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Experimentelle  Untersuchungen zur Steigerung 
der Laktatdehydrogenase-Aktivit~it des Harnes 

Im Harn des Menschen und verschiedener Versuchs- 
tiere (Hund, Katze, Kuninchen, Meerschweinchen, Ratte) 
ist regelm/issig eine Laktatdehydrogenase-(LDH-)Akti- 
vit~t nachweisbarL Zahlreiche Nierenerkrankungen be- 
wirken eine Steigerung der LDH-Aktivit / i t  des Harnes; 
die Vermutung, dass vor allem maligne Prozesse im 
Bereich der Niere oder der ableitenden Harnwege zu 
einer erh6hten LDH-Ausseheidung ffihren ~, hat  sich nicht  
bestatigt *,3. Da die Rattenniere enzymhistochemisch ein 
weitgehend gleiches Verhalten der LDH zeigt wie die 
Niere des Menschen 4 sollen im folgenden die Ver~nde- 
rungen der LDH-Aktivit~tt des Rat tenharnes nach Aus- 
16sung verschiedener Nierensch~tden besprochen werden. 

Material und Methoden. 1. Versuchstiere. M~tnnliche 
Albinoratten (Sprague-Dawley) yon 250 g KSrpergewicht 
erhielten t~.glich 10,0 ml Wasser mit  der Schlundsonde 
verabreicht, um eine Ausscheidung m6glichst gleich- 
ra~ssiger Harnmengen zu erzielen. Der Harn der Tiere 
Wurde in Stoffwechselk~figen aufgefangen und in 24-h- 
Portionen untersucht. Die Bestimmung der normalen 
LDH-Aktivit~it im 24-h-Harn erfolgte bei 40 Ratten.  

2. Nierensch~digung. (a) Vaskul~trer Schock: Bei 10 
Ratten wurde ein anaphylaktischer Schock ausgel6st 
(Antigen: Humanalbumin) ,  bei weiteren 10 Tieren erfolgte 
die Ausl6sung eines anaphylaktoiden Schocks. Einzel- 
heiten der Methodik wurden an anderer Stelle berichtet 5. 

(b) Toxische Nierensch~digung: 1,5 Rat ten  erhielten 
i.p. Injektionen von 250 mg Natr iumtetrathionat /kg 
I~6rpergewicht (L6sungsmittel: physiologische Kochsalz- 
16sung; Injektionsvolumen: 1,0 ml). Zehn Kontrolltiere 
erhielten 1,0 ml physiologischer Kochsalzl6sung i.p. 

(c) Hypokali~mische Nephrose (vgl. "): 10 Rat ten  
WUrden 14 Tage lung kaliumarm ern~thrt und erhielten zu- 
S~tzlich noch einen Ionenaustuuscher (Natrium-Poly- 
styrensulfonat, K-Ionen-Entferner) mit  der Schlund- 
Sonde verabreicht. (Einzelheiten der Methode Sollen an 
anderer StelIe gemeinsam mit HOHEr~EGGER publiziert 
Werden.) 

3. Bestimmung der LDH-Aktivi t~t  im Harn. Fiinf ml 
der 24-h-Harnportion wurden 3 h gegen fliessendes Was- 
ser dialysiert und anschliessend 15 min bei 3000 rpm 
zentrifugiert. Die Best imnmng der LDH-Aktivit~it er- 
folgte mit  der Testkombination der Fa. Boehringer, 
Mannheim. 0,1 ml dialysierter H a m  wurden mit  3,0 ml 
0,05M Phosphatpuffer pH 7,5 mit  0,0003M Pyruvat  und 
rait 0,05 ml einer 0,009M w~.ssrigen NADH-L6sung in 
einer K[ivette zusammengemischt und die Ext inkt ion 
bei 340 nm abgelesen. Nach 1 rain, nuch 2 rain und nach 
3 rain wurde erneut die Ext inkt ion bestimmt. Die durch- 
Schnittliche Extinkt ionszunahme]min ergibt m i t  5053 
raultipliziert die mU LDH-Aktivit~it in i ml Ham.  S~tmt- 
liche Ergebnisse wurden auf die 24-h-Harnmenge bezogen. 

