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(Direktion: Professor Dr. W. ScruLTE)

Schwangerschaftssehidigung und Epilepsie *

Von
R. LEMPP

Mit 3 Textabbildungen
( Bingegangen am 30. Dezember 1964)

Bei der Frage nach der oder den Ursachen eines cerebral-organischen
Krampfleidens hat sich im klinischen Bereich die Faustregel erhalten,
dall Anfille, die in der Kindheit erstmals auftreten, im allgemeinen
symptomatisch, solche die erst in der Pubertit und in heranwachsendem
Alter manifest werden, dagegen meist genuin seien (Jaxz). Wenn man
jedoch die Bedeutung der Anamnese fiir die Beurteilung der Ursache der
Epilepsie beriicksichtigt, wie sie VEITH betont, dann dringt sich jedem,
der sich im téglichen klinischen Betrieb um eine erschopfende Anamnese
bemiiht, die Erkenntnis auf, dal eine so zur Klarung geeignete Anamnese
nur bei Kindern zu erheben ist und daf ihre Genauigkeit mit zunehmen-
dem Alter fragwiirdig wird. Es sind niamlich gerade die frithkindlichen
Ereignisse, die hier bedeutungsvoll sind, worauf kiirzlich BAMBERGER
erneut hinwies. Er fithrte aus, der Kausalzusammenhang zwischen
Schidigung und pathologischer Reaktion des zentralen Nervensystems
konne durch die Anamnese aufgedeckt werden, die um so aufschlufreicher
sel, je jiinger die Patienten sind. Er fiihrt dies aber u. a. auch als Grund
dafiir an, daB die symptomatischen Epilepsien im Kindesalter viel hiufiger
seien als spater.

Bei der Einschitzung der Bedeutung friihkindlich exogener Schadi-
gungsmoglichkeit fallt allerdings auf, daf die Schwangerschaftszeit dabei
wenig berticksichtigt wird. Wahrend dieser Zeit ist das Kind zweifellos
gegen mechanische Traumen relativ gut geschiitzt, toxische Schidigun-
gen dagegen kénnen iiber die Mutter auch in dieser Phase auf ein beson-
ders empfindliches Gehirn und auf seine Entwicklung einwirken und
Entwicklungsstérungen und Schiadigungen setzen. Es sollte daher auch

dieser Phase gentigend Beachtung geschenkt werden.
Damit wichst die Bedeutung der subtilen Anamnese fiir die Erken-

nung von exogenen Ursachen einer Epilepsie und es stellt sich die Frage:
»Ist die Epilepsie des Heranwachsenden und Erwachsenen nicht vielfach
nur mangels genguer Anamnese genuin oder kryptogen ?*

* Auszugsweise vorgetragen anliflich der Jahrestagung der Deutschen Sektion
der internationalen Liga gegen die Epilepsie am 16.10.1964 in Bonn.
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Ligene Untersuchungen

Als Beitrag zur Klirung dieser Frage haben wir die Vorgeschichte
bei den Epileptikern unseres Krankengutes aus dem Klinischen Jugend-
heim der Universitits-Nervenklinik Tiibingen einer genauen Unter-
suchung unterzogen. Wir konnten diesen Epileptiker-Anamnesen dann
den Anamnesen von 273 unausgelesenen siebenjahrigen Schulkindern
gegeniiberstellen, die bei der Erstuntersuchung von den Miittern dieser
Kinder unter denselben Gesichtspunkten und Kriterien erhoben wurden,
wie bei den klinischen Patienten.

Es handelt sich um 733 gesicherte Epilepsiefdlle, im wesentlichen im
Alter zwischen 3 und 16 Jahren. Wir haben sie in zwei Gruppen eingeteilt
und zwar in solche mit familidrer Belastung (84 oder 11,4%/;) und ohne
familidre Belastung. Wir sind uns dariiber im klaren, dal der Prozentsatz
mit familidrer Belastung in Wirklichkeit sicher hoher liegt, denn trotz
ausdriicklichen Nachfragens wird man hier nie in allen Féllen eine voll-
stdndige Antwort erhalten. Immerhin wird man diese Gruppe von 11,49/,
als sicher familidr belastet der anderen Gruppe gegeniiberstellen konnen.

