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Es ist allgemein bekannt, dal ein
hoher Anteil der Kinder, die als
Fruhgeborene zur Welt gekommen
sind, organneurologische Schéadigun-
gen, Intelligenzdefekte, oder psychi-
sche Entwicklungsstorungen aufweist.
Eine Prophylaxe der verschiedenen
Spatschaden ist nur in genauer Kennt-
nis der Atiopathogenese und des
Pathomechanismus mdéglich. DieseEr-
kenntnis wird aber dadurch er-
schwert, daB die heutige Definition der
Frihgeburt nicht zufriedenstellend
ist. Infolge dieser mangelhaften, ledig-
lich morphologischen Definition fin-
den wirinnerhalb des Sammelbegriffes
»Frihgeborene« eine vollig heterogene
Neugeborenenpopulation. Neben dem
niedrigen Geburtsgewicht besteht ihr
einziges, gemeinsames Charakteristi-
kum darin, daf ein jeder dieser S4ug-
linge seine vorzeitige, nicht selten aber
verspétete Geburt—ob im unreifen oder
reifen Zustand—aber jedenfalls einem
pathologischen Geschehen zu verdan-
ken hat.

Es ist eine vielumstrittene Frage, in
welchem MaBe die Unreife und in
welchem das niedrige Geburtsgewicht
fur die Spatfolgen verantwortlich ge-
macht werden kann.

Auf Grund unserer friiheren Unter-
suchungen vertreten wir die Meinung,
daR das Schicksal dieserKinder grund-
legend nicht vom Geburtsgewicht,
sondern von der Ursache der Frihge-
burt bestimmt wird [53]. Minkowski
[31] erkl&rt, die Mehrzahl der Friih-
geborenen sei bereits langere Zeit vor
der Geburt krank. Es handelt sich
demnach nichtum ein der Gestations-
zeit entsprechend entwickeltes, nur
eben friher zur Welt gekommenes
Neugeborene, sondern um einen in
pathologischer Graviditat geschédig-
ten Fetus. Das niedrige Geburtsge-
wicht und die Unreife sind bloR eine
Erscheinungsform, eine Variation des-
selben komplizierten Gewebes ver-
schiedenster é&tiologischer Faktoren,
welches die Friuhgeburt an und fir sich
herbeigefuhrt hat. Aus diesem Grunde
vermag man uUber die zu erwartende
Entwicklung Frihgeborener allein
vom Geburtsgewicht oder der Gesta-
tionszeit ausgehend, keine Meinung zu
&uBern. Dies ist nur im Kenntnif der
fur die Prognose wichtigen Umsténde:
Familien-Anamnese, gynékologische
Anamnese der Mutter, Geburtsver-
lauf, psychischer Status und Lebens-
bedingungen der Mutter, genaue Da-
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ten der Plazenta usw. mdglich [8, 15,
19, 22, 33, 36, 37, 39, 40, 41].

Die Richtung der spdateren Ent-
wicklung der Fruhgeborenen wird
durch folgende Faktoren bestimmt:

a) Ursache der Frithgeburt:
Genetische Faktoren
Intrauterine Schadigungen

b) Grad der biologischen Reife der
Frucht bei der Geburt

c) Perinatale Schédigungen

d) Spatere: Milieuwirkung, Krank-
heiten. (Persdnlichkeit der Mutter)

Unter den, die Frihgeburt herbei-
fuhrenden intrauterinen Schédigun-
gen kommt der Schwangerschafts-
toxikose eine grofle Bedeutung zu [10,
19, 22, 35, 36, 38, 39, 40]. Daher haben
wir versucht, ihre &tiologische Rolle
beiden bleibenden Schédigungen Frih-
geborener, zu bestimmen.

Wir setzten uns das Ziel, bei den
aus toxamischer Graviditdt stammen-
den Frihgeborenen

I. die Charakteristika a) im Neu-
geborenenalter, b) im Einschulungs-
alter zu bestimmen;

Il1. diese Kinder im Schulalter mit
einer durchschnittlichen Frihgehore-
nenpopulation zu vergleichen;

I1l. die Zusammenhénge zwischen
den Spéatschdden und der Schwanger-
schaftstoxikose zu prifen.