Ergebnisse. Die Ergebnisse sind in der Tabelle zusam- 
raengestellt Die i p Injekt ion yon 1 0 ml physiologischer 
I(ochsalzl6sung bewirkt keine/ Inderung der LDH-Aktivi-  
t~t des Harnes (24-h-Wert). 

Diskussion. Ebenso wie andere Enzymakt ivi t~ten (vgl. 
und 7) s tammt auch die LDH-Aktivit / i t  des Harnes unter  

normalen Bedingungen aus den Tubuluszellen der Niere 
(Muuserung, Sekretion). Das Nierengewebe zeigt die 
h6chste LDH-Aktivi t~t  aller OrganeS,L Beim vermehrten 
Zugrundegehen LDH-reicher Nierenepithelien, bei St6- 
rungen der Permeabilit/~t dieser Zellen, bei Proteinurie 
(Ausscheidung von Serum-LDH) und bei Auftreten yon 
.Leukozyten oder Erythrozyten (LDH-reicher ]31utzellen) 
~rn I-Iurn kann eine Erh6hung der LDH-Aktivit~.t des 
Harnes erfolgen (vgl. 10). 

Die LDH-Aktivitfit des Rattenharnes nach Ausl6sung verschiedener 
Nierensch~iden 

Versuchstiere Zahl mU LDH- Zunahme 
und Bedingungen Aktivitat im 

24-h-Harn 

Normale Ratten 40 117 q- 23 - 

Vaskul~rer 20 570 -4- 180 390% 
Schoek (P< 0,001 !) 

Natriumtetrathionat 
ohne H/imaturie I0 731 q- 170 520% 

(P< o,ooi !) 
mit HAmaturie 5 3410-q- 1830 2820% 

Hypokali~imischc 10 543 -4- 210 360% 
Nephrose (P< 0,005!) 

Die hypoxische Nierensch/~digung nach Ausl6sung 
eines vaskulgren Schocks fiihrt zu Permeabilit§.tsst6run- 
gen an den Tubuluszellen und zu vermehrtem Zugrunde- 
gehen der Nierenepithelien. Dies erklArt die Steigerung 
der LDH-Aktivi tgt  im Ham.  Gleiche ]~berlegungen gelten 
fiir die beobachtete Erh6hung der LDH-AktivitAt des 
Harnes bei hypokaligmischer Nephrose. Nach toxischer 
Nierensch/idigung durch Na-Tetrathionat  (Modell nach 
11) setzt eine massive Proteinurie ein. Dies ist yon einer 
starken Erh6hung der LDH-AktivitAt des Harnes be- 
gleitet. Noch h6here Aktivit/£ten wurden nach Zustande- 
kommen einer H/imaturie gemessen (Steigerung his auf 
das Dreissigfache des Normalwertes). 

Die angefiihrten Ergebnisse fiihren zu dem Schluss, 
dass bei der Rat te  in gleicher Weise wie beim Menschen 
eine Erh6hung der LDH-AktivitAt des Harnes bei ver- 
mehrtem Zugrundegehen oder bei PermeabilitAtsst6run- 
gende r  Tubuluszellen der Niere, bei Proteinurie und bei 
Auftreten LDH-reicher Blutzellen im H a m  erfolgt. Die 
Art der zu derartigen Vergnderungen fiihrenden Noxen 
scheint ohne Bedeutung ffir das Zustandekommen der 
gesteigerten LDH-Ausscheidung im Harm 

Summary. In  rat  urine, determinations of lactate de- 
hydrogenase (LDH) activity were performed. Normal 
values ranged between 94 and 140 mU/24 h urine speci- 
mens. Experimental ly induced renal damage (anaphylac- 
tic or unaphylactoid shock; administrat ion of sodium 
tetrathionate;  potassium depletion) provoked a statis- 
tically significant increase in urinary LDH-activity.  The 
3 mechanisms by which such an increase might occur are 
briefly discussed. 
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