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Enzyme  Histochemical  Effects (on SDH, LDH, Gluc-6-P-DH) 
of Metabolic Changes in  the Hyper t rophic  Myocardinm of Ra t  

Summary. Rats of various ages and weights are subjected to swimming training for 0.5 to 
200 hours. The enzyme activities of SDH, LDH and Gluc-6-P-DH are histochemieally estab- 
lished, the reaction products measured photometrically and compared with the enzyme activi- 
ties in animMs not subjected to stress. 

The SDH shows age-dependent activity within the myodardium of the rat: the enzyme 
activity falls with advancing age and increasing weight of the rats. The SDH activity of young 
rats subjected to stress remains low compared to the controls. Increased SDH activity is de- 
tected with additional stress in adult animals. The LDH activity within the myocardial cells is 
independent of age and weight of the animals. The LDH activity within the myocardium of rats 
subjected to stress is on the whole higher than that in the controls. Neither in the myocardium 
of the controls nor in the myoeardium of rats subjected to stress is the enzyme Glue-6-P-DH 
detected histochemicMly. 

According to these results increased oxidative metabolism in the myocardium can be 
assumed to occur during the development of hypertrophy of the heart. The anaerobic carbo- 
hydrate metabolism is also activated by the increased glycolysis rate. The pentose phosphate 
cyele within the metabolism of the normal and hypertrophied myoeardium appears to be of 
no essential importance. 

Zusammen/assung. l~atten unterschiedlichen Alters und K6rpergewichts werden einem 
Schwimmtraining yon 0,5-200 Std ausgesetzt. Die Enzymaktivit~ten von SDH, LDH und 
Gluc-6-P-DH werden histochemisch nachgewiesen, fiber das Reaktionsprodukt photometrisch 
gemessen und mit den Enzymaktivit~Lten unbelasteter Tiere verglichen. 

Die SDH zeigt eine altersabhiingige Aktivit~t im Myokard der Ratte: mit zunehmendem 
Alter und KSrpergewieht der Ratten f~llt die Enzymaktivit~t ab. Bei belasteten jungen Ratten 
ist die SDH-Aktiviti/t gegenfiber den Kontrollen gleiehbleibend erniedrigt. Ausgewachsene 
Tiere lassen eine steigende Zunahme der SDH-Aktivit~Lt mit fortschreitender Belastungsdauer 
erkennen. Die LDtt-AktivitS~t in den Herzmuskelzellen ist unabh~Lngig vom Alter und KSrper- 
gewicht der Tiere. Belastete Ratten weisen eine gegeniiber den Kontrolltieren grunds~Ltzlich 
erhShte LDH-Aktivitgt im Myokard auf. Das Enzym Gluc-6-P-DH l~l~t sieh histoehemisch 
weder im Herzmuskel unbelasteter Kontroll- noeh im Myokard belasteter Schwimmratten 
nachweisen. 

Nach den vorliegenden Befunden kann angenommen werden, dab wghrend der Entwick- 
lung einer Herzhypertrophie eine Steigerung des oxydativen Stoffwechsels im Myokard ein- 
tritt; auch der anaerobe Kohlenhydratabbau erf~hrt mit einer erhShten Glykolyserate eine 
Aktivierung. Dagegen scheint dem Pentosephosphat-Cyclus im Stoffwechsel des normalen und 
hypertrophischen Myokards keine wesentliche Bedeutung zuzukommen. 

Eine der funkt ionel len  Anpassungserseheinungen des Myokard ist die Herz- 
hypertrophic,  die in Abh/Lngigkeit von.ihrer  Genese als Sportherz, Volumenhyper-  

* Mit Unterstfitzung des Verbandes der Lebensversicherungsunternehmen e.V., Bonn. 



