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Aus der Universit~ts-Nervenklinik Tiibingen 
(Direktion: Professor Dr. W. SCl~VLTE) 

Sehwangerschaftssch~idigung und Epilepsie ~ 
Von 

R. LEMPP 

Mit 3 Textabbildungen 

(Eingegangen am 30. Dezember 1964) 

Bei der Frsge nach der oder den Ursaehen eines cerebral-orgsnischen 
Krsmpfleidens hat  sieh im klinischen Bereich die Faustregel erhslten, 
dal~ Anf~lle, die in der Kindheit  erstmsls suftreten, ira allgemeinen 
symptomstiseh, solehe die crst in der Pubert/~t und in heranwaehsendem 
Alter manifest werden, dagegen racist genuin seien (JAzz). Wenn man 
jedoch die Bedeutung der Ansmnese fiir die Beurteilung der Urssche der 
Epilepsie beriicksichtigt, wie sic V~ITg betont, dsnn drgngt sieh jedem, 
tier sieh im t/~glichcn klinisehen Betrieb um eine erschSpfende Ansmnese 
bemiiht, die Erkenntnis auf, ds$ eine so zur K1/trung geeignete Ansmnese 
nut  bei Kindern zu erheben ist und ds$ ihre Gensuigkeit mit zunehmen- 
dem Alter frsgwiirdig wird. Es sind n/~mlich gersde die frfihkindlichen 
Ereignisse, die hier bedeutungsvoll sind, worauf kfirzlieh BA~B~GrI~ 
erneut hinwies. Er  fiihrte aus, der Kausalzussmmenhang zwischen 
Sch/idigung nnd psthologiseher l~esktion des zentrslen Nervensystems 
kSnne durch die Ansmnese aufgedeekt werden, die urn so sufschluSreieher 
sei, je jfinger die Pstienten sind. Er  ffihrt dies sber u. s. such als Grund 
dsfiir an, dsg die symptomstisehen Epilepsien im Kindesslter vie1 h~ufiger 
seien sls sp/~ter. 

Bei der Einseh/~tzung der Bedeutung friihkindlieh exogener Sch/~di- 
gungsmSglichkeit fMlt sllerdings suf, dsl3 die Sehwangerschsftszeit dsbei 
wenig berfieksiehtigt wird. Wahrend dieser Zeit ist dss Kind zweifellos 
gegen mechsnisehe Trsumen relstiv gut geschfitzt, toxische Seh/tdigun- 
gen dagegen kSnnen fiber die Mutter such in dieser Phase auf ein beson- 
ders empfindliches Gehirn und auf seine Entwieklung einwirken und 
EntwicklungsstSrungen und Sch/tdigungen setzen. Es sollte dsher such 
dieser Phase genfigend Beachtung geschenkt werden. 

Damit w~chst die Bcdeutung der subtilen Anamnese ffir die Erken- 
nung yon exogenen Ursschen einer Epilepsie undes  stellt sieh die Frsge : 
,,Ist die Epilepsie des Heranwachsenden und Erwachsenen nicht viel/ach 
nut  mangels genauer Anamnese genuin oder kryptogen ?" 

* Auszugsweise vorgetragen anl~l~lich der Jahrestagung der Deutschen Sektion 
der intern~tionalen Liga gegen die Epilepsie am 16.10.1964 in Bonn. 
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Eigene Untersuehungen 
Als Beitrag zur Klarung dieser Frage haben wit die Vorgeschichte 

bei den Epfleptikern unseres Krankengutes aus dem Klinischen Jugend- 
helm der Universitats-Nervenklinik Tfibingen einer genauen Unter- 
suchung unterzogen. Wir konnten diesen Epileptiker-Anamnesen dann 
den Anamnesen yon 273 unausgelesenen siebenjahrigen Schulkindern 
gegenfiberstellen, die bei der Erstuntersuchung von den Miittern dieser 
Kinder unter denselben Gesichtspunkten und I~'iterien erhoben wurden, 
wie bei den klinischen Patienten. 

Es handelt sieh um 733 gesicherte Epilepsiefalle, im wesentliehen im 
Alter zwisehen 3 und 16 Jahren. Wit haben sie in zwei Gruppen eingeteilt 
und zwar in solche mit famili/irer Belastung (84 oder 11,4~ und ohne 
familiare Belastung. Wir sind nns darfiber im klaren, dag der Prozentsatz 
mit familiarer Belastung in Wirklichkeit sieher h6her liegt, denn trotz 
ansdriiekliehen Naehfragens wird man bier hie in allen Fallen eine voll- 
standige Antwort erhalten. Immerhin wird man diese Gruppe yon 11,4 ~ 
als sicher familiar belastet der anderen Gruppe gegen~berstellen k6nnen. 

