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Störung) oder anderweitig behandelbaren Ursache
für die Sinusknotendysfunktion, entschied man sich
zur Implantation eines DDD-Schrittmachers. Echo-
kardiographisch bestand kein Hinweis auf eine zu-
grundeliegende strukturelle Herzerkrankung. 
Zwei Tage nach Eintritt kam es neben wiederholter
Emesis zu Diarrhoe und Fieber über 39 °C, was in
der Annahme einer interkurrenten Gastroenteritis
symptomatisch behandelt wurde. Ab dem vierten
Hospitalisationstag traten eine progrediente Ver-
wirrung, leichte Kopfschmerzen sowie Kurzzeit -
gedächtnisstörungen auf. Meningismus fehlte. Es
wurde nach erneuter, unverändert normal ausge-
fallener Computertomographie des Schädels eine
Lumbalpunktion vorgenommen, die einen klaren
Liquor, eine lymphozytäre Pleozytose (87/ml  Leu -
kozyten, hiervon 76/ml mononukleär), eine leicht
 erhöhte Protein- und eine normale Glukosekonzen-
tration zeigte. Das Gram-Prapärat und die Liquor-
kulturen waren negativ, ebenso die Borrelien- so-
wie HIV-Serologie. Mittels PCR konnte im Liquor 
das Herpes-Simplex-Virus-1 (HSV-1) nachgewiesen
werden. Die empirisch begonnene intravenöse The-
rapie mit Ceftriaxon wurde gestoppt, diejenige mit
Aciclovir weitergeführt. Wegen nur zögerlicher Zu-
standsverbesserung erfolgte die antivirale Therapie
über insgesamt drei Wochen. Auf ein MRI des Neu-
rokraniums musste wegen des Herzschrittmachers
verzichtet werden. Im ergänzenden EEG zeigten
sich mässige Allgemeinveränderungen ohne herd-
förmige Befunde oder iktale Momente. Eine anti-
konvulsive Therapie mit Levetiracetam wurde den-
noch prophylaktisch begonnen. Im Verlauf waren
Lethargie und Status febrilis langsam regredient, 
es persistierte aber eine ausgeprägte Hirnleistungs-
störung. Im vor Austritt durchgeführten Mini-
 Mental-State-Test erreichte der Patient lediglich
18,5 von 30 Punkten. Zu keiner Zeit traten fokal
 neurologische Ausfälle mit somatischer Prägung
auf. Der Patient wurde zur weiteren Rehabilitation
in eine Spezialklinik verlegt. Eine spätere Verlaufs -
computertomographie des Neurokraniums zeigte
Parenchymdefekte temporal rechts sowie eine
leichte Zunahme der Ventrikelweite.

Diskussion

Für Patienten mit unbehandelter Enzephalitis
durch das Herpes-Simplex-Virus-1 (HSV-1) existie-
ren Morta litätsraten bis 80% [1]. Bei adäquater an-
tiviraler Therapie liegt die Mortalität bei 20–30%,
wobei nur etwa 50% der behandelten Patienten 
eine vollständige Remission der Symptome erlan-
gen [1].
Das neuropathologische Bild ist auf eine akute, ge-
legentlich nekrotisierende Enzephalitis zurückzu-

Fallbeschreibung

Ein zuvor gesunder 37-jähriger Mann wurde nach
einem Erstereignis einer Synkope mit leichter Ge-
sichtsschädelkontusion zugewiesen. Die Eintritts-
untersuchung zeigte einen wachen, afebrilen und
adäquat reagierenden Patienten mit stabilen kar-
dio respiratorischen Verhältnissen ohne neurolo -
gische Auffälligkeiten. Es bestanden eine retro -
grade Amnesie für das Ereignis, leichte diffuse
Kopfschmerzen, sowie oberflächliche Schürfungen
der rechten Gesichtshälfte. Hinweise auf ein iktales
Geschehen wie Zungenbiss, Einnässen oder ein po-
stiktales Syndrom fehlten. Die üblichen Laborun-
tersuchungen, EKG, Röntgenthoraxaufnahme und
eine wegen des Traumas durchgeführte Computer-
tomographie des Schädels waren normal. Zwei
Stunden nach Eintritt wurde beim liegenden
 Patienten eine etwa 15 Sekunden dauernde
 Bewusstlosigkeit beobachtet. Die nachfolgende
 telemetrische Überwachung zeigte mehrere bis 
25 Se kunden andauernde Asystolien (Abb. 1 x)
mit jeweils spontanem Wiedereinsetzen des Sinus-
rhythmus. Klinisch hatte der Patient keine Pro dro-
mi, und es gab auch keinen äusseren Trigger für die
synkopalen Ereignisse. Bei Fehlen  einer erkenn -
baren reversiblen (Medikamente, metabolische
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Abbildung 1
Der Rhythmusstreifen (A) aus dem 12-Ableitungs-EKG bei Eintritt zeigt einen Sinusrhythmus mit
 einer Herzfrequenz von 79/min. 
In der Telemetrie-Überwachung (B) erfasste Asystolie von rund 7 Sekunden zwischen einem
 verzögerten Sinusknoten-Schlag (evtl. auch supraventrikulärer Ersatz) und einem AV-Ersatzschlag.
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fällen ist der Inselkortex aufgrund der engen Ver-
knüpfung mit dem limbischen System, dem Hypo-
thalamus und anderen Gebieten, die zum zentralen
autonomen Netzwerk gezählt werden, welches die
präganglionären sympathischen und parasympa-
thischen viszeromotorischen Efferenzen kontrol-
liert [5]. Durch experimentelle direkte Stimulation
des linken Inselkortex konnten arterielle Hypoten-
sion und Bradykardie ausgelöst werden, wohin -
gegen eine direkte Stimulation des rechtsseitigen
Inselkortex zu arterieller Hypertonie und Tachy-
kardie führte [3, 8]. Möglicherweise verursacht ein
HSV-1-Befall dieser ZNS-Areale ähnliche Störun-
gen des autonomen Nervensystems mit kardialen
Bradyarrhythmien, welche in Analogie zu epilepti-
schen Krankheitsbildern infolge iktaler Entladun-
gen aus mesiotemporalen und frontalen Enzün-
dungsherden erklärbar wären [6].