362 W. Rebel und T. Stegmann: 

trophie, Druckhyper t rophie  und idiopathische I-Iypertrophie beschrieben wird 
(Meessen und Poehe, 1963). Zahlreiche Befunde fiber die Ul t ras t ruktur  und den 
Stoffwechsel des hypert rophischen und insuffizienzten Myokard sind in neuerer 
Zeit besehrieben worden (Novi, 1968; Hochrein, 1968; Fanburg  und Posner, 1968; 
Bozner und Meessen, 1969; Koide und Rabinowitz,  1969; Vihert und Pozdyuidna,  
1969; Biichner und  Onishi, i970; Fanburg,  1971). Dabei ergaben sioh typisehe get-  
~nderungen des Kreat inphosphat-  und Adenosintr iphosphatgehaltes in versehiede- 
nen Stadien der Herzhyper~rophie;  eine Aktivierung der Proteinsynthese und eine 
Zunahme des RNS-Gehal tes  in der Init ialphase der experimentellen t Ierzhyper-  
trophie konnte  ebenfalls naehgewiesen werden; in der Phase der ausgegliohenen 
I typer t rophie  des Herzmuskels ohne klinisehe Zeiohen einer Insuffizienz normali- 
sierten sich jedoch Proteinsynthese und RNS-Geha l t  (Meerson, 1969; Biiehner und 
Onishi, 1970). 

Die vorliegende Arbeit  versucht,  Stoffweehselver~nderungen bei sieh ent- 
wiekelnder experimenteller Herzhypert rophie  enzym-his~oehemiseh nachzuweisen. 
Enzyme  als Biokatalysatoren chemiseher Reakt ionen des Stoffweehsels sind be- 
senders als Untersuchungsgegenstand geeignet, weil ihre Aktivi~/~tsver/~nderungen 
Sehlfisse fiber Versehiebungen ganzer Reak~ionensketten im Stoffweohsel zulassen. 
Mit Hflfe der photometr ischen Best immung und vergleichend quant i ta t iven Aus- 
wertung der histoehemisehen Reaktionsproduk~e (Rebel und Stegmann, 1972) yon  
SDtt ,  L D H  und Gluc-6-P-DIt  sell dargestellt werden, ob und in welehem Ausmag 
bei experimenteller Herzhyper t rophie  Ver~nderungen der Umsatz ra ten  yon Citrat- 
oyelus, Glykolyse und Pentosephosphat Cyelus im Stoffweehsel der Herzmuskel- 
zelle auftreten. 

Methodik 
Als Material der hier beschriebenen Untersuchungen wurden insgesamt 76 mSmnliche und 

weibliche Wistarratten (KSrpergewicht: 20-600 g) verwendet. 10 unbelastete Tiere versehie- 
denen KSrpergewichts und Alters dienten als Kontrollen, 16 Tiere wurden dureh Schwimm- 
training (0,5-200 Std) unterschiedlich stark belastet. An 50 Tieren wurde die Beziehung zwi- 
schen K6rper- und I-Ierzgewicht bei steigendem Alter der Tiere dargestellt. 

Bei allen Tieren wurden KSrpergewicht, I:[erzgewicht und Herzindex (Herzgewicht pro g 
KSrl0ergewicht) bestimmt. Die TStung der Tiere erfolgte durch Naekenschlag. Nach sofortiger 
Entnahme, W~gung und Preparation des Herzens wurden Gewebsstiicke des linken Ventrikets 
mit Kohlens~ureschnee tiefgefroren und bei konstanter Temperatur yon -- 20 ° C. im Linde- 
Kryostaten geschnitten. Die Schnittdicke betrug 10 ~x. 

Der Enzymaktivitdtsnachweis der SDI-I erfolgte an 10 tz dicken Kryostatsehnitten nach der 
yon Nachlas, Tsou, Souza, Cheng und Seligman (1957, 1958) angegebenen Methode, die modi- 
fiziert wurde: das Inkubationsmedium enthielt 10 ml eines 0,1 m Veronalpuffers pI-I 7,4, 
270 mg Na-Succinat, 3 mg KCN und 5 mg NBT. Inkubationsdauer: 30 min bei 37 ° C. 

