750 9500 750
21. 1400 2200 800 8500 9500 1000
22. 1000 1300 300 7000 7500 500
23. 2100 3100 1000 8250 9750 1500
24. 750 1550 800 5900 — —

25. 1800 2300 500 8000 7000 + 1 0 0 0
26. 1600 3500 1900 8300 — —

27. 1100 1500 400 — — —

28. 1100 1800 700 8400 10500 2100
29. 1550 2050 500 8500 8500 ±  —
30. 1100 1650 550 — — —
31. 1150 1800 650 8150 9750 1600
32. 1300 2300 1000 — — —

33. 1400 1950 550 — —

3 4 . 2000 2500 500 8200 —

35. 1500 2000 500 7900 8900 1000
36. 950 1500 550

maß d er größere Partner. Bei einet m aterial nach Gewichtsdifferenzen 
igen Zwillingen können der geneti- aufzuarbeiten. Aus dem C harakter 
sehe F a k to r  und bei der weiteren unseres Spitals ergibt sich, daß das 
E ntw ick lung  die Umgebungs- und M aterial fast ausschließlich aus unter* 
E rnährungsfaktoren außer ach t ge- gewichtigen Neugeborenen besteht, 
lassen werden, da doch die K inder in
ein u n d  derselben Familie, zur glei- M a t e r ia l  u n d  E r g e b n is s e
chen Z eit aufwachsen.

D iese Erwägungen gaben Anlaß Vom 1. Ju n i 1960 bis zum 1. Ja n u ar  
dazu, unser frühgeborenes Zwillings- 1965 wurden 41 solche Zwillingspaare
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T a b e l l e  I I

G eb u rtsgew ich tsd iffe renz

500—500 g 501— 1000 g 1101— 1900 g

Zahl der Fälle ............. 3 26 7

T a b e l l e  I I I

G ew ich tsv erte ilu n g  d e r  k le ineren  Zwillinge

Gewichtsgruppe un te r 1000 g 1001 1500 g 1501— 2000 g über 2000 g

Zahl der Fälle 5 19
f

10 2

beobachtet, bei denen die Gewichts­
differenz der Partner mindestens 25% 
betrug. Von den 41 Zwillingspaaren 
starben beide in einem Fall, der 
kleinere Zwilling in vier Fällen. N ach­
dem das Ziel der gegenwärtigen Arbeit 
die Untersuchung des kleineren a tro ­
phischen Zwillings war, wurden die 
vier überlebenden größeren P artner 
außer acht gelassen, und somit die 
Angaben von 36 Zwillingspaaren auf­
gearbeitet (Tabelle I).

Die Geburtsgewichtsdifferenzen sind 
in Tabelle П , die Gestaltung der Ge­
burtsgewichte beim kleineren Zwilling 
sind in Tabelle TU angeführt.

Die Geburtsgewichtsdifferenz war 
von Geburtsgewicht der Zwillinge 
unabhängig, so daß eine Gewichts­
differenz über 1000 g in allen Ge­
wichtskategorien vorkam.

Kopfumfang und Länge bei der 
G eburt zeigten einen Zusammenhang 
bei m it verschiedenen Geburtsgewich­
ten  geborenen Zwillingen. Die K ör­
perlänge von Zwillingen unter 1000 g 
blieb unter der des Partners, auch war

der Kopfumfang geringer. Geburts­
kopfumfang und Geburtslänge von 
Zwillingen über 1000 g w aren annä­
hernd dieselben wie die der Partner; 
auch bei großer Gewichtsdifferenz 
waren die Abweichungen von Länge 
und Kopfumfang gering (Abb. 1 
und 2).