Wir haben versucht die Anamnesen bei den unausgelesenen Schul-
kindern so zu erheben, daB sie méglichst mit den Vorgeschichten kranker
Kinder vergleichbar sind. Wir haben die Miitter vor der Befragung auf
die Bedeutung der Untersuchung hingewiesen und haben die Befragung
dann nach demselben Schema wie bei unseren klinischen Patienten vor-
genommen, wobei nach jeder einzelnen Komplikation ausdriicklich ge-
fragt wurde. Sicher wird eine gewisse Differenz in der Genauigkeit der
Anamnesen immer noch zu verzeichnen sein, da die Suche nach einem
Grund einer Erkrankung die Eltern im allgemeinen die Anamnese genauer
erforschen laft als bei einem gesunden Kind. Dennoch glauben wir diese
Fehlerquelle weitgehend ausgeschaltet zu haben und einigermafien ver-
gleichbare Werte gewonnen zu haben.

Auch die erhobenen Befunde wurden, soweit dies moglich war, ein-
ander gegentiibergestellt. Die unausgelesenen Schulkinder konnten aller-
dings nur konstitutionell und neurologisch in groben Ziigen untersucht
werden. So ist eine Gegeniiberstellung hier nur zwischen der familidr
belasteten und familidr nicht belasteten Gruppe méglich, ein Vergleichen
mit der Kontrollgruppe war nur in einigen wenigen Punkten durch-
zufithren.

Die Ergebnisse sind in der Tabelle und Abb.1 und 2 niedergelegt. Am
Schluf3 der Tabelle ist fiir die drei Gruppen die Haufigkeit unverdachtiger
Anamnesen bei vollstindiger und unvollstdndiger Anamnese sowie die
Hiufigkeit von einem Hinweis und zwei und mehr Hinweisen in der
Anamnese auf eine frihkindlich erworbene Hirnschédigung niedergelegt,
die geeignet wiren als Ursache fiir ein symptomatisches Krampfleiden in
Frage zu kommen. Schon ein grober Vergleich dieser Zusammenfassung
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ergibt, daB zwischen den beiden Epileptikergruppen, den familidr be-

lasteten und nicht belasteten kein verwertbarer Unterschied besteht, daf

aber ein signifikanter Unterschied zwischen dieser Epileptikergruppe und
Sthwangerschort
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Abb. 1. Die frithkindliche Vorgeschichte bei epileptischen und normalen Kindern. W Epileptische

Kinder ohne erbliche Belastung; Epileptische Kinder mit erblicher Belastung;
O Normale Kinder
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Abb. 2. Hinweise auf friihkindliche hirnorganische Schidigungen bei epileptischen und normalen
Kindern (doppelt umwandeter Teil = unvollstindige Anamnese)

der Kontrollgruppe besteht. Keinerlei Hinweise auf symptomatische Ent-

stehung der Epilepsie fanden wir bei vollstdndiger Anamnese bei unseren

Epileptikern in etwa 31°/;,, was den Zahlen entspricht, die VEITH an
42%
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seinem Material fir die kryptogenetische Epilepsie angegeben hat. Die
grundsitzliche Ubereinstimmung und die Differenz an dieser Ubersicht
1483t sich statistisch sichern. Innerhalb der einzelnen in der Vorgeschichte
zu erhebenden schidigenden Ereignisse fallt besonders in der Schwanger-
schaft auf, daf hier die ,genuine* Gruppe bestindig gegeniiber der
»Symptomatischen* Gruppe hinsichtlich schidigender Ereignisse iiber-
wiegt, ja daB , Krankheiten wihrend der Schwangerschaft*, ,,voraus-
gegangene Fehlgeburten und ,medikamentése Behandlung® bei der
»genuinen‘‘ Gruppe sogar signifikant hiufiger vorkommen. In praktisch
allen Punkten besteht aber eine statistisch verwertbare deutliche Diffe-
renz zwischen den Epileptikern und der Kontrollgruppe, mit einem deut-
lichen Uberwiegen schiidigender Ereignisse bei den Epileptikern.