Die hier verwendete Darstellung der LDH und Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase stellte 
eine Modifikation des yon Nachlas, Walker und Seligman (1958 a, 1958 b) fiir NAD- and NADP- 
abhii, ngige Dehydrogenasen angegebenen Verfahrens dar. Inkubationsmedium (LDII): 10 ml 
eines 0,1 m Veronallouffers pH 7,4, 3 mg Na-Lactat, 3 mg KCN, 3 mg NAI) und 5 mg NBT. 
Inkubationsdauer: 60 min bei 37 ° C. Fiir den Nachweis der Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase 
wurde das angegebene Inkubationsmedium durch den Zusatz yon 30 mg Glucose-6-Phosphat 
(Dinatriumsalz) als Substrat und yon NADP als Coenzym abgewandelt. Die Sehnitte wurden 
mit Glyceringelatine eingedeckt. 

Die mikrophotometris~he Auswertung erfolgte im Durchlichtverlahren mit dem Mikroskop- 
Photometer MPV der Firma Leitz, Wetzlar, nach tier bei l~ebel und Stegmann (1972) angegebe- 
hen Methodik. Nach Bestimmung der Absorptionsspektren der histochemischen Reaktions- 
produkte yon SDt{ und LDH wurde in 14 Punkten des Pr~parates, die deutliche Enzymakti- 
vitS+t zeigten, die Extinktion gemessen, der Mittelwert bestimmt und in der Form yon Arbeits- 
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einheiten (AE = E × F) (Sandritter, 1958 ; Kiefer und Sandritter, 1966; Krug, 1967) angegeben. 
Die GrSge der ieweils ausgemessenen EinzelmeBfl~che betrug 0,79 ~2. Kondensor: 20/0,33; 
Objektiv: 25/0,50; Zwischenokular: 25-fach. Photometriseh gemessen wurde im Absorptions- 
maximum des Reaktionsproduktes, das fiir SDH und LDH bei 437 nm lag. 

Ergebnisse 
Der Herzindex ausgewachsener, belasteter Tiere war gegenfiber den Kontrollen 

signifikant erh6ht und lie6 eine steigende Tendenz mit  zunehmender Belastung er- 
kennen (Rebel und Stegmann, 1972). 

S/~mtliche Herzmuskelfasern unbelasteter und belasteter Ra~tenherzen zeigten 
eine intensive, gleiehm~6ig verteilte Aktivit~t der Succinat-Dehydrogenase (Abb. 1 a). 
Das Reaktionsprodukt der histochemischen Nachweisreaktion lag in Form yon 
tief-blauen, z.T. in der Li~ngsrichtung der Fasern angeordneten Diformazan- 
Granula vor. Rote Granula, die eine partielle Reduktion des Ditetrazols zum Mono- 
formazan anzeigen wfirden (Naehlas, Tsou, Souza, Cheng und Seligman, 1957; 
Reiss, 1967), lie6en sieh in keinem Pr£parat  nachweisen. Die Aktivit/~t der SDtI  in 
den Myokardzellen war auBerordent]ieh hoeh; die Granula des Reaktionsproduk- 
tes waren so dieht gelagert, dal~ yon einer fast homogenen enzympositiven Anf/~r- 
bung des Myokards gesprochen werden kann. Die interstitiellen Gef~6e liegen keine 
Enzymakt ivi t~t  erkennen. 

Die SDH zeigt einen altersabh~ngigen Aktivit/itsgrad im Herzmuskelgewebe 
(Abb. 2). W/~hrend die Intensit~t des Diformazan-Farbstoffes - -  als ~al~ ffir die 
Reaktionsstiirke - -  bei jungen Tieren (Alter: 20--35 Tage; K6rpergewieht : 20- -  
90 g) einen hohen Wert  yon 62,3 AE aufwies, fiel sic mit  zunehmendem Alter der 
Tiere stark auf Werte um 42 AE ab und erreichte bei ausgewachsenen Rat ten  
(Alter: 4- -14  Monate; K6rpergewieht: fiber 300 g) leieht ansteigend einen mitt- 
leren Wert  yon 48,4 AE. 

Diese Aktivit/~tsuntersehiede der SDtI  bei g a t t e n  versehiedenen Alters maehte 
eine Teilung des untersuchten I~attenko]lektivs in zwei Gruppen erforderlieh : eine 
Gruppe junger Tiere (Alter : 20--70 Tage ; K6rpergewieht : 20--100 g) mit  einem 
mittleren Kontrollwert der SDH-Aktivit~t  von 62,3 AE und eine Gruppe ausge- 
waehsener Tiere (Alter : 2,5--14 Monate ; K6rpergewicht : fiber 165 g) mit  der dureh- 
sehnittliehen SDH-Aktivi tgt  yon 46,0 AE. Damit  war ein Vergleieh der SDII-Ak- 
tivit/~t yon unbelasteten und be]asteten Tieren mSglieh. 

