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Titel der eingereichten Arbeit:

»Enhanced QT shortening and persistent tachycardia after generalized seizures*

Die klinisch orientierte Preisarbeit hatte zum Ziel, die Herzaktivitiat in Abhangigkeit von verschiedenen
epileptischen Anfallstypen zu untersuchen. Die wissenschaftliche Motivation dieser Untersuchungen
ergab sich aus der Beobachtung, dass generalisierte tonisch-klonische Anfille einer der wesentlichen
Risikofaktoren fiir den plotzlichen unerwarteten Todes von Epilepsie-Patienten (engl. SUDEP) darstellen.
Das Risiko fiir einen plotzlichen unerklarten Tod ist fiir junge Epilepsie-Patienten 25-fach hoher als das in
der Allgemeinbevoélkerung, so dass SUDEP mit einer Inzidenz von bis zu 9 pro 1000 Patientenjahren die
Haupttodesursache junger Epilepsie-Patienten ist. Da die Ursachen bisher nur liickenhaft verstanden

werden, fehlen fundierte und praktikable PraventivmafRnahmen.

Eine Hypothese zur Pathophysiologie des SUDEP ist das Auftreten peri-iktualer Brady- oder
Tachyarrhythmien, die zum Herztod als eine Ursache des SUDEP fiihren. Folglich lasst sich die
tiberpriifbare Arbeitshypothese aufstellen, dass peri-iktuale Herzrhythmusstérungen oder Bedingungen,
die das Auftreten der selbigen begiinstigen, vorwiegend mit generalisierten tonisch-klonischen Anfallen
auftreten. Daher haben wir in 25 Patienten mit chronischer Temporallappenepilepsie, die wahrend einer
prachirurgischen Abklarung sowohl komplex-partielle als auch sekundar generalisierte tonisch-klonische

Anfalle hatten, simtliche EKG-Pradiktoren fiir den plétzlichen Herztod untersucht.

Der iiberraschende Hauptbefund war, dass generalisierte tonisch-klonische Anfille zu einer abnormen
Verkiirzung des Frequenz-korrigierten QT Intervalls fithren. Pathologische QT Verkiirzungen begiinstigen,
genauso wie QT Verldngerungen, das Auftreten ventrikuldrer Tachyarrhythmien, so wie sie kiirzlich in
einer sonst herzgesunden Patientin bei einem sekundir generalisierten tonisch-klonischen Anfall
berichtet wurde. Von Bedeutung ist auch, dass eine pathologische QT Dispersion - ein Maf fiir regionale
Unterschiede der Kkardialen Repolarisation - gemeinsam mit einer abnormen QT Verkiirzung
wahrscheinlich einer der Korrelate von ventrikuldren Re-Entry Tachykardien sind. Pathologische QT

Dispersionen treten bei einem hohen Anteil (etwa 25 %) von Patienten mit chronischer Epilepsie auf.



Unsere Daten liefern also erstmalig eine schliissige pathophysiologische Erklarung fiir einen kardialen
Link zwischen dem Risikofaktor ,generalisierter tonisch-klonischer Anfall* und ,SUDEP“. Demzufolge
konnten Epilepsie-Patienten mit pathologischer QT Dispersion und generalisierten tonisch-klonischen
Anféallen mit assoziierter abnormer peri-iktualer QT Verkiirzung ein erhohtes Risiko fiir fatale
ventrikuldre Tachyarrhythmien als eine Ursache des SUDEP haben. Diese Patienten profitieren
moglicherweise von einer prophylaktischen Antiarrhythmika-Gabe oder der Implantation eines

Defibrillators.
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