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Bel der dilatativen Kardiomyopathie und der ischamischen Herzkrankheit beeinfluf3en schwere
Arrhythmien wesentlich die Morbiditdt und Mortalitét der Patienten.

Als Audoser der Rhythmusstérungen werden bei beiden Erkrankungen ektope
Erregungsbildungen und Reentry-Mechanismen diskutiert, wobei der endokardiale und
subendokardiale Bereich als ein Hauptentstehungsort vermutet wird. Aus diesem Grund
wurden in dieser Arbeit Purkinje-Zellen Typ |1 und Kardiomyozyten der subendokardialen
Arbeitsmuskulatur in humanen explantierten Herzen mit dilatativer Kardiomyopathie und
ischdmischer Herzkrankheit verglichen. Das Ausmal’ der feinstrukturellen Schaden wurde
durch licht- und elektronenmikroskopische morphometrische Methoden objektiviert.

Vor Perfusionsfixierung wurden die explantierten Herzen einer 30-minttigen globalen I schamie
unter HTK-Kardioplegie ausgesetzt. Lichtmikroskopisch wurde die Menge der Purkinje-Fasern
bei beiden Erkrankungen ermittelt und das Ausmal’ der Endokardfibrose bestimmt.
Elektronenmikroskopisch wurden Purkinje-Zellen Typ I und unmittelbar benachbarte
Kardiomyozyten des Arbeitsmyokards verglichen. Der Kontraktionszustand der Sarkomeren
wurde qualitativ und quantitativ beurteilt. Die Volumendichten der unterschiedlichen
Zéellbestandteile bzw. -organellen und die Oberflachendichte der Mitochondrien wurden
morphometrisch bestimmt. Daraus lief3en sich die abgeleiteten Parameter, das Oberflachen-
Volumen-Verhéltnis der Mitochondrien (Sy/ratioy,j) as Mal3 fir die Mitochondrien-
schwellung, ferner der Quotient der intrazelluléren V olumendichten nach DiBona und Powell
als Mai fur die Zellschwellung errechnen.

Es zeigte sich ein deutlicher und statistisch signifikant geringerer Anteil an Purkinje-Zellen
Typ |1 in den Herzen mit ischamischer Herzkrankheit im Vergleich zur dilatativen
Kardiomyopathie. Dabei fand sich jedoch kein signifikanter Unterschied in der Auspragung der



Endokardfibrose zwischen den beiden Erkrankungen. Bei der Beurteilung der Sarkomeren fiel
auf, dal3 lediglich physiologische Kontraktionszustande nachweisbar waren, ohne relevante
Unterschiede zwischen den beiden Krankheitsbildern. Die Mitochondrienschwellung in den
Purkinje-Fasern und der subendokardialen Arbeitsmuskulatur war bei der dilatativen
Kardiomyopathie signifikant stérker ausgepragt als bei der ischémischen Herzkrankheit. Die
Zéellschwellung der Purkinje-Zellen Typ Il und der Kardiomyozyten der subendokardialen
Arbeitsmuskulatur mit dilatativer Kardiomyopathie war nur tendentiell starker ausgebildet als
bel der ischdmischen Herzkrankheit.

Aus den erhobenen Befunden |83t sich folgern, dai’ die chronische I schamie bel der
ischamischen Herzkrankheit zu einer wesentlichen Reduktion der subendokardialen Purkinje-
Fasern fuhrt. Eine akute I schamie wird jedoch von den verbliebenen Purkinje- Zellen Typ 11 bei
ischamischer Herzkrankheit wesentlich besser toleriert als bei der dilatativen Kardiomyopathie.
Dies kénnte auf eine Prakonditionierung durch immer wieder auftretende kurzzeitige
|schéamien bel der ischdmischen Herzkrankheit zuriickzufiihren sein, wodurch es zu einer
metabolischen Anpassung der Purkinje-Zellen Typ Il mit vermindertem Energieumsatz kommt.

Bel der dilatativen Kardiomyopathie und der ischdmischen Herzkrankheit werden ektope
Erregungsbildungen sowie Reentry-Mechanismen als Ausldser von Herzrhythmusstorungen,
vorwiegend ventrikulérer Tachykardien, diskutiert. Die Ergebnisse dieser Arbeit mit
Untersuchungen an explantierten Herzen unterstiitzen die Hypothese der Arrhythmie-
entstehung durch Ektopien. Da die Purkinje-Zellen Typ Il und die subendokardiale
Arbeitsmuskulatur der Herzen mit dilatativer Kardiomyopathie im Vergleich zur ischamischen
Herzkrankheit eine hdhere | schamieempfindlichkeit gezeigt haben, wére natrlich denkbar, dafl3
es beim Auftreten von I schamien bei der dilatativen Kardiomyopathie auch zu Schéden
kommen konnte die Spontandepolarisationen ausldsen. Solch eine I schamie entsteht bei
extremer Belastung des insuffizienten Herzens mit dilatativer Kardiomyopathie, besondersim
Endokard und Subendokard, durch einen deutlich eingeschrankten Koronarflul? und eine stark
reduzierte Koronarreserve, die zu einem Mil3verhdtnis von Sauerstoffangebot und

-nachfrage fuhren.

Schluf3folgernd |83t sich fir das Herz des Menschen sagen, dal3 zwischen den beiden
Krankheitshildern prinzipielle Unterschiede des Schadigungsmusters der Purkinje-Zellen Typ |1
und der subendokardialen Arbeitsmuskulatur existieren. Die chronische Ischamie bei der
ischamischen Herzkrankheit fuhrt zu einer Ausdiinnung des Purkinje-Faser-Netzwerkes und
prakonditioniert jedoch gleichzeitig die verbleibenden Purkinje-Fasern. Somit werden bel der
dilatativen Kardiomyopathie die Purkinje-Zellen Typ 11 bel akut auftretender langerer Ischamie
schwerer geschédigt als bei der ischdmischen Herzkrankheit.