Belastete junge Rat ten  zeigten bis zu einer Belastungsdauer yon insgesamt 
20 Std eine gleiehmggig gegenfiber der Kontrolle erniedrigte SDH-Aktivitgt  im 
Myokard (Abb. 3). W/~hrend der Kontrollwert unbelasteter Tiere gleicher Alters- 
gruppe um 62 AE lag, wiesen belastete junge l~atten Werte aui, die sieh eng um 
55 AE gruppierten. Eine Aktiviti~tszunahme der SDH mit steigender Schwimm- 
belastung der Tiere war bis zu einer Trainingsdauer yon 20 Std nieht zu verzeiehnen. 
Mit fortsehreitendem Alter und ErhShung der Belastungsdauer lieg sieh eine deut- 
liche und steile Zunahme der SDH-Aktivit/~t im Myokard feststellen (Abb. 4). Mit 
57,5 AE naeh 20sttindigem Training lag die SDH-Aktiviti~t fiber den entspreehenden 
Kontrollwerten unbelasteter Tiere (46,0 AE). Sic stieg bei zunehmender Sehwimm- 
belastung der Tiere auf Werte yon 65,2 AE naeh 120stfindiger Belastung und 83,6 
AE nach insgesamt 200stfindigem Sehwimmtraining an. 

Die Aktivitiit der Lactat-Dehydrogenase war in den Myokardfasern lokalisiert 
(Abb. 1 b). Die blauen, dureh die Enzymkatalyse gebildeten Diformazan-Granula 

25 Virchows Arch. Abt. A Path.  Anat. ,  Vol. 359 
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b 

Abb. 1. a SDH im Myokard der Ratte. Vergr. 1:250; b LDH im Myokard der Ratte. Vergr. 
1 : 400 

zeigten eine gleichm/~$ige, teilweise ,,perlschnurartige" Anordnung in den Herz- 
muskelfasern. ])as l~eaktionsprodukt des histochemischen LDH-Nachweises war 
gleichm~Big und dicht fiber das ganze Herzmuskelgewebe verteilt. Gef~$e und 
interstitielles Gewebe liel3en keine Enzymaktivi t~t  erkennen. 

Die LDH wies eine yon Alter und K6rpergewicht unabh~ngige, gleichbleibende 
Aktivit~t in den Myokardzellen auf (Abb. 5). Ein leichter Abfall der Aktivit/tt bei 
ausgewachsenen Tieren war, wie die Werte der Standardabweichung erkennen 
lassen, nicht signifikant. Die Meftwerte der Diformazan-Intensit~t,  bzw. Enzym- 
aktivit~t im Gewebe, bewegten sich in einem Bereich von 12--13 AE. 
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Abb. 2. Enzymaktivit~tsverlauf der SDH im Myokard der Ratte bei zunehmendem Alter der 
Tiere. Nit Angabe der Standardabweichung 
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Abb. 3. Aktivit/~t der SDH junger belasteter Tiere in Abhgngigkeit yon der Schwimmdauer. 
Kontrollwert gestrichelt 

Durch Schwimmtraining belastete Tiere zeigten grunds/itzlich eine gegentiber 
den unbelasteten Kontrollen erh6hte LDH-Aktivit£t im Myokard (Abb. 6). Trotz 
verschiedener Mel]werte bei unterschiedlich langem Training lieB sich keine signi- 
fikante Aktivit/~tssteigerung oder -abnahme bei Znnahme der Belastungsdauer 
nachweisen; alle Werte der LDH-Aktivit~t be]asteter I~atten ]agen in einem 
Bereieh yon 19--22 AE. 