18 atrophische Säuglinge erfuhren 
keinen Gewichtsverlust nach der Ge­
burt, und das W achstum begann so­
fort. Bei 12 Zwillingen m it niedrigem 
Gewicht betrug der initiale Gewichts­
abfall weniger als 100 g, bei 6 Zwillin­
gen 100 — 300 g. Mit A usnahm e von 
3 Fällen, erreichten alle Zwillinge 
ihr Geburtsgewicht im A lter von 3 
Wochen. Von den K ontrollpartnern  
erlitten 2 keinen Gewichtsverlust; das 
W achstum hatte  bei 8 im A lter von 
3 Wochen noch nicht eingesetzt (Abb. 
3 und 4).

Von den atrophischen Zwillingen 
erwiesen sich 10 als anäm isch (weni­
ger als 4 000 000 RBK am ersten Tag); 
ein Zwilling war polyzythäm isch 
(über 6 000 000 RBK am ersten
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47-

a tr o p h is c h e r  Z w illin g  
K ontro iizw iH ing

4 5- 

§  Z3- 

ç  4 1

39 - 

3 7 -  

3 5 -

I
<1000 1001-1250  1251 -  1500 1501-1750 1751-2000 gr

А в в . 1. L ängend iffe renz  b e i Z w illingspaaren bei d e r  G e b u rt, n ach  G ew ich tsgruppen

a tro p h isc h e r  Zw illing  
K ontro/Izw i/Iing

< 1000 1 0 0 1 -1 2 5 0  1251-1500 1501-1750 1751-2000 g r

А вв . 2. K o p fu m fan g d iffe ren z  bei der G e b u r t n a c h  G ew ichtsgruppen

Tag). D er größere P artn e r der anämi­
schen Zwillinge war in keinem  der 
Fälle polyzythämisch. In  einem Fall 
waren nach Sectio caesarea beide 
Zwillinge ausgeblutet.

13 Zwillinge waren aus erster 
Schwangerschaft, 6 Zwillinge nach

fünf oder mehr Schwangerschaften 
geboren. Bei 9 M üttern ging artifi­
zieller A bort der gegenwärtigen Gra­
v id ität voran (Tabelle IV).

In  einem der Fälle litt die M utter 
an Epilepsie oder an einer anderen 
chronischen Krankheit. Cystitis.

Acta paediat. hung. Vol. 0.
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Ab b . 3. In i t ia le r  G ew ich tsverlu st bei a tro p h isc h e n  un d  K ontrollzw illingen

* ^ У //\ atrophisch

A b b . 4. Z e itp u n k t d e r  Z u rückgew innung  d e s  G eburtsgew ich tes 
bei a tro p isch en  un d  K o n tro llzw illingen , in  L ebenstagen
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T a b e l l e  IV
G eburtsgew ich tsd ifferenzen  b e i frü h g eb o ren en  Z w illingspaaren 

u n d  m ü tte r lic h e  A n am n ese

G eburtsgewichts- 
differenz 

9
Zahl der 

Schwanger­
schaft

Abort Mütterliche Krankheit
Nr.

artifiziell spontan chronisch Sch wangerschaf ts- 
erkrankung

l. 600 I.
2. 500 I. — — — —

3. 1200 г — — — Toxikose
4. 1000 и . — Epilepsie —

5. 500 I. — — — —

6. 1000 il. — — — Hyperemesis
7. 850 ? ? ? 9 ?
8. 600 ? ? 9 9 ?
9. 550 I. — — — —

10. 750 VII. HI. — — —

11. 350 V. I. — — Toxikose
12. 1200 VII. — — — —

13. 650 II. — — — —

14. 700 I. — — — Toxikose
15. 500 IV. I. I. — Toxikose
16. 550 III. — I. — Toxikose
17. 650 II. — I. — Influenza