Wit haben versueht die Anamnesen bei den unausgelesenen Sehul- 
kindern so zu erheben, dal3 sie mSgliehst mit den Vorgeschiehten kranker 
Kinder vergleichbar sind. Wit haben die Miitter vor der Befragung auf 
die Bedeutung der Untersnehung hingewiesen und haben die Befragung 
dann nach demselben Schema wit bei unseren klinischen Patienten vor- 
genommen, wobei naeh jeder einzelnen Komplikation ausdriicklich ge- 
fragt wurde. Sicher wird eine gewisse Differenz in der Genauigkeit der 
Anamnesen immer noeh zu verzeiehnen sein, da die Suche naeh einem 
Grund einer Erkrankung die Eltern im allgemeinen die Anamnese genauer 
erforsehen lal3t als bei einem gesunden Kind. Dennoeh glauben wir diese 
Fehlerquelle weitgehend ausgesehaltet zu haben und einigermagen ver- 
gleichbare Werte gewonnen zu haben. 

Aueh die erhobenen Befunde wurden, soweit dies mSglich war, ein- 
ander gegenfibergestellt. Die unausgelesenen Schulkinder konnten aller- 
dings nut  konstitutionell nnd neurologisch in groben Z/igen untersueht 
werden. So ist eine Gegeniiberstellung bier nut  zwisehen der familiar 
belasteten und familiar nieht belasteten Gruppe m6glieh, ein Vergleiehen 
mit der Kontrollgruppe war nut  in einigen wenigen Punkten dureh- 
zufiihren. 

Die Ergebnisse sind in der Tabelle und Abb. 1 und 2 niedergelegt. Am 
Schlug der Tabelle ist f/it die drei Gruppen die tIaufigkeit unverdaehtiger 
Anamnesen bei vollst~ndiger und unvollstandiger Anamnese some die 
]-[aufigkeit yon einem I-Iinweis und zwei und mehr I-Iinweisen in der 
Anamnese auf eine fr/ihkindlich erworbene tIirnsehadigung niedergelegt, 
die geeignet waren als Ursache fiir ein symptomatisches Krampfleiden in 
Frage zu kommen. Sehon ein grober Vergleieh dieser Zusammenfassung 
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ergibt, dab zwischen den beiden Epileptikergruppen, den famL]i~r be- 
lasteten and nicht be]asteten ke~n verwertbarer Unterschied besteht, dab 
aber ein signifikanter Unterschied zwischen dieser Epileptikergruppe und 

5o ~ I . ~  Scbw~lT~ps~hol~ S/url~ uu~gezogeze L/n/e= 
~t~tklisok STe~iohePte Dil'l'erenz 

o 
Path.Schwangez- Blulung /Veph~pathie t/yperemezis l(rankhat 

schaft l~le~'R, Z~- 
hand/, z~.a. 

Geburl-,rv~PlauP 

l~Ik. Geb. Asphyxie Zunge Kunslkilte 
Dageunoin~lie 

20 
/0 
0 

Entw/cklunq 

~zzb~ Encephak't/~ t ~ .  SGag- ~ndhrun~- Xanst Krankh. 
h'nysentw sl~'run# imzLeb.:/ahz Plotorische Spraehhbhe Tr~uina 

Ent~icRlun] 
Abb. 1. Die frfihkindliche Vorgesehieh~e bei epileptisehen und normalen Kindern. �9 Epileptisehe 

Kinder ohne erbliche Belastung; []  :Epileptische Kinder mi~ erblicher Belastung; 
[] Normale Kinder 

50 

3O 
&O 
7O 
0 

ohne ////'nwei 
W/'nweis 

2 ~.rnehr 
ltinweise 

Abb. 2. Hinweise auf frtihkindliche hirnorganisehe Sch~diglmgen bei epileptischen und normalen 
Kindern (doppelt umwandeter Teil = unvollst~ndige Anamnese) 

der Kontrollgruppe besteht. Keinerlei Hinweise auf symptomatische Ent- 
stehung der Epilepsie fanden wir bei vollst~ndiger Anamnese bei unseren 
Epfleptikern in etwa 31~ was den Zahlen entspricht, die V]~ITH an 