Eine Enzymaktivit&t der Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase lieg sich im Herz- 
muskel tier Ratte histochemisch nicht nachweisen. Sowohl im Herzmuskel unbe- 
lasteter Kontrolltiere als auch belasteter Sehwimmratten war der Reaktionsaus- 
fall negativ. 

25* 
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Abb. 4. Belastete ausgewachsene Tiere. Aktivit~t der SDH in Abh~ngigkeit yon der Trainings- 
dauer. Kontrollwert gestrichelt 
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Abb. 5. Aktivit~tsverlauf der LDH mit zunehmendem Alter der Tiere. Mit Angabe der Stan- 
dardabweichung 

Diskussion 

Succinat- Deh ydrogenase 

Die SDH geh6rt zur Gruppe der anaeroben Dehydrogenasen;  durch die Enzym-  
katalyse der SDI-I wird WasserstofI vom Subst ra t  Bernsteinsiiure auf das als 
prosthetische Gruppe fest mi t  dem Enzymmolekfi l  ve rbundene  Flavin-adenin-di-  
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Abb. 6. Belastete Tiere. Aktivit~t der LDI-I in Abh~ngigkeit yon der Trainingsdauer. Kontroll- 
wert mit Standardabweiehung sehraffiert 

nucleotid (FAD) iibertragen, das zur FAD-H 2 reduziert wird ; durch die Oxydation 
der Bernsteins/~ure entsteht Fumars&ure (Sehlenk, 1951; Singer und Kearney, 
1963; Altman, 1972). Das Enzym kommt in den Mitoehondrien aller aeroben Zellen 
vor (Singer und Kearney, 1963); die v o n d e r  SDH katalysierte Reaktion ist Be- 
standteil des Citronens/~ureeyebs, mit dem der oxydative Endabbau aller Meta- 
bolite des Protein-, Fett- und Kohlenhydratstoffweehsels zu CO 2 und H20 unter 
Energiegewinn beginnt. Gleiehzeitig dienen die Zwischenprodukte des Citrateyelas 
zur Biosynthese yon neuem zelleigenem Material (Buddeeke, 1970). Der vonder  
prosthetisehen Gruppe der SDft  - -  Flavin-adenin-dinueleotid - -  tibernommene 
Wasserstoff wird zur Endoxydation in die Atmungskette eingesehleust. In der 
Atmungskette erfolgt dann die Wasserstoff-, bzw. Elektronenfibertragung ent- 
spreehend den physiologisehen Normalpotentialen der einzelnen Redoxsysteme. 

Der histochemisehe Nachweis der SDH im Herzmuskel wurde vielfaeh dureh- 
gefiihrt (Padykula, 1952; Rutenberg, Wolman und Seligman, 1953; Neu- 
mann und Koch, 1953; Cooper, 195¢; Naehlas, Tsou, Souza, Cheng und Seligman, 
1957, 1958; Buno und Germino, 1958; Michel und Gutte, 1968 u.a.); ebenfalls ist 
die an Mitoehondrien gebundene Lokalisation des Enzyms bekannt (Lindberg und 
Ernster, 1954; Goddard und Seligman, 1952; de Duve, Pressman, Giannetto, 
Watt iaux and Appelmans, 1955 ; Deane, Barnett  und Seligman, 1960 ; Pearse, 1960; 
Singer und Kearney, 1963; Thompson, 1966; Rapoport, 1969). 

