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ВОПРОСЫ. 
МЕДИЦИНСКОЙ химии 



choline and his tamine, which appear s to occur 
as a resul t of the hormone-unspeci f ic desensi-
t iza t ion of the co r re spond ing receptors in al-
lergic impai rment . Decreased basa l act ivi ty of 
guan i l a t e cyclase w a s accompanied by an in-
crease in content of c G M P in myocard ia l tis-
sue. This phenomenon w a s apparen t ly a lso due 
to a decrease in phosphodies te rase activity, 
which is observed under the condi t ions of this 

pa tho logy . At the same time, the decrease in 
the basal activity of guan i l a t e cyclase w a s 
caused by impai rment in active res tora t ion ol 
the enzyme in the al lergic t issue. A decrease 
in the enzyme act ivat ion by m e a n s of azide 
and n i t ropruss ide appear s to be due to loss of 
hem, prosthet ic g roup of the cyclase. Physiolo-
gical func t ions of guan i l a t e cyclase are discus-
sed. 

У Д К 6IG. 155.392.8-07:61«.155.3-008.931:577.152.32l]-074 

A. JI. Минакова, M. E. Преображенская, И. Д. Хорошко 

КИСЛЫЕ Г Л И К О З И Д А З Ы ЛЕЙКОЦИТОВ БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМИ И ОСТРЫМИ МИЕЛОИДНЫМИ ЛЕЙКОЗАМИ 

Институт биологической и медицинской химии АМН СССР, Центральный научно-иссле-
довательский институт гематологии и переливания крови, Москва 

В настоящее время для диагностики 
лейкозов наряду с традиционными ци-
тохимическими, иммунологическими и 
морфологическими методами все бо-
лее широкое применение в клинике на-
ходят биохимические методы. Поиск 
биохимических маркеров той или иной 
формы лейкоза представляет значи-
тельный интерес как для более точной 
диагностики, так и для возможного 
прогнозирования клинического течения 
заболевания . 

Изменение активности лизосомных 
гликозидаз лейкоцитов отмечали при 
разных формах лейкоза. При лимфо-
лейкозах, как правило, наблюдали 
снижение активности кислых гликози-
даз . Так, при всех исследованных фор-
мах лимфолейкоза обнаружено сниже-
ние активности кислой a-D-маниозида-
зы [6, 9, 11, 14]. Активность других 
гликозидаз изменялась по разному в 
зависимости от типа лимфолейкоза . 
При хроническом лимфолейкозе 
( Х Л Л ) В-клеточного происхождения 
наблюдали значительное снижение ак-
ти в ноет и N - а цети л - (3 - D -гексоз а м и н и д а -
зы, p-D-глюкуронидазы и a-L-фукози-
дазы. При Т-клеточном Х Л Л снижение 
активности этих ферментов было ме-
нее выражено [6] . Помимо изменения 
величины активности кислых гликози-
даз , при некоторых формах лейкоза 
(особенно при лимфобластном лейкозе 
у детей) , наблюдали изменения изофер-
ментного спектра ряда гликозидаз , в 
частности N-ацетил-р-О-гексозамини-
дазы и a -D-маннозидазы [6, 7, 8, 10, 
15]. 

В отличие от лимфоидных форм лей-
козов при миелоидных формах наблю-
дали повышение активности кислых 

гликозидаз [6, 14]. Однако это изме-
нение было обнаружено лишь у от-
дельных больных, тогда как у других 
активность гликозидаз оставалась в 
пределах нормы [14] . Это позволяло 
предполагать, что активность указан-
ных ферментов зависит от формы и 
стадии заболевания . 

Мы проводили сравнительное опре-
деление активности следующих кислых 
гликозидаз: a -D-глюкозидазы (КФ, 
3.2.1.3), a -D-галактозидазы (КФ 
3.2.1.22), p-D-глюкуронидазы (КФ 
3.2.1.31), a -D-маннозидазы (КФ 
3.2.1.24) и N-ацетил-р-О-гексозамини-
дазы (}\Ф 3.2.1.52) при хроническом 
миелолейкозе (ХМЛ) и остром миело-
бластном лейкозе ( О М Л ) на разных 
стадиях развития заболевания. Обна-
ружено, что у больных ХМЛ повыше-
ние активности гликозидаз лейкоцитов 
происходит в основном в хронической 
стадии заболевания и не наблюдается 
при бластном кризе. При О М Л повы-
шения активности гликозидаз не от-
мечали. 

М е т о д и к а 

Кровь брали у здоровых доноров и у боль-
ных лейкозом с использованием 6 % ЭДТА в 
качестве антикоагулянта (2 мл Э Д Т А на 
10 мл крови) . Лейкоциты выделяли с по-
мощью декстрана T-500 фирмы «Pharmac ia 
Fine Chemicals». При определении активности 
гликозидаз использованы следующие глико-
пиранозиды: 4-метил-умбеллиферил-а-0-глю-
копираиозид, 4-метил-умбеллиферил-1а-0-га-
лактопиранозид, 4-метил-умбеллиферил-а-О-
маннопиранозид фирмы «Koch Light» (Англия), 
а т а к ж е 4-метил-умбеллиферил-(3-П-глюкуро-
нид и 4-метил-умбеллиферил-Ы-ацетил-р-0-
глюкозамииид фирмы «Serva» ( Ф Р Г ) . 

Лейкоциты выделяли осаждением декст-
рановой смесью, как описано ранее [4]. Полу-
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ченные лейкоциты суспендировали в 0,9 % 
растворе NaCl из расчета 20-10 6—25-10° кле-
ток на 1 мл и подсчитывали в камере Горяе-
ва. В одном случае проводили фракциониро-
вание лейкоцитов по методу Боюма [3]. К сус-
пензии лейкоцитов в 0,9 % растворе NaCl 
добавляли тритон Х-100 до конечной концен-
трации 0,1 %. Экстракцию гликозидаз прово-
дили при 4 °С в течение ночи; при этом до-
стигали полного выхода всех исследованных 
ферментов как из лейкоцитов здоровых доно-
ров, так и из лейкоцитов больных лейкозом. 
Полученный лизат центрифугировали 20 мин 
при 800 g и надосадочную жидкость исполь-
зовали в качестве источника фермента. При 
определении активности гликозидаз проба 
объемом 0,2 мл содержала 50 мкл цитратно-
фосфатиого буфера рЫ 4,0, 50 мкл Н 2 0 , 
50 мкл источника фермента (разведенного в 
10 раз 0,9 % раствором NaCl) и 50 мкл соот-
ветствующего субстрата. Конечная концентра-
ция 4-метил-умбеллиферил-а-0-гликозида бы