42* 
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seinem Material fiir die kryptogenetisehe Epilepsie angegeben hat. Die 
grunds~tzliche ]~bereinstimmung und die Differenz an dieser Ubersieht 
l~Bt sieh statistisch sichern. Innerhalb der einzelnen in der Vorgeschichte 
zu erhebcnden sch~Ldigenden Ereignisse f~llt besonders in der Schwanger- 
schaft auf, dab hier die ,,genuine" Gruppe best~ndig gegeniiber der 
,symptomatisehen" Gruppe hinsichtlich seh~digender Ereignisse fiber- 
wiegt, ja dab ,,Krankheiten w~thrend der Schwangersehaft", ,,voraus- 
gegangene Fehlgeburten" und ,,medikament6se Behandlung" bei der 
,genuinen" Gruppe sogar signifikant h~ufiger vorkommen. In praktisch 
allen Punkten besteht aber eine statistisch verwertbare deutliehe Diffe- 
renz zwisehen den Epileptikern und der Kontrollgruppe, mit einem deut- 
lichen Uberwiegen seh~Ldigender Ereignisse bei den Epfleptikern. 

Die fchlende Bedeutung pathologischer Gebur~sdaten, wie Frtihgeburt, 
iibergewichtige und langdauernde Geburt, entt~tuscht. Wir fanden sic 
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 pathologiseher Ss 
und Krankheiten im S~uglingsalter, die bei den Epileptikern signifikant 
h~ufiger vorkommen als bei den gesunden Kindern. Innerhalb der beiden 
Epileptikergruppen stimmen die Zahlen ziemlich iiberein. Aueh die 
statische nnd sprachliche Entwicklung ist bei den Epileptikern deutlich 
verz6gert. 

Das statistisch signifikante •berwJegen der Erkrankungen an Ence- 
phalitis und der Sch~deltraumen bei der symptomatischen Gruppe scheint 
auf dem ersten Blick der Erwartung zu entsprechen. Allerdings differieren 
die ,,genuine" Gruppe und die Kontrollgruppe ebenfalls noeh statistiseh 
signifikant. Bei dem Kausalit~tsbedfirfnis der Eltern, der ~lteren Pa- 
tienten und aueh beim Arzt besteht aber der Verdaeht, dab beim Vor- 
liegen eines solchen eindeutig epileptogenen Ereignisses die Familienvor- 
geschiehte oft nieht eindringlich genug erhoben oder gegeben wurde. 

Bei dem Vergleieh der erhobenen Befunde entsprechen die prodys- 
klinen Konstitutionszeichen (KI~v, TSCHM~), also die konstitutionellen 
Hinweise auf frfihkindlich erworbene Hirnsch~dignng, der Normal- 
gruppe, I-Iirnnervenst6rungen sind jedoeh bei den Epileptikern signifikant 
h~ufiger. Die iibrigen Befunde konnten nicht verglichen werden. 
Innerhalb der beiden Epfleptiker-Gruppen ergeben sich aber nirgends 
mehr verwertbare Differenzen. IDle gesamten pathologisch-neurologischen 
Befunde sind allerdings, seheinbar erwartungsgem/~B, bei der sympto- 
matischen Gruppe doch haufiger als bei der ,,genuinen". 

Aus diesen Befunden kann zun~chst folgende vorsiehtige Folgerung 
gezogen werden : 
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1. Die erblieh belasteten epileptisehen Kinder zeigen in der Vor- 
geschichte im ganzen etwa gerade soviel Ereignisse, die eine hirnorganische 
Seh/~digung als Ursache ihrer Epflepsie bewirkt haben kSnnen, wie die 
epileptisehen Kinder ohne erbliche Belastung. Beide Epfleptikergruppen 
zeigen aber gegeniiber der Kontrollgruppe normaler Kinder eine so 
starke tI/~ufung pathologischer Ereignisse, so dal3 sie sich yon dieser 
Gruppe eindeutig absetzen. Dies kann eigentlich nur so gedeutet werden, 
dal3 kein Grund gegeben ist, bei den Kindern mit famili~rer 13elastung 
nicht auch eine symptomatisehe Entstehung der Epflepsie anzunehmen. 