V—VI. Monat
18. 550 V. 11. — — —

19. 780 I. — — — Toxikose
20. 700 I. — — — —

21. 800 II. — — — Thrombophlebitis
22. 300 r. — — — —

23. 1000 I. — — — Toxikose
24. 800 I. — — — Toxikose
25. 500 1 1 . I. — — —

26. 1900 III. I. — — —

27. 400 ? 9 9 vorangehende
28. 700 II. — — extrauterine

Gravidität
9

29. 500 II. I. — — —

30. 550 I. — — — Zvstitis
31. 650 V. i. in . — —

32. 1000 II. — — — Toxikose
33. 550 V. — — — Toxikose
34. 500 IV. — — — —

35. 500 11. I. — — Toxikose
36. 550 I. — — —

Thrombophlebitis, ferner Influenza Von den größeren Zwillingen sta r­
t r a t  in  je einem Fall w ährend der hen perinatal vier an in trakranialer 
Schwangerschaft auf. 11 litten  an Blutung.
Schwangerschaftstoxikçse. Die Bestimmung der E in- oder

11 Zwillinge wurden m it Kompli- Zweieiigkeit erfolgte an H an d  des 
kationén geboren, doch waren diese Geschlechtes und der ABO und  Rh
K om plikationen auf die bestehenden Blutgruppen. Demnach waren Hl Zwil-
Gewichtsunterschiede von keinem Ein- linge eineiig und 14 zweieiig; 3 Fälle 
fluß. waren zweifelhaft. Was das Geschlecht
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anbelangt, waren 13 Zwillingspaare 
verschiedenen Geschlechts. Von den 
untergewichtigen Zwillingen waren 4 
männlichen und 9 weiblichen Ge­
schlechts. Die Schwangerschaft wurde 
nur in drei Fällen völlig ausgetragen 
(beendete 40. Gestationswoche) ; die 
kleineren Zwillinge wurden in diesen 
Fällen mit 1100, 1300 bzw. 1400 g 
geboren (4., 12., 27. Fall). Bedauer­
licherweise wurden diese K inder nicht 
zu den Kontrolluntersuchungen ge­
bracht, infolgedessen wissen wir nichts 
über ihre spätere Entwicklung.

Im  Alter von einem Ja h r konnten 
26 der kleineren und 16 der größeren 
Zwillinge untersucht werden. Es erga­
ben sich folgende Ergebnisse.

Die Gewichtsdifferenz im einjähri­
gen Alter betrug:

0 g i n ............................. 1 Fall
50 0 — 999 g i n .............. 4 Fällen

1000 — 1999 g i n .............. 7 Fällen
2 0 0 0 -2 4 0 0  g  i n .............. 3 Fällen

zugunsten des bei der G eburt größeren 
Partners (Tabelle 1). Bei dem Zwil­
lingspaar Nr. 25 ist der größere in­
folge von Gehirnblutung ein mikro­
zephaler Idiot geworden, das Gewicht 
des kleineren gesunden Zwillings 
übertraf jenes des bei der Geburt 
größeren.

Von den bei der Geburt kleineren 
Zwillingen starb einer im ersten Le­
bensjahr. Die kleineren Zwillinge er­
reichten ihren P artner auch geistig 
nicht.

Im  späteren A lter wurden bei 12 
von 25 bei der G eburt kleineren Zwil­
lingen Abweichungen seitens des Ner­
vensystems beobachtet, und zwar:

Zahl
der Fälle

Z eitpunkt der 
Ij ntersuchung 

Monat

T aubheit ..................... 1 36
konvexer Strabism us . 2 24/36
m entale Retardation . 2 36/36
m entale R etarda-
tion -f- Strabism us . . . 3 24/36/36
Im b e z il l i tä t ................. 4 24/24/36/36

Von den bei der G eburt größeren 
Zwillingen konnten zur selben Zeit 
16 nachuntersucht werden. U nter die­
sen wiesen nur 3 K inder eine neurale 
Schädigung auf (je einer m it Strabis­
mus, Im bezillität bzw. mikrozephaler 
Idiotie).

Be s p r e c h u n g

Der kleinere Zwilling eines mit 
großer Gewichtsdifferenz geborenen 
Zwillingspaares muß als an intraute­
riner Atrophie leidend betrach te t wer­
den.