Eine untersehiedliche SDH-Aktivit~t in Vorhof und Ventrikel kann Cooper 
(1954) zeigen; postnatal erhSht sich die SDH-Konzentration mit dem Alter sowohl 
im Vorhof als aueh im Ventrikel; jedoch nimmt sic im Ventrikel st/trker zu als im 
Vorhof. W/~hrend Michel und Gutte (1968) fib das Herz des Huhnes eine postnatale 
Aktivit/~tszunahme der SDtt  mit steigendem Alter feststellen, k6nnen wir einen 
Ablall der SDH-Aktivit~t im Myokard der Ratte  bei zunehmendem Alter und 
K6rpergewieht nachweisen. Nach den vorliegenden Ergebnissen scheint der Urn- 
satz im Citratcye]us der Herzmuskelzelle bei ausgewaehsenen Ratten geringer zu 
sein als bei jungen. Es l~Bt sieh annehmen, da6 der gesamte oxydative Stoffweeh- 
sel yon jungen, wachsenden Tieren erh6ht ist und erst mit dem Auswaehsen der 
Tiere auf das notwendige, ,,normMe" Ausmag reduziert wird. 
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Wi~hrend junge Tiere auch bei Schwimrabelastung keine wesentliche Aktivi- 
t~tszunahme der SDH erkennen lassen, erhSht sich die Aktivit~t der SDH ira Herz- 
rauskel ausgewaehsener Ratten steil mit der Dauer des Sehwimratrainings. Daraus 
ist zu sehlieften, daft die Umsatzrate im Citratcyclus und in der rait dera Citrat- 
cyclus gekoppelten Atraungskette bei sich entwickelnder Herzhypertrophie zu- 
nimrat. :4hnlieh kSnnen Hearn und Wainio (1956) einen Anstieg der SDH-Aktivi- 
t/~t im Skeletrauskel yon trainierten Ratten - -  Schwiraratraining - -  zeigen. 
Vallyathan, Cherian und George (1964) linden naeh 30rainiitiger elektriseher Rei~ 
zung des M. peetorahs der Taube eine Aktivit/~tszunahrae der SDH. Dagegen erge- 
ben bioeheraisehe und histoehemisehe Untersuchungen yon Yampolskaya (1952) 
und Dorn, Lorenz und Niwelinski (1970) einen Abfall der SDH-Aktivit~t ira Ske- 
lettrauskel der Ratte  nach SehwimratrainLng und Laufzwang. Elektrisehe Reizun- 
gen an Skelettrauskeln des Frosches ffihren ebenfalls zu einer Abnahme der SDH- 
Aktiviti~t ira Skeletrauskel (Lorenz, Dorn und Reichel, 1970). 

Eine deutliehe Reduktion der SDH-Aktivit~t und anderer Oxydo-Reduktasen 
im Myokard der Rat te  kSnnen Vihert und Pozdyunina (1969) im Anfangsstadium 
der experiraentellen Herzhypertrophie - -  akute Muskelinsuffizienz - -  zeigen ; das 
bedeutet eine starke Einsehr/inkung der oxydativen Prozesse im Citratcyclus und 
in der Atraungskette mit entspreehender Insuffizienz der oxydativen Phosphory- 
lierung (Szckeres und Schein, 1959; Schwartz und Lee, 1962; Hoehrein, Nagano 
und Wollheim, 1963). Ira Stadium der funktionellen Anpassung des Herzmuskels 
an die Mehrbelastung 1/~ftt sieh jedoch cine Aktivit/itserhShung der Oxydo-Reduk- 
tasen nachweisen (Vihert und Pozdyunina, 1969), die rait der Zunahme der Zahl 
der Mitochondrien in den Myokardfasern korreliert (Sobel und Coehen, 1958; 
Tobian, Severseike und Cich, 1960 ; Meerson, Zaletayeva, Lagutehev und Pshenni- 
kova, 1964; Novi, 1968; Bozner und Meesen, 1969). 

Ffir den langsamen und sieh allra£hlich entwiekelnden Prozei3 einer I-Ierz- 
hypertrophie rauft nach den vorliegenden Befunden eine Steigerung des oxydativen 
Stoffweehsels - -  Citratcyelus und Atraungskette - -  angenoraraen werden; neben 
erhShten Aktivit~ten des Cytoehromsysteras (Dallraan, 1966), der Cytoehroraoxy- 
dase und der Malat-Dehydrogenase (Vihert und Pozdyunina, 1969) ist aueh die 
SDH-Aktivit~t - -  als Indikator des oxydativen Stoffweehsels in Citrateyclus und 
Atmungskette - -  ira hypcrtrophisehen Herzmuskel erhSht. 