Die fehlende Bedeutung pathologischer Geburtsdaten, wie Frithgeburt,
iibergewichtige und langdauernde Geburt, enttiuscht. Wir fanden sie
bei allen drei Gruppen ohne auffallende Unterschiede. Auch der
Geburtsverlauf zeigt nur bei der Asphyxie eine statistisch verwertbare
Differenz zwischen den Epileptikern und der Kontrollgruppe. Dagegen
ergibt sich eine groBe Bedeutung pathologischer Sauglingsentwicklung
und Krankheiten im Sauglingsalter, die bei den Epileptikern signifikant
héufiger vorkommen als bei den gesunden Kindern. Innerhalb der beiden
Epileptikergruppen stimmen die Zahlen ziemlich tiberein. Auch die
statische und sprachliche Entwicklung ist bei den Epileptikern deutlich
verzogert.

Das statistisch signifikante Uberwiegen der Erkrankungen an Ence-
phalitis und der Schideltraumen bei der symptomatischen Gruppe scheint
auf dem ersten Blick der Erwartung zu entsprechen. Allerdings differieren
die ,,genuine’* Gruppe und die Kontrollgruppe ebenfalls noch statistisch
signifikant. Bei dem Kausalitdtsbediirfnis der Eltern, der alteren Pa-
tienten und auch beim Arzt besteht aber der Verdacht, da beim Vor-
liegen eines solchen eindeutig epileptogenen Ereignisses die Familienvor-
geschichte oft nicht eindringlich genug erhoben oder gegeben wurde.

Bei dem Vergleich der erhobenen Befunde entsprechen die prodys-
klinen Konstitutionszeichen (KrETscamMER), also die konstitutionellen
Hinweise auf frithkindlich erworbene Hirnschidigung, der Normal-
gruppe, Hirnnervenstérungen sind jedoch bei den Epileptikern signifikant
hiufiger. Die ibrigen Befunde konnten nicht verglichen werden.
Tnnerhalb der beiden Epileptiker-Gruppen ergeben sich aber nirgends
mehr verwertbare Differenzen. Die gesamten pathologisch-neurologischen
Befunde sind allerdings, scheinbar erwartungsgemil, bei der sympto-
matischen Gruppe doch héufiger als bei der ,,genuinen®.

Aus diesen Befunden kann zunichst folgende vorsichtige Folgerung
gezogen werden :
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i. Die erblich belasteten epileptischen Kinder zeigen in der Vor-
geschichte im ganzen etwa gerade soviel Ereignisse, die eine hirnorganische
Schidigung als Ursache ihrer Epilepsie bewirkt haben koénnen, wie die
epileptischen Kinder ohne erbliche Belastung. Beide Epileptikergruppen
zeigen aber gegeniiber der Kontrollgruppe normaler Kinder eine so
starke Haufung pathologischer Ereignisse, so dal sie sich von dieser
Gruppe eindeutig absetzen. Dies kann eigentlich nur so gedeutet werden,
daB kein Grund gegeben ist, bei den Kindern mit familidrer Belastung
nicht auch eine symptomatische Entstehung der Epilepsie anzunehmen.