Bei der Besichtigung können die 
kleineren, atrophischen Zwillinge in 
zwei voneinander nicht scharfabgrenz- 
bare Gruppen geteilt werden. In  die 
eine Gruppe gehören die m it über 
1500 g geborenen Säuglinge, mit fast 
transparenter H aut, vermindertem 
subkutanem Fettgewebe, lebhaften 
vasomotorischen Reaktionen, knor­
peligen Ohrmuscheln, die Fingerbee­
ren erreichenden Nägeln und geschwol­
lenen Brustdrüsen. Bei einem Ge­
burtsgewicht unter 1500 g kann die 
intrauterine Atrophie au f Grund von 
äußeren Merkmalen schwer erkannt 
werden, da die beschriebenen Zeichen 
nicht auffallend, oder nu r teilweise zu 
beobachten sind. Je  m ehr sich diese

Acta paediat. hung. Vol. 6.
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Säuglinge der Kategorie der lm m a- 
tu r i tä t  nähern, desto proportionaler 
ist der Gewichtsrückstand m it dem 
der Körperlänge und des K opfum ­
fanges.

D er initiale Gewichtsverlust ist bei 
in trau te rin  atrophischen Säuglingen 
gering oder bleibt vollkommen aus. 
Bei 18, d. h. 50% der untersuchten 
atrophischen Zwillinge begann das 
W achstum  sofort. Drei K inder erreich­
ten  ih r Geburtsgewicht im A lter von 
3 W ochen nicht; bei acht K ontroll- 
zwillingen begann das W achstum  
erst nach der dritten Lebenswoche. 
D er kleinere Zwilling kom m t mit 
Exsikkose auf die Welt und  beginnt 
die eingeführte Flüssigkeit sofort aus­
zunützen, baut sie ein. Die initiale 
Entw icklung ist im Vergleich zu dem 
Geburtsgewicht beschleunigt, in An­
b e trach t der Gestationszeit jedoch ver­
zögert [3, 39, 43]. Trotz der sich steil er­
höhenden Gewichtskurve erreichen in­
tra u te r in  atrophische Zwillinge selbst 
in ihrem  ersten Lebensjahr ih r Zwil­
lingspaar bzw. das Gewicht von E in ­
zelngeborenen nicht [22, 34].

Von den im Alter von 2 — 3 Jah ren  
untersuchten  atrophisch geborenen 
K indern  wiesen 12, d. h. 46%  Schä­
digungen des Nervensystems auf. 
Diese Zahl mag sich bis zur E inschu­
lung noch erhöhen, da gewisse De­
fekte bei der mit dem 3. Lebensjahr 
beendeten Nachuntersuchung nicht 
festgestellt werden können. Im  späte­
ren A lter ist ja die Häufigkeit solcher 
Schädigungen stark signifikant höher 
[1, 8, 21, 40]. Von den Kontrollzwil- 
lingen litten  3 an neuralen Schäden, 
ein Prozentsatz, der dem in diesem

Alter beobachteten Durchschnitt für 
Frühgeborene entspricht.

Die Geschlechtsverteilung war bei 
unseren atrophischen Zwillingen auf­
fallend. Das Verhältnis von K naben 
und Mädchen bei zweieiigen Zwillin­
gen war 4 : 9 .  Bei atrophischen N eu­
geborenen gestaltet sich dieses Ver­
hältnis lau t B azsÓ und Mitarb. [3] 
69 : 100, lau t R o szkovski [31] 1 : 2. 
Beide A utoren betonen die Rolle der 
genetischen Faktoren [30, 44].

Die in trau terine Atrophie kom mt 
entweder als Folge chronischer P la ­
zentarinsuffizienz oder einer perista­
tischen oder genetischen Schädigung 
zustande.