Lactat- Deh ydrogenase 

Die ubiquit~r ira Tier- und Pflanzenreieh vcrbreitete LDH katalysiert in einer 
reversiblen Reaktion die Reduktion 'des Pyruvats  zu Laetat  (Sehwert und Winer, 
1963). Coenzyra dieser Reaktion ist das leicht dissoziable bIAD, das die Funktion 
des Wasserstoffdonators, bzw. -akzeptors iibernimmt. Unter anaeroben Bedingun- 
gen stellt die Reduktion des Pyruvats  zu Lactat  den Endpunkt des anaeroben 
Glueoseabbaus (Glykolyse) dar (Rapoport, 1969; Buddeeke, 1970). Obwohl die 
Glykolyse nur in wenigen tierisehen Geweben (z. B. Knorpel, Retina, Erythroeyten) 
die bevorzugte oder aussehlieftliehe Quclle derEnergiegewinnung darstellt, ist der 
g]ykolytisehe Abbau der Glucose zu Pyruvat  Voraussetzung fiir den aeroben End- 
abbau der Kohlenhydrate im Citrateyclus (Buddceke, 1970). Die Reduktion des 
Pyruvats  zu Lactat  durch die LDH kennzeichnet eine anaerobe Stoffwechselsitua- 
ti0n, bei tier die Endoxydation in Citratcyclus und Atraungskette gegenfiber der 
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Lactatbildung wesentlich zurficktritt. Somit gibt die Bestimmung der LDH-Akti- 
vit/it im Herzmuskel Aufschlug fiber das Ausmal3 der anaeroben Glykolyse im 
Herzen (Hochrcin und Nagano, 1962 ; tIochrein, 1965; Meerson, 1969). 

Die histochemisch im Rattenmyokard nachgewiesene Lactat-Dehydrogenase 
zeigt eine vom Alter und K6rpergewicht der Tiere unabh/~ngige, gleichbleibende 
Aktivit~t. Unbeeinflugt von den Stoffwechselvorg~ngen der w~hrend des Wachs- 
turns verst~rkt ablaufenden Proteinsynthese ist der Anteil der anaeroben Glyko- 
lyse am Gesamtstoffwechsel bei jungen Rat ten gleich dem bei ausgewachsenen Tie- 
ren. Die allgemein erh6hte LDH-Aktiviti~t im Herzmuskel bei durch Schwimm- 
training belasteten Rat ten steht im Einklang mit biochemischen Befunden, dub 
im Muskel bei starker Belastung oxydative Stoffwechselprozesse zu Gunsten der 
anaerobcn Glykolyse zurfickgedr/~ngt werden (Karlson, 1970); dabei geht der 
Muskel eine Sauerstoffschuld ein. Nach SchwimmtrMning von ga t t en  stellen auch 
Gollnick und Hearn (1961) eine Aktivit/itszunahme der LDH im linken Ventrikel 
feat; im Skeletmuskel zeigen sich jedoch keine Aktivit/~tsveri~nderungen der LDH 
gegenfiber den Kontrollen. 

In Versuchen am Herz-Lungen-Pr~parat des Meerschweinchens ergibt sich 
ein deutlicher Aktivit~tsanstieg der LDt t  des tterzmuskels bei hoher Druckbela- 
stung (Hoehrein und Nagano, 1962); die erh6hte LDH-Aktivit~t h~It bis in den Be- 
reich der I-Ierzinsuffizienz an und wird von den Autoren als Zeichen einer St6rung 
des Kohlenhydratabbaus im Myokard gedeutet: die gesteigerte anaerobe Glyko- 
lyse kennzeichne eine der mechanischen Herzinsuffizienz vorausgehcnde praeinsuffi- 
ziente Stoffwechselsituation. 

Nach starker Laufbelastung k6nnen Dorn, Lorenz und Niwelinski (1970) im M. 
soleus der Rat te  neben einer Erniedrigung der SDH-Aktivit/~t eine Aktivit~tszu- 
nahme von LDH und Glyzerin-l-Phosphat-Dehydrogenase feststellen; /~hnlich 
steigt die LDH-Aktivit/~t im elektrisch wiederholt gereizten Skeletmuskel des Fro- 
aches deutlich gegeniiber den Kontrolltieren an (Lorenz, Dorn und I~eichel, 1970). 
Gould und Rawlinson (1959) hingegen kSnnen - -  fibercinstimmend mit I tearn und 
Wainio (1956) - -  im Hcrz- and Skeletmuskel von Schwimmrattcn keine Enzym- 
aktivit~ts-Vcr/~nderungen der LDH und der Malat-Dchydrogenase nachweisen. 
Einen Abfall der Glykogen-, LDIt- and SDH-Konzentration im M. gastroenemius 
yon durch SchwimmtrMning belastetcn Rattcn wird yon Yampolskaya (1952) bc- 
schrieben. 