Methodik

Unter den auf unserer Abteilung be-
handelten und im Alter von 5—7 Jahren
kontrollierten Friuhgeborenen haben wir
die, aus einer mit Toxikose belasteten Gra-
viditdt geborenen Kinder samt ihrer Fami-
lie einer eingehenden Analyse unterzogen.
Unbericksichtigt blieben jedoch diejenigen,
bei denen wir ein genetisch determiniertes
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Krankheitsbild, z.B. Morbus Down, be-
obachtet hatten, oder bei denen aufer der
Toxdmie noch eine andere prénatale Scha-
digung vorausgesetzt werden konnte, wie
im Falle von Morbus haemolyticus neonato-
rum, oder Blutungen wéhrend der Schwan-
gerschaft [19, 25]. Zwillinge wurden jedoch
unbedingt in Betracht gezogen, weil die
Toxikose gerade bei Zwillingsschwanger-
schaften h&ufiger vorkommt.

Bei der Beurteilung der Toxikose
stitzten wir uns auf die geburtshilflichen
Befunde. Auf dieser Grundlage unter-
schieden wir die frihzeitige, die spéte, und
die sich anderen Erkrankungen der Mutter
anschlieRende (Tbc, Lues sanata, Vitium
cordis usw.) Schwangerschaftstoxikose.

Im Neugeborenenalter registrierten wir
neben dem Geburtsgewicht auch die Kor-
permaRe, wobeiwirnach Zusammenhédngen
dieser Befunde mit der Gestationszeit
suchten. Nach Parmelee und Mitarbeitern
[32] zeigt mit letzterer vor allem der
Kopfumfang, nach eigenen Erfahrungen
Uberdies auch die Sohlenldnge einen Zusam-
menhang. (Uber diese Beobachtung und
ihre statistische Auswertbarkeit werden
wir demndachst berichten. Die Gruppierung
der Kranken erfolgte teils anhand der ange-
fihrten Daten, teils auf Grund des Allge-
meinzustandes der Neugeborenen, der
etwaigen Adaptationssyndrome (Atmungs-
und Kreislaufstérungen, Hyperbilirubina-
mie usw.) oder unter Berticksichtigung del-
im Neugeborenenalter aufgetretenen Er-
krankungen.

Bei sadmtlichen Neugeborenen wurde
eine Fundus- und eine neurologische Unter-
suchung vorgenommen [54]. Wenn sich
eine Abweichung zeigte, wurde auch das
EEG registriert.

Im Alter von 5—7 Jahren wurden bei
allen Kindern nach der péadiatrischen Un-
tersuchung auch die neurologischen, EEG-,
psychologischen, ophthalmologischen und
die sonst noch als ndtig erachteten Unter-
suchungen (z. b. audiologische, orthopé-
dische usw.) durchgefihrt.

Die psychologische Untersuchung ge-
schah nach folgendem System (P. H armat):
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Tabette |

Verteilung von 100 aus toxdmischer Schwangerschaft stammenden Frihgeborenen nach

1) Schwangerschaftsverlauf: Frihtoxikose in 29 Fallen
Spattoxikose in 57 Fallen
Toxikose -(- sonstige Krankheit
der Mutter in 14 Fallen
100
2) Geburtsverlauf: Sectio caesarea in 13 Fallen
Schadellage in 73 Fallen
Lagenanomalie in 8 Fallen
Sonstige Komplikation in 6 Féllen
100
3) Status des Neugeborenen:
a. Adaptationsstérung bei 62 Neugeborenen
h. Erkrankungen
Aspiration oder Pneumonie in 17 Fallen
Omphalitis in 2 Fallen
Otitis media in 2 Fallen

4) Spater aufgetretene, die
psychomotorische Entwicklung
beeinflussende Krankheiten

L Q.-Bestimmung nach Binet Bober-
tag (Beurteilung: Normal = 0,9 —11;
begabt 1,1—1,2; retardiert = 0,8—0,9;
Grenzfall = 0,7-0,8; debil = 0,5-0,7).