2. Eine besondere Bedeutung erhalten offenbar Soh~digungen, die 
w~hrend der Schwangersehaft einwirken. Die tt~ufigkeit solcher Sch~di- 
gungen iiberwiegen bei beiden epfleptisehen Gruppen gegeniiber der 
Kontrollgruppe eindeutig, besonders aber gerade bei der Gruppe mit der 
famili~ren Belastung, also bei den ,,genuinen" Epileptikern. Da die 
Hs besonders bei Krankheiten und medikamentSser Behandiung 
der Mutter w/ihrend der Sehwangerschaft hervortritt, ist eine gemeinsame 
Ursache der Epilepsie und der SchwangersehaftsstSrungen in Gestalt 
einer beiden fibergeordneten erbliehen StSrung nieht wahrscheinlich. 
Warum sie gerade bei der erbliehen Gruppe geh~uft berichteV werden, 
daffir vermSgen wir keine sichere Erkl~rung abzugeben. Bei den geh/iuften 
Fehlgeburten ws eine anlagebedingte, also unter Umst/inden aueh 
erbbedingte generative Sehw~ehe der Mutter m6glieh. Die Annahme 
einer solchen erbbedingten generativen Sehw/tche bei M/ittern in Familien 
mit vermehrter Krampfneigung kSnnte dureh die Tatsache gestfitzt 
werden, dab Epileptiker ja aueh weniger fruchtbar sind, als die fibrige 
BevSlkerung. 

3. Die selteneren pathologisch-neurologischen Befunde und prodys- 
klinen Stigmen bei der famili/~r belasteten Gruppe kSnnen auch durch 
die SchwangerschaftsstSrung als Ursaehe des Krampfleidens hinreichend 
erkl~rt werden, da ja ein pathologisch-neurologischer Befund vorwiegend 
durch StSrungen gekennzeiehnet ist, die wghrend und nach der Mark- 
scheidenreifung, also erst vom Ende der Schwangersehaft an einwirken. 
Von Noxen, die wghrend Begin// und Mitre der Sehwangerschaft ein- 
wirken, sind grebe neurologische Ausf/~lle gar nicht zu erwarten, auch 
keine prodysklinen Konstitutionszeichen, sondern hSehstens Dysplasien. 

Zur Kl~rung des Verh~ltnisses zwischen Anamnese und Befund wurde 
das bei den Epileptikern gewonnene Material einer weiteren Unter- 
suehung zugeftihrt. Wir haben die 733 Epfleptiker in vier Oruppen 
gegliedert. 

1. In Fglle ohne anamnestisehe t{inweise bei vollst/~ndiger Anamnese. 
2. In F~lle ohne anamnestische I-Iinweise bei unvollstgndiger Ana- 

mnese, wobei die ersten beiden Gruppen die kryptogenetisehen Epilep- 
sien repr/~sentieren. 
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3. In  F~lle mit  einem ttinweis uuf eine frfihkindliche Noxe und 
4. In  F/~lle ~mit zwei und mehr I-Iinweisen, entsprechend einer ,,Pluri- 

genese der Epflepsie", ira Sinne B~BV,~G~gS. Ein Teil der Ergebnisse 
dieser Untersuchungen sind in Abb. 3 dargestellt. Die gefundenen Unter-  
sehiede sind an keiner Stelle sehr groB, lediglich zwischen der ersten und 
vierten Gruppe konnte bei den neurologischen Befunden insgesam~ eine 
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Abb. 3. Vergleich der Befunde bei kryptogenetischer und symptomatischer Epilepsie. 
Leere, volls~/~ndige Aaamaeso ~ kryptogenetische Epilepsie; 

E~] Leere, uavollst~ndige Anamnese 
ein Trinweis auf frfihkindliche Sch~digung; 

Im zwei und raehr ttinweise auf fr~hkindliche Sch~digung 

signifik~nte Differenz fes~gestellt werden. Es besteht ~ber eine deutliche 
Tendenz insofern, als der neurologische Befund ~uch in seinen Einzel- 
befunden yon der Gruppe 1--4  zunehmend schlechter w~rd, was wiederum 
f/Jr das, ,Genuine" der Gruppe 1 und das , ,Symptomat ische"  der Gruppe 4 
sprechen wfirde. Es f/~llt aber auf, dab diese Tendenz bei den rSntgeno- 
]ogisch nachzuweisenden Sch~deldysplasicn d~gegen, bei den Asym- 
me~rien, einseitiger Felseabeinhochstand, Verkfirzungen usw. bemerkens- 
werterweise eher gegenl~ufig ist. Auch die allgemeinen Ver~nderungen 
im E E G  ~berwiegen eber~alls eher bei der kryptogenen Gruppe, 
wogegen bei den herdfSrmigen St6rungen keine Untcrscheidungen zu 
finden sind. 



