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Ventrikulare  Rhythmusstorungen  stellen ein klinisch  bedeutsames,  haufig
lebensbedrohliches Problem dar. Pathophysiologisch kommt kreisenden Erregungen eine
besondere Bedeutung zu, die auf dem Boden von Inhomogenitéten im Refraktarverhalten
entstehen konnen. Da im gesunden und haufig auch im geschédigten ventrikul&ren
Myokard primé keine relevanten Refraktargradienten bestehen, ventrikuldre
Rhythmusstérungen andererseits aber Kklinisch haufig in Gefolge von abrupten
Zyklusdngenschwankungen zu beobachten sind, stellt sich die Frage nach dem
dynamischen ERP-Verhdten as mogliche Grundlage arrhythmogen wirkender
Refraktargradienten.

Daher wurde in der vorliegenden Arbeit die Refraktérdynamik nach
Zykludangenverkirzungen und  -verlangerungen in verschiedenen Myokardregionen

untersucht. Da relevante Herzrhythmusstérungen klinisch meist in geschadigtem Myokard



auftreten, wurden 2 Tiermodelle mit typischen strukturellen Herzerkrankungen eingesetzt:
das Postinfarktmodell und das Hypertrophiemodell mit chronischer AV-Blockierung.

Es zeigten sich eine Zunahme der ERP-Dispersion im Falle der Myokardischamie sowie
eine ERP-Verlangerung in der globalen Myokardhypertrophie.

In dieser Arbeit konnte erstmals gezeigt werden, dal3 die Anpassung der ERP an abrupte
Zyklusldngenschwankungen nicht nur lokoregionale Unterschiede aufweist, sondern auch
vom pathologisch-anatomischen Substrat abhéngt. Ferner konnte nachgewiesen werden,
dal3 vorgeschadigtes Myokard auf eine Verlangerung der Zykluséange in einem anderen
Ausmal? reagiert als auf eine Verkirzung der Zyklusiange.

Da die Daten intraindividuell in relativ homogen veranderten Myokardregionen gewonnen
wurden -alle Mef3punkte befanden sich in der Randzone des Infarktgebietes
beziehungsweise in global hypertrophiertem Myokard- wird die pathophysiologische
Bedeutung der Ergebnisse erst in Relation zur Kontrollgruppe, bestehend aus herzgesunden
Tieren, ersichtlich. Tatsachlich besteht klinisch meist ein Nebeneinander von gesundem und
krankem Gewebe. Die Kombination aus pathologisch-anatomischem Substrat und
funktionellen Veranderungen schafft die Grundlage fur die Arrhythmie, da sich ein
Refraktargradient erst durch abrupte Zykluséngenanderungen aufgrund unterschiedlicher
Anpassungscharakteristika manifestiert.