Beim Zeichnen verlangten wir von den
Kindern eine Zeichnung nach freier Wabhl,
das Zeichnen eines Menschen und das eines
Baumes. Die Zeichnungen wurden nur dem
Inhalt nach ausgewertet.

Zur Untersuchung des Gefiuhlslebens
verwendeten wir eine Fragenreihe (F.
I1lyés), ferner fragten wir die Kinder,
welche drei Winsche siti hétten, wenn sie
sich frei etwas wiinschen kénnten? Dabei
wurde auch die sprachliche Entwicklung
festgestellt. Bei der Beurteilung des Reife-
grades und der Persdnlichkeit wurden auch
die beim freien Spiel gewonnenen Beobach-
tungen in Betracht gezogen.

Krankengut

Unter Berlcksichtigung der geschilder-
ten Bedingungen stellten wir eine Gruppe
von 100 Kindern zusammen; 16 von ihnen
waren Zwillinge. Die gyndkologische Anam-

21

bei 2 Kindern

nese der Mutter und Angaben Uber die
Graviditat, den Geburtsverlauf sowie die
Gestationszeit, weiterhin Uber die Neuge-
borenen-Periode sowie Uber spéter auf-
getretene Krankheiten sind in Tabelle |
zusammengefalt.

Als Kontrolle diente eine Gruppe von
100 aus nicht-toxdmischer Graviditat stam -
menden Fruhgeborenen, die im gleichen
Alter mit denselben Methoden untersucht
wurden.

Ergebnisse und Besprechung

j. Die aus toxamischer Graviditat
stammenden Neugeborenen tragen im
allgemeinen die Anzeichen der Dysma-
turitat und neurologischer Schadigun-
gen. Typische Symptome haben wir
indessen nicht gefunden, bloR solche,
die auf eine hypoxische Schadigung
des Zentralnervensystems hinweisen
[1, 4, 6, 17, 28, 29, 30, 42, 43. 44, 47,
48, 49].
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Tabelte |l

Untersuchungsergebnisse im Alter von 5—7 Jahren
I. bei den Fruhgeborenen aus tox&mischer Graviditét

Il. bei der Kontrollgruppe

. Gruppe Il. Gruppe
Prozent Prozent

a) N eurologische, sinnesorganische oder

psychische Abweichungen :

Schwere neurologische und/oder sinnesorgani-

sche SChAdIgUNG ..o 21 «
Leichte neurologische und/oder sinnesorgani-
sche Schadigung .o 31 25

Ophthalmologische Abweichung 51 24

Psychosoziale Probleme ... 51 59
b) 1.Q.:

Normal oder begabt ... 68 64

Retardiert ... 16 17

Grenzfall..... 4 7

D bl 5 4

Nicht untersucht ... 7 8
c) Schulreife:

REif 66 71

Unreif... 19 13

Ungeeignet 8 8

Nicht untersuchbar ... 8

Auffallend war die Haufigkeit der
im Neugeborenenalter auftretenden
Adaptationsprobleme, die wir bei 62 %
der Kinder wahrnehmen konnten. Un-
ter diesen fanden wir 25 asphyktiseh
geborene und Wiederbelebung bean-
spruchende Frihgeborene und zwar
hauptsdchlich unter jenen mit hdhe-
rem Geburtsgewicht und unter den
»B« Zwillingen. Ein schwerer, den
Blutaustausch indizierender Grad der
Hyperbilirubindmie kam dagegen nur
in 5 Féllen vor.

In der Kontrollgruppe lieR sich in
49% derFadlle ein Adaptationssyndrom
nachweisen. 13 dieser Neugeborenen
kamen asphyktiseh zur Welt und
waren auf Wiederbelebung angewie-
sen, wobei es sich vorwiegend um
Frihgeborene mit niedrigem Geburts-

gewicht handelte. Wegen Hyperbiliru-
bindmie mufte in 11 Fdallen ein Blut-
austausch vollzogen werden.