Schwangerschaftssch~digung und Epilepsie 639 

Durch Gegenlgufigkeit gegen die sonst bestehende Tendenz gewinnen 
diese Befunde doch sehr an Bedeutung. Sowohl die Xgufung der Dyspla- 
sien wie auch die Betonung der nieht herdgebundenen St6rungen im 
EEG kSnnten unseres Eraehtens Ausdrnek einer allgemeinen Differenzie- 
rungshemmung oder einer minderen Hirnfunktion auf tieferer Ebene sein, 
was im HSnbliek auf das eingangs Ausgefiihrte als Folge einer Friih- 
schwangerschaftsstSrung angesehen werden k6nnte. 

Die Untersehiede der erhobenen Befunde sind nirgends so ausgeprggt, 
dab sie Beweiskraft haben. Immerhin mSchten wir doch einmal die Hypo- 
these aufstellen, dab Friihsehwangerschaftsnoxen mannigfacher Art 
einen Tefl der bisher noch als kryptogen bezeiehneten Epflepsieformen 
verursachen kSnnen. Es liegt auf der Hand, dab gerade Reffungsst6run- 
gen des Gehirns, Migrationshemmungen usw. als Ursaehe einer erniedrigten 
Krampfschwelle und damit einer erhShten Anfglligkeit gegenfiber 
spgter erfolgenden MSkrotranmen in Frage kommen. Die Ursache einer 
Epilepsie wgre danach seltener in einzelnen schwer traumatisierenden 
Ereignissen zu suehen als vielmehr in einer Summierung yon mehreren 
scMdigenden Ereigaissen, wobei wit anstatt yon Plurigenese (BA~Bnn- 
G~) aus sprachliehen Grfinden lieber yon Pleogenese spreehen m6ehten. 
Unter allen diesen sehgdigenden Ereignissen mfiBten unseres Eraehtens 
jedoeh mehr als bisher auch seh~digende Einflfisse in der Frfihsehwanger- 
sehaft Berficksichtigung finden, da gerade sie insbesondere geeignet sind, 
die allgemeine Reaktionslage des Gehirns zu gndern. Wenn man dies 
berfieksiehtigt, miiBte man bei der jenseits des Kindesalters manifest 
werdenden Epflepsie genauso die Friihsehwangerschaftssehgdigung als 
Mitursaehe diskutieren, so dab man ohne eine genaue, auch die Schwan- 
gerschaft beriieksichtigende Anamnese -- und eine solche ist meist einfach 
nicht mehr zu gewinnen -- nieht yon kryptogenetiseher odor genuiner 
Epilepsie sprechen kann. 

Zusammenfassung 
Unter der Fragestellung, ob die Epflepsien Heranwachsender und 

Erwachsener im Vergleieh zu den kindlichen Epflepsien mangels genauer 
Anamnese hi~ufiger als kryptogen oder genuin diagnostiziert werden, 
wurden die Anamnesen yon 733 gesicherten epileptisehen Kindern den 
genau erhobenen Vorgeschiehten yon 273 unausgelesenen Schulkindern 
gegeniibergestellt. Die Epfleptiker wurden in zwei Gruppen mit und 
ohne familii~rer Belastung unterteilt. Dabei ergab sieh durehweg eine 
H&ufung seh~digender Ereignisse in der friihkindliehen Vorgesehichte, 
insbesondere Schwangerschaftsschadigungen, bei beiden Epileptiker- 
gruppen gegenfiber der Kontrollgruppe. Die H~ufigkeiten yon Sehi~del- 
dysplasien und nicht herdgebundene EEG-Ver~nderungen, die 
gegenl~ufige Tendenz zeigten, wie die H~ufigkeitsverteilung pathologiseh- 
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neurologischer Befunde, kSnnten ebenfalls auf  eine Fri ihschwanger- 
schaftsstSrung hinweisen, die sich leicht in den leeren Anamnesen  
, ,kryptogener"  oder , ,genuiner" Epileptiker verbergen kSnnen. Es wird 
die m6gliche Bedeutung  solcher Fri ihschwangerschaftssch~digungen im 
l~ahmen der Epilepsieursachen besprochen, die wie die erbliche epilep- 
t ischc An]age ein Fak to r  in der Ursachenket te  der Epi]epsien ist, im 
Sinne einer Pleogenese. Die Ann~hme einer genuinen Epi]epsie als eigenes 
Krankhei tsbi ld  wird durch diese Betrachtungsweise nicht  gestfitzt, son- 
dern eher noch welter in Frage gestel]t. 
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