2. Eine besondere Bedeutung erhalten offenbar Schidigungen, die
wihrend der Schwangerschaft einwirken. Die Hiufigkeit solcher Schidi-
gungen tberwiegen bei beiden epileptischen Gruppen gegentiber der
Kontrollgruppe eindeutig, besonders aber gerade bei der Gruppe mit der
familisren Belastung, also bei den ,,genuinen” Epileptikern. Da die
Héufung besonders bei Krankheiten und medikamentoser Behandlung
der Mutter wiahrend der Schwangerschaft hervortritt, ist eine gemeinsame
Ursache der Epilepsie und der Schwangerschaftsstorungen in Gestalt
einer beiden iibergeordneten erblichen Stérung nicht wahrscheinlich.
Warum sie gerade bei der erblichen Gruppe gehduft berichtet werden,
dafiir vermogen wir keine sichere Erklarung abzugeben. Bei den gehduften
Fehlgeburten wére eine anlagebedingte, also unter Umstdnden auch
erbbedingte generative Schwiche der Mutter moglich. Die Annahme
einer solchen erbbedingten generativen Schwiche bei Miittern in Familien
mit vermehrter Krampfneigung kénnte durch die Tatsache gestiitzt
werden, dal3 Epileptiker ja auch weniger fruchtbar sind, als die iibrige
Bevolkerung.

3. Die selteneren pathologisch-neurologischen Befunde und prodys-
klinen Stigmen bei der familidr belasteten Gruppe kénnen auch durch
die Schwangerschaftsstérung als Ursache des Krampfleidens hinreichend
erklart werden, da ja ein pathologisch-neurologischer Befund vorwiegend
durch Stérungen gekennzeichnet ist, die wihrend und nach der Mark-
scheidenreifung, also erst vom Ende der Schwangerschaft an einwirken.
Von Noxen, die wihrend Beginn und Mitte der Schwangerschaft ein-
wirken, sind grobe neurologische Ausfille gar nicht zu erwarten, auch
keine prodysklinen Konstitutionszeichen, sondern héchstens Dysplasien.

Zur Kldrung des Verhéltnisses zwischen Anamnese und Befund wurde
das bei den Epileptikern gewonnene Material einer weiteren Unter-
suchung zugefithrt. Wir haben die 733 Epileptiker in vier Gruppen
gegliedert.

1. In Fille ohne anamnestische Hinweise bei vollstindiger Anamnese.

2. In Falle ohne anamnestische Hinweise bei unvollstindiger Ana-
mnese, wobei die ersten beiden Gruppen die kryptogenetlschen Epilep-
sien reprisentieren.
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3. In Fille mit einem Hinweis auf eine frithkindliche Noxe und

4. In Fille :mit zwei und mehr Hinweisen, entsprechend einer ,,Pluri-
genese der Epilepsie, im Sinne BamsrrcErs. Kin Teil der Ergebnisse
dieser Untersuchungen sind in Abb.3 dargestellt. Die gefundenen Unter-
schiede sind an keiner Stelle sehr groB3, lediglich zwischen der ersten und
vierten Gruppe konnte bei den neurologischen Befunden insgesamt eine
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Abb. 8. Vergleich der Befunde bei kryptogenetischer und symptomatischer Epilepsie.
[] Leere, vollstéindige Anamnese
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83 ein Hinweis auf frithkindliche Schidigung;
Ml zwei und mehr Hinweise auf frithkindliche Schédigung

} kryptogenetische Epilepsie;

signifikante Differenz festgestellt werden. Es besteht aber eine deutliche
Tendenz insofern, als der neurologische Befund auch in seinen Einzel-
befunden von der Gruppe 1—4 zunehmend schlechter wird, was wiederum
fiir das ,,Genuine** der Gruppe 1 und das ,,Symptomatische der Gruppe 4
sprechen wiirde. Es fallt aber auf, dafl diese Tendenz bei den réntgeno-
logisch nachzuweisenden Schideldysplasien dagegen, bei den Asym-
metrien, einseitiger Felsenbeinhochstand, Verkiirzungen usw. bemerkens-
werterweise eher gegenliufig ist. Auch die allgemeinen Verinderungen
im EEG iiberwiegen ebenfalls eher bei der kryptogenen Gruppe,
wogegen bei den herdférmigen Stérungen keine Unterscheidungen zu
finden sind.
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Durch Gegenlidufigkeit gegen die sonst bestehende Tendenz gewinnen
diese Befunde doch sehr an Bedeutung. Sowoh! die Hiufung der Dyspla-
sien wie auch die Betonung der nicht herdgebundenen Stérungen im
EEG kénnten unseres Erachtens Ausdruck einer allgemeinen Ditferenzie-
rungshemmung oder einer minderen Hirnfunktion auf tieferer Ebene sein,
was im Hinblick auf das eingangs Ausgefithrte als Folge einer Friih-
schwangerschaftsstérung angesehen werden konnte.