I1. Die TJntersuchungsergebnisse
der 5—7 Jahre alter Kinder falt
Tabelle 11 zusammen.

1. In beiden Gruppen féllt der
gleicherweise hohe Prozentsatz der
Verhaltensstérungen auf: 51% bzw.
59%. Hierbei handelt es sich um ein,
die heranwachsenden Friuhgeborenen
kennzeichnendes Problem, welches bei
den Kleineren im Gefuhlsleben, bei
den Alteren eherin verminderter Kon-
zentrations-, und sozialen Anpassungs-
fahigkeit zum Ausdruck kommt [9,
18, 22, 23, 27, 30, 31, 50, 51].

2. Bei den neurologischen Schadi-
gungen zeigt sich zwischen den beiden
Gruppen ein bedeutenderunterschied.
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Nach AusmaR der Schadigung des Ner-
vensystems oder der Sinnesorgane reihten
wir die betroffenen Kindei- in zwei Gruppen
ein:

a) Schwere Schadigung des Nerven-
systems und/oder der Sinnesorgane, z. B.
Diplegia spastica, Sacer, extrapyramidale
Syndrome, Taubstummheit usw.

b) Leichte Schédigung des Nerwen-
systems und/oder der Sinnesorgane: durch
minimale neurologische Symptome gekenn-
zeichnete Gruppe, z. B. diskrete Seiten-
differenz, Gehirnnerven- oder markierte
Pyramidensymptome, Koordinationssto-
rungen neben pathologischem EEG usw.
Anders als vorher [53] konnten wir die
Gruppe der leichter Geschéadigten nicht nur
mit »psychomotorischer Retardation« cha-
rakterisieren, weil neben den psychischen
Dysfunktionen oder der motorischen Retar-
dation in jedem einzelnen Fall auch Sym-
ptome organneurologischer Schéadigung,
manchmal pathologische EEG-Zeichen
oder sinnesorganische Abweichungen fest-
zustellcn waren. Die Beurteilung des EEG
in Bezug auf die pathologischen Kriterien
wurde in friheren Mitteilungen [12, 13]
ausfihrlich erdrtert.

Die H&aufigkeit der schweren neuro-
logischen und sinnesorganischen Scha-
digungen betrug in der toxdmischen
Gruppe 21%, war also signifikant
hoher als in der Kontrollgruppe (6%).
Ebenso kamen auch die leichten neu-
rologischen und sinnesorganischen
Schadigungen haufiger vor: in 31%
der Félle, gegeniiber 25% bei der
Kontrollgruppe. Bemerkt sei, dall wir
bloR diejenigen sinnesorganischen Ab-
weichungen bericksichtigten, die die
intellektuelle oder psychische Ent-
wicklung der Kinder vermutlich be-
einfluflt haben. Neben jenen sinnesor-
ganischen Schadigungen, welche sich
auf die Entwicklung der Persdnlich-
keit auswirkten, konnten wir hdufig
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auch geringere ophthalmologische Ab-
weichungen beobachten, z. B. unbe-
deutende Entwicklungsanomalien, ge-
ringe Refraktionsfehler usw. Werden
auch diese in Betracht gezogen, be-
tragt die Haufigkeit der ophthalmolo-
gischen Abweichungen bei der toxa-
mischen Gruppe insgesamt 51% gegen-
tber 24 % bei der Kontrollgruppe.

3. Die intellektuelle Retardation
zeigte in den beiden Gruppen ein an-
nédhernd gleiches Verhéltnis. Einen
I. Q. unter 0,9 fanden wir bei der
toxdmischen Gruppe in 25%, bei der
Kontrollgruppe in 28%.

