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Chronische Niereninsuffizienz fuhrt zu bekannten strukturellen Veranderungen
des Herzens, die zur erhghten kardiovaskularen Morbiditat und Mortalitat dieser
Patienten beitragen kdnnen.
Diese Veranderungen sind:

1. linksventrikulare Hypertrophie

2. Vermehrung des intermyokardialen Interstitiums

3. Zunahme der Wanddicke intramyokardialer Arteriolen
4. verringerte Kapillardichte

Ziel der vorliegenden Studie war, im Tierversuch den Einflu3 einer Malnutrition
auf die typischen, bei chronischer Niereninsuffizienz  auftretenden

Veranderungen kardialer Strukturparameter zu untersuchen.

Zu diesem Zweck wurden méannliche, subtotal nephrektomierte, bzw.
scheinoperierte Spraque-Dawley-Ratten mit maRiggrader Niereninsuffizienz 8
Wochen lang unter malnutritiven, die Kontrolltiere unter normalen
Erndhrungsbedingungen gehalten. Mittels morphometrischer und stereologischer
Methoden wurden folgende Parameter untersucht:



- Absolutes und relatives linksventrikulares Gewicht
- Langendichte der Kapillaren

- Volumendichte des intermyokardialen Interstitiums
- Wanddicken intramyokardialer Arteriolen

Bei den Versuchstieren kam es zu einer mafiggraden Niereninsuffizienz, die
durch einen signifikanten Anstieg des Serumkreatininspiegels belegt wurde.
SNX-Tiere wiesen unter Malnutrition geringere Koérpergewichte als
normalernahrte auf (350 g = 42,0 versus 218 g + 19,7). Ebenso verhielt es sich
bei den sham-Tieren (365 g + 24,5 versus 213 g + 19,7).

Das linksventrikulare Gewicht verdnderte sich in gleicher Weise.
Gewichtsabnahme durch Futterreduktion war bei SNX-Tieren (0,85 g = 0,12
versus 0,52 g + 0,08) wie bei sham-Tieren (0,81 g + 0,1 versus 0,5 g + 0,04)
deutlich zu erkennen.

SNX-Tiere unter Malnutrition wiesen im Vergleich zu den Kontrolltieren signifikant
erhbhte Wanddicken intramyokardialer Arteriolen auf (6,64 nm % 2,74 versus
5,69 mm + 2,52). Weiter kam es durch Malnutrition bei SNX-Tieren zu einer
Abnahme des Lumendurchmessers (38,5 mm + 18,9 versus 31,8 nm £ 14,9) und
der Lumenflache (2292 mm? + 2179 versus 1607 mm? + 1725) intramyokardialer
Arteriolen. Signifikante Auswirkungen auf Lumenflache und Lumendurchmesser
lielBen sich nur bei den subtotal nephrektomierten Tieren nachweisen. Bei den
scheinoperierten Kontrollgruppen konnte keine signifikante Veranderung durch
Nahrungsreduktion beobachtet werden.

Auf die Langendichte der intermyokardialen Kapillaren hatte Malnutrition weder
bei SNX-Tieren noch bei sham-Tieren signifikanten Einflul3; sie war jedoch bei
SNX signifikant geringer als bei sham.

Der negative Einfluld der Mangelerndhrung auf3erte sich beim Bindegewebe in
einer signifikanten Vermehrung des Interstitiums der SNX-Tieren gegenuber
normalernadhrten (2,49 % + 0,23 versus 2,07 % £ 0,16).

Die Ergebnisse dieser Studie belegen, daf} Malnutrition einen deutlich
ungunstigen EinfluB auf die Bindegewebsdichte, die Wanddicke, die
Lumenflache und den Lumendurchmesser intramyokardialer Arteriolen bei
subtotal nephrektomierten Tieren hat.

Schluf3folgernd kann auf eine kardiodestruktive Wirkung durch Malnutrition bei
experimenteller Niiereninsuffizienz am Modell der Ratte geschlossen werden.