Die Unterschiede der erhobenen Befunde sind nirgends so ausgepragt,
daf sie Beweiskraft haben. ITmmerhin mochten wir doch einmal die Hypo-
these aufstellen, daBl Frithschwangerschaftsnoxen mannigfacher Art
einen Teil der bisher noch als kryptogen bezeichneten Epilepsieformen
verursachen konnen. Es liegt auf der Hand, dafl gerade Reifungsstérun-
gen des Gehirns, Migrationshemmungen usw. als Ursache einer erniedrigten
Krampfschwelle und damit einer erhéhten Anfilligkeit gegeniiber
spater erfolgenden Mikrotraumen in Frage kommen. Die Ursache einer
Epilepsie wire danach seltener in einzelnen schwer traumatisierenden
Ereignissen zu suchen als vielmehr in einer Summierung von mehreren
schidigenden Ereignissen, wobei wir anstatt von Plurigenese (BAMBER-
GER) aus sprachlichen Griinden lieber von Pleogenese sprechen méchten.
Unter allen diesen schidigenden Ereignissen miiften unseres Erachtens
jedoch mehr als bisher auch schidigende Einfliisse in der Frithschwanger-
schaft Beriicksichtigung finden, da gerade sie insbesondere geeignet sind,
die allgemeine Reaktionslage des Gehirng zu dndern. Wenn man dies
beriicksichtigt, mifite man bei der jenseits des Kindesalters manifest
werdenden Epilepsie genauso die Frithschwangerschaftsschidigung als
Mitursache diskutieren, so dafl man ohne eine genaue, auch die Schwan-
gerschaft berticksichtigende Anamnese — und eine solche ist meist einfach
nicht mehr zu gewinnen — nicht von kryptogenetischer oder genuiner
Epilepsie sprechen kann.

Zusammenfassung

Unter der Fragestellung, ob die Epilepsien Heranwachsender und
Erwachsener im Vergleich zu den kindlichen Epilepsien mangels genauer
Anamnese haufiger als kryptogen oder genuin diagnostiziert werden,
wurden die Anamnesen von 733 gesicherten epileptischen Kindern den
genau erhobenen Vorgeschichten von 273 unausgelesenen Schulkindern
gegeniibergestellt. Die Epileptiker wurden in zwei Gruppen mit und
ohne familidirer Belastung unterteilt. Dabei ergab sich durchweg eine
Hiufung schidigender Ereignisse in der frithkindlichen Vorgeschichte,
insbesondere Schwangerschaftsschadigungen, bei beiden Epileptiker-
gruppen gegeniiber der Kontrollgruppe. Die Hiufigkeiten von Schidel-
dysplasien wund nicht herdgebundene EEG-Verdnderungen, die
gegenliufige Tendenz zeigten, wie die Hiufigkeitsverteilung pathologisch-
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neurologischer Befunde, konnten ebenfalls auf eine Frithschwanger-
schaftsstorung hinweisen, die sich leicht in den leeren Anamnesen
kryptogener oder ,,genuiner* Epileptiker verbergen kénnen. Es wird
die mogliche Bedeutung solcher Frithschwangerschaftsschidigungen im
Rahmen der Epilepsieursachen besprochen, die wie die erbliche epilep-
tische Anlage ein Faktor in der Ursachenkette der Epilepsien ist, im
Sinne einer Pleogenese. Die Annahme einer genuinen Epilepsie als eigenes
Krankheitsbild wird durch diese Betrachtungsweise nicht gestiitzt, son-
dern eher noch weiter in Frage gestellt.
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