4. In bezug auf die Schulreife war
kein signifikanter Unterschied zwi-
schen den beiden Gruppen festzustel-
len.

Bei der Erziehung von Frihgebo-
renen bedeuten die Verhaltensstérun-
gen zweifellos das groRte Problem.
Von zahlreichen Autoren wurde in
vergleichenden, sich auf mehrjihrige
Untersuchungen stutzenden Studien
[2, 7, 8,9, 18, 22, 23, 27, 36, 37, 50]
der Unterschied analysiert, welcher
sich auf verschiedenen Gebieten und
in verschiedenen Stadien der Ent-
wicklung zwischen den Frihgebore-
nen und den reifen Neugeborenen
zeigt.

Samtliche Autoren sind sich daru-
ber einig, daB die Frihgeborenen hin-
sichtlich der somatischen und intel-
lektuellen  Entwicklung, besonders
aber ihrer psychosozialen Reifung,
im Nachteil sind. Erschwert wird
die Lage dadurch, daR die emotio-
nellen Probleme und Verhaltenssto-
rungen oft gerade die begabtesten
Kinder oder jene mit einwandfreier
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Intelligenz betreffen. Letzteres fanden
Lubschenco und Mitarb. bei 30%
[27], wir bei 36,6% unserer durch-
schnittlichen Fruhgeborenen-Popula-
tion [53]. Diese Kinder zeigen eine
beschrédnkte Adaptationsfahigkeit, so
in den persdnlichen wie auch in den
sozialen Beziehungen. Neben alters-
entsprechender Intelligenz ka&mpfen
sie mit psychischen Reifungsstérun-
gen und es kommt zur Entwicklung
einer dysharmonischen Persdnlich-
keit. lhre geringere Konzentrations-
und Leistungsfahigkeit kommt haupt-
sachlich in Kollektiven zur Geltung,
wodurch ihr Schulleben und das ihrer
Gefahrten schwer belastet, oft unmaog-
lich wird.

Uber die Ursachen der psychoso-
zialen Probleme sind die Meinungen
verschieden. Neben den genetischen
Gegebenheiten betonen Harper und
Mitarb. [18] die Wichtigkeit des Ge-
burtsgewichtes, Drittien [8] die der
Intelligenz und Personlichkeit der
M utter, und Mitarb. [5] die
Rolle der sozialékonomischen Fakto-
ren, K antero und Mitarb. [23] und
Robinson Und Robinson [37] die des
Familienmilieus sowie des mutterli-
chen Verhaltens (vom physischen Sta-
tus der Mutter Uber ihre Erziehungs-
bereitschaft bis zum Grade ihrer Intel-
ligenz). Neben den angefihrten Fak-
toren messen wir auf Grund eigener
Untersuchungen dem Verlauf der
Schwangerschaft, der Geburt und der
perinatalen Periode, d. h. den perina-
talen Schédigungen eine ausschlag-
gebende Bedeutung bei. Nach Lub-
schenco und Mitarb. [27], Clements
und Peters [3], Popella und Wer-

Dann
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ner [34] und Ingram [20] beruht das
geringere Leistungs- und Adaptations-
vermdgen auf einer leichten, mitunter
kaum wahrnehmbaren, aber organi-
schen Hirnschadigung, die vermutlich
in der perinatalen Periode zustande
gekommen ist [11, 14, 16, 19, 22, 36,
39, 40, 41, 50, 52]. Bei den von einer
leichten Hirnschadigung betroffenen
Kindern treten spéter unter negativen
Umweltwirkungen leicht verschiedene
Anomalien zutage [26].

Wie bekannt, kommt es in der
Schwangerschaftstoxikose zur Ver-
minderung der uteroplazentaren

Durchblutung, in der Plazenta ent-
stehen Blutungen und degenerative
Verdnderungen, die mit fortschreiten-
der Graviditit progredieren und eine
stdndig zunehmende fetale Hypoxie
herbeifihren [10, 17, 35, 39, 45, 46J.