Für die Insuffizienz der P lazentar­
funktion ist der mütterliche Organis­
mus oder die Plazenta selbst veran t­
wortlich. Anämie, chronische K rank ­
heit, m angelhafte Ernährung, Insuffi­
zienz des Herzminutenvolumens, Tox­
ämie der M utter, und vielleicht auch 
vorangehende artifizielle oder Spon­
tanaborte beeinträchtigen die E rn äh ­
rung des Fötus und führen zu A tro­
phie [6, 9, 10, 15, 1, 17, 28, 29, 36, 
38]. Die Zwillingsschwangerschaft an 
sich spielt natürlich auch eine Rolle. 
In  unserem Krankenm aterial kamen 
chronische Erkrankungen der M ütter 
kaum, Schwangerschaftstoxikose in 
11 Fällen vor, Tatsachen, die die 
ungleiche Entw icklung der Zwillinge 
an sich gar n icht erklären, da die 
Erkrankung der M utter beide Zwil­
linge gleichwohl betrifft.

Die B lutversorgung des U terus ist 
in der ersten Schwangerschaft be­
kanntlich etwas schwach; von den 
untersuchten Zwillingspaaren stamm-
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ten  13 aus erster G ravidität. Fine 
pathologische Nidation des Ovums 
dürfte  in 9 Fällen, bei denen der 
Zwillingsgravidität eine Schwanger­
schaftsunterbrechung vorangegangen 
war, in B etracht gezogen werden
[9, П ].

fiber die Plazenta der Zwillinge 
verfügen wir infolge der retrogaden 
Abwägung über keine verläßlichen 
Angaben. Es ist jedoch bekannt, daß 
70% der eineiigen Zwillinge eine 
gemeinsame Plazenta haben. An Hand 
von Literaturangaben sind in trau te­
rines Absterben der Frucht, Dispari­
tä t  der Plazentargefäße, »dritter Kreis­
lauf« bei gemeinsamer Plazenta am 
häufigsten [5, 12, 14, 19, 24, 25, 26, 
34, 36, 40]. In  unserem Material gab 
es 19 eineiige Zwillinge; in diesen 
Fällen dürfte  die Atrophie des einen 
Zwillings der gemeinsamen Plazenta 
zuzuschreiben sein.

Bei m it großer Gewichtsdifferenz 
geborenen Zwillingspaaren kann in­
folge eines Shunts der Plazentagefäße 
ein Transfusionssyndrom entstehen, 
wobei der kleinere Zwilling in den 
größeren einblutet. In  diesen Fällen 
sind die anämischen Organe des klei­
neren Zwillings proportional kleiner

als jene des größeren, der größere 
Zwilling ist polyzythämisch [24]. In 
unserem Material wurde kein an- 
ämisch-polvzythämisches Paar beob­
achtet.

Z u sam m enfassung

Die Untersuchung von 36 mit gro­
ßer Gewichtsdifferenz geborenen Zwil­
lingen ergab, daß die Entwicklung 
solcher Zwillingspaare weder der von 
Frühgeborenen, noch der von Zwil­
lingen entspricht. Bei Zwillingspaaren 
mit niedrigem Gewicht (unter 2500 g) 
oder kleiner Gewichtsdifferenz (unter 
25%) ste llt sich immer die Frage, ob 
sie Frühgeborene oder nur dem A n­
schein nach Frühgeborene sind. Bei 
mit großer Gewichtsdifferenz (über 
25%) geborenen Zwillingspaaren ge­
hört der kleinere Zwilling unbedingt 
in die Gruppe der intrauterinen A tro­
phie. Diese intrauterin atrophischen 
Zwillinge können bis zum d ritten  
Lebensjahr ihr Zwillingspaar weder 
körperlich noch mental erreichen.

Als Ursache der Gewichtsdifferenz 
erhebt sich die Möglichkeit sowohl 
einer genetischen Schädigung wie der 
Insuffizienz der Plazentarfunktion.
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