Schlussfolgerung

Letztlich bleiben die beschriebenen Zusammen-
hänge teilweise hypothetisch, auch konnte im hier
beschriebenen Fall weder klinisch noch im EEG 
ein iktales Geschehen klar festgehalten werden. Auf
 jeden Fall sollte bei einem Patienten mit neu
 auftretender Bradyarrhythmie ohne kardiale Vor-
erkrankung eine Affektion im Bereich des fronto-
temporalen Kortex als Auslöser in die Differential-
diagnose aufgenommen und bei gleichzeitigem
unklarem Fieber wegen des anatomischen Befalls-
musters speziell auch an eine Herpesenzephalitis
gedacht werden. Umgekehrt kann bei Patienten mit
Herpesenzephalitis neben der antiviralen und
 allenfalls antikonvulsiven Therapie auch ein kardio-
respiratorisches Monitoring erforderlich sein. 
Gemäss Literatur sind die auftretenden Brady -
arrhythmien bei Herpesenzephalitis transienter
Natur. Auch in unserem Fall waren anlässlich der
Schrittmacherkontrolle nach drei Monaten keine
Sinusknoten-Stillstände zu verzeichnen, was den
postulierten Zusammenhang mit der Herpesenz e -
phalitis stützt.
Abschliessend ist festzuhalten, dass gerade bei jun-
gen Patienten mit ungewöhnlicher Präsentation vor
Schrittmacherimplantation wenn möglich rever -
sible und behandelbare Ursachen ausgeschlossen
werden sollten. Wie der Fall zeigt, kann das schwie-
rig sein, wenn die Herzrhythmusstörung vor der
 typischen Klinik der verursachenden Grunder-
krankung auftritt.

führen, die sich oftmals asymmetrisch in den orbi-
tofrontalen und temporalen Arealen manifestiert
mit Einbezug des Gyrus cingularis und des Insel-
kortex [1, 2]. Die Symptomatik besteht in Fieber,
Kopfschmerzen, Verwirrung und Bewusstseinsstö-
rung sowie bei HSV-1 häufig gesehenen Sympto-
men wie Aphasie, Mutismus, Persönlichkeitsverän-
derungen, fokalen und generalisierten Anfällen bis
hin zum Koma [1, 2]. Eine meningeale Beteiligung
mit der typischen Nackensteifigkeit kann wie im
vorliegenden Fall gering sein oder fehlen. Der ver-
mutete Ausbreitungsweg des Erregers führt über
die olfaktorischen Bahnen oder alternativ via Tri-
geminusganglion entlang der Hirnbasis zum fron-
totemporalen Cortex [1]. 
Bei unserem Patienten stellt sich die Frage nach der
Ursache für die rezidivierenden Synkopen und ob
die im Verlauf diagnostizierte Herpesenzephalitis
eine reine Koinzidenz darstellt. Einerseits könnte
der Sinusknoten genauso von einer neurogenen
Dysregulation wie von einem direkten Befall des
Reizbildungs- und Reizleitungssystems betroffen
sein; andererseits öffnet sich für die Bradyarrhyth-
mien ätiologisch eine breite Differentialdiagnose.
Zu suchen sind hier strukturelle Herzerkrankun-
gen, ischämische, entzündliche oder infiltrative
Kardiomyopathien sowie medikamentöse und me-
tabolische Ursachen. In der neurologischen Litera-
tur stiessen wir schliesslich auf einen interessanten
Pathomechanismus, der doch einen Zusammen-
hang zwischen Asystolie und Herpesenzephalitis
postulieren lässt.
Bisher wurden Einzelfälle von Sinusknotenstill-
ständen im Zusammenhang mit einer Herpesenze-
phalitis beschrieben [3, 4]. Hinsichtlich der Patho-
genese dieser Dysrhythmien gilt es festzuhalten,
dass auch bei Patienten mit fokaler Epilepsie im Be-
reich des temporalen oder frontotemporalen Cor-
tex iktale Bradykardien und Asystolien beschrieben
wurden. Es wird angenommen, dass diese durch
 eine zentral ausgelöste autonome Störung v er -
ursacht werden [5–7]. In einer Übersichtsarbeit 
von Tinuper et al. [6] wurde in 60 Fällen von ikta-
len Bradykardien durch überwiegend linkshirnige
epileptische Anfälle ein Zusammenhang mit der
 Inhibition des Sympathikus oder Stimulation des
Parasympathikus gefunden [3, 6]. Des Weiteren
wurde angenommen, das derartige Bradykardien
und Asystolien für plötzliche Todesfälle bei Epilep-
tikern im Sinne des plötzlichen Herztodes verant-
wortlich sein könnten [3, 5]. Zentrale Struktur in der
Pathogenese der Arrhythmien bei epileptischen An-
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