Die am Ende der Schwangerschaft
zunehmende fetale Hypoxie kann
a) direkt, in Form einer schweren
Hirnschadigung [11, 24, 51], h) indi-
rekt, indem sie Schwierigkeiten bei der
Adaptation an das extrauterine Leben
verursacht, zum Ausdruck kommen.
Die so herbeigefliihrte Asphyxie, die
wiederholten Atem- und Kreislauf-
stdrungen [16, 19, 22] oder die Hyper-
bilirubindmie fluhren gleichfalls zu
organ-neurologischen Schadigungen
[14, 21, 52].

Bei der Forschung nach den Ur-
sachen der psychosozialen Probleme
dieser Kinder sind wir unter Beruck-
sichtigung obiger Uberlegungen zu
folgenden Feststellungen gelangt:

1. In der tox&mischen Gruppe
besteht eine enge Korrelation zwischen
der Verhaltensstdrung und den orga-
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LU Geschéadigt

VI-VII

Vi-vi VII-IX

Schwangerschaftsmonat

Abb. 1. Anteil der geschédigten Frithgeboren in den der Gestionszeit gem&R zusammen-
gestellen Gruppen. 1) Gesund. 2) Geschéadigt. 3) Schwangerschaftsmonat. 4) Gestations-
zeit errechnet auf Grund der Geburtsdaten und des Kopfumfanges

nisch bedingten Abweichungen. In der
Kontrollgruppe sahen wir jedoch einen
betrachtlichen Teil der Verhaltens-
stérungen, genau 51%, gerade unter
jenen Kindern, bei denen weder eine
sinnesorganische noch eine neurolo-
gische Schadigung festgestellt werden
konnte. Bei der durchschnittlichen
Friuhgeborenenpopulation lassen sich
demnach 51% der Erziehungsprob-
leme auf eine lediglich hypothetische,
latente Schéadigung des Zentralnerven-
systems oder auf die, auch im psychi-
schen Bereich bekannt héhere Vul-
nerabilitdt der Frihgeborenen zuriick-
fihfen. Demgegeniber liegen den Ver-

haltungsstérungen der Toxikose-Kin-
der stets organische Sché&digungen zu
Grunde, welche sich am Boden der
Schwangerschaftstoxikose, der Pla-
zentarinsuffizienz entwickelt haben.

Die Prifung der Zusammenhénge
zwischen den organischen Schédigun-
gen der Frihgeborenen und der
Schwangerschaftstoxikose fiihrte zu
folgenden Ergebnissen: Zahl und Grad
der bleibenden Sché&digungen héngen
nicht mit dem Ausmal der Toxikose
— genauer nicht mit ihrem registrier-
baren AusmalB —, sondern eher mit
der Gestationszeit zusammen. In Abb.
1 haben wir die organischen Schédi-
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| 1Gesund
Schwere neurologische und
sinnesorganische Schadigung
40- Leichte neurologische und
sinnesorganische Schadigung
30-
nl . ., 750 - 7000-__7250- 7500- _7750- 2000- (ber2250
Geburtsgewicht /000 /250 /500 1750 2000 2250
ABB. 1. Anteil der geschédigten Frihgeborenen in den verschiedenen Geburtsgewichts-
Kategorien. 1) Gesund. 2) Schwere neurologische und sinnesorganische Schédiung.

3) Leichte neurologische und sinnesorganische Schddigung. 4) Geburtsgewicht

gungen in ihrer Beziehung zur Gesta-
tionszeit angefiihrt. Wie ersichtlich,
steigt ihre ZahlimV I11. —1 X . Schwan-
gersehaftsmonat.

In bezug auf das Geburtsgewicht
ist dieser Zusammenhang indirekt und
besteht nur bis zu einer gewissen
Grenze (Abb. 2.). Das ist verstandlich,
wenn man bedenkt, dalR diese Neuge-
borenen bereits in utero geschadigt
wurden und ihre Gewichtszunahme
am Ende der Graviditdt umso gerin-
ger oder ihre etwaige Gewichtsab-
nahme um so ausgepragter war, je
mehr der pathologische Charakter der
Schwangerschaft und die Plazentarin-

suffizienz zur Geltung kamen. Sinn-
gemé&R mufite demnach die groRere
Anzahl der Schadigungen eben in den
Gewichtsgruppen uber 1500 g in Er-
scheinung treten. Diese unsere Beo-
bachtung stimmt mit der Feststellung
von Yertjshalmy und Mitarb. [55]
uberein, wonach die nach Ilangerer
Schwangerschaftsdauer mit niedrigem
Gewicht geborenen Kinder eine héhere
Mortalitdt aufweisen und unter ihnen
mehr schwere Anomalien Vorkommen
als bei den mit dhnlichem Gewicht
nach kirzerer Graviditdt geborenen.