Schwartz und Lee (1962) schlie6en aus Untersuchungcn der Herzmuskelmito- 
ehrondrien und des Glucose-Metabolismus bei starker Belastung des Herzens auf 
eine Abnahme dcr Glykolyse wie auch der Atmung und der oxydativen Phosphory- 
lierung. Meerson (1969) jcdoch legt ausfiihrlich dar, da6 sowohl das initiale Sch~di- 
gungsstadium der IIyperfunktion des Herzens als auch das Stadium der besti~ndi- 
gen I-Ierzhypertrophie durch eine verst/~rkt ablaufende anaerobe Glykolyse gekenn- 
zeichnet sind; erst bei beginnender Herzinsuffizienz durch ]~berlastung des Herz- 
muskels kommt es zu einer Abnahme der Lactat- and Pyruvat-Konzentration. In 
~bereinstimmung mit Gollnick und tIearn (1961), I{ochrein und Nagano (1963), 
Itochrein (1965) und Meerson (1969) ist auch nach den vorliegenden Befunden 
dieser Arbeit eine bei Belastung und Hypertrophie des Herzens erhShte Glykolyse- 
rate anzunehmen; ein verst/irkt ablaufender anaerober Kohlenhydratabbau ist 
Kennzeiehen des hypertrophisehen Myokards. 
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Glucose-6- Phosphat-Deh ydrogenase 
Der  hier darges te l l te  Befund eines nega t iven  Reakt ionsansfa l les  der  GInc-6-P- 

D H  im Myokard  der  R a t t e  s t i m m t  mi t  den Ergebnissen  yon Schicbler  (1961), 
1%udolph und  Kle in  (1964) und Michel und  Junge  (1970) fiberein. Eine Enzym-  
aktivi t i~t  der  Gluc-6-P-DH 1/~13t sich weder  im M y o k a r d  noch im Epi-  und  Endo-  
ka rd  nachweisen (1%udolph und  Klein,  1964); auch im Er regungs le i tungssys tem 
is t  das  E n z y m  mi t  h is tochemischer  Methodik  nicht  darzus te l len  (Schiebler,  1961 ; 
Michel und  Junge,  1970). 

Das  E n z y m  Gluc-6-P-DH is t  ein S c h r i t t m a c h e r - E n z y m  des Pen tosephospha t -  
Cyclus (Pen tose -Shunt ;  Warburg-Dickens- t to recker -Cycins ) .  Die physiologische 
Bedeu tung  des Pen tosephospha t -Cyc lus  l iegt e inmal  in der  Bere i t s te l lnng von 
intermedi~tren Ribosephospha ten ,  die ffir die Synthese  yon  Nukleinsi~uren und  
Nukleo t iden  ve rwende t  werden (Rudolph  und  Klein,  1964; Buddecke,  1970); zum 
anderen  is t  das  gebi ldete  N A D P - H  2 ein wichtiges Coenzym bei  r e d u k t i v  verlaufen-  
den Stoffwechselprozessen (Rudolph und  Klein,  1964; Rapopor t ,  1969; Buddecke,  
1970). 

Die h is tochemisch fehlende Aktivit i~t  der  Gluc-6-P-DH im Myokard  der  Kon-  
t r o l l - u n d  Schwimmtiere  li~l~t erkennen,  dal~ der Stoffwechselweg des Pentose-  
phospha t -Cyc lus  im Myoka rd  keine oder  nur  un te rgeordne te  Bedeu tung  besi tzt .  
Auch bei  der  En twick lung  einer t I e r zhype r t roph i e  is t  keine Akt iv ie rung  dieses 
Cyclus festzustel len.  

Wir danken Frau I. Riemann fiir die Mitarbeit bei der Durchffihrung dieser Untersuchun- 
gen. 
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