Zu erwéhnen bleiben noch jene 13
Kinder, die wegen des praeklampti-

Acta Paediatrica Acndemiae Scientiarum Hungaricae 8, 1967



0. Wohlmuth, R. Frater:

sehen oder eklamptischen Zustandes
der Mutter durch Kaiserschnitt zur
Welt gekommen sind. In 12 Fallen
bedeutete diese Schnittentbindung
gleichfalls eine vorzeitige Geburt.
Diese Kinder sind in jeder Beziehung
normal entwickelt. Gegebenenfalls
kann die vorzeitige Beendigung der
toxdmisehen Graviditdt nicht nur im
Interesse der Mutter, sondern auch
zwecks Verringerung der fetalen Scha-
digung angezeigt sein.

Zusammenfassung

Bei 100 aus toxdmischer Graviditat
stammenden Frihgeborenen wurden
die Spatfolgen der Schwangerschafts-
toxikose in der Neugeborenenperiode
und im Alter von 5—7 Jahren unter-
sucht und mit den Befunden einer
Kontrollgruppe verglichen. Hinsicht-
lich der organneurologischen und der
sinnesorganischen Schadigungen sowie
der psychosozialen Probleme trat ein
quantitativer bzw. qualitativer Unter-
schied zwischen den beiden Gruppen
zutage. Schwere neurologische und
sinnesorganische Schéadigungen wur-
den bei 21% gegenlber 6% in der
Kontrollgruppe, leichte neurologische
und sinnesorganische Schéadigungen
bei 31% gegeniber 25%, ophthalmo-
logische Abweichungen bei 51% ge-
genuber 24 % und psychosoziale Prob-
leme bei 51% gegeniiber 59% der
Kontrollgruppe gefunden.
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In der I. Gruppe waren die psycho-
sozialen Probleme bei den neurolo-
gisch oder sinnesorganisch geschéadig-
ten Kinder anzutreffen, in der II.
Gruppe waren 51 % der psychosozialen
Probleme gerade bei jenen Kindern zu
beobachten, bei denen keine neurolo-
gische oder sinnesorganische Veréan-
derungen Vorlagen.

Hiernach koénnen 51% der Erzie-
hungsprobleme bei der durchschnitt-
lichen Frihgeborenenpopulation nur
mit latenten Zerebralschdden oder
mit der auch im psychischen Bereich
ausgepragteren Vulnerabilitdt der
Friuhgeborenen erklart werden. Dem-
gegenuber liegen den psychischen Dys-
funktionen der aus toxdmischer Gravi-
ditdt stammenden Frihgeborenen
stets organische Schaden zu Grunde,
welche sich am Boden der Plazentarin-
suffizienz entwickelt haben.

Zahl und AusmaR der organischen
Schadigungen zeigten a) keinen Zu-
sammenhang mit dem AusmaR der
Toxikose, h) im letzten Trimester
eine, mit der Gestationszeit steigende
Tendenz, c¢) hohere Werte bei den
Kindern mit einem Geburtsgewicht
tber 1500 g als bei den niedrigsten
Gewichtskategorien. Diese Erschei-
nung durfte auf der prolongierten und
stdndig ausgepragter zutage tretenden
intrauterinen Schéadigung beruhen.
Deshalb kann die vorzeitige Beendi-
gung einer toxamisehen Schwanger-
schaft auch zwecks Herabsetzung der
fetalen Schadigung angezeigt sein.

Acta Paediatrica Academiae Scientiarum Hungaricae 8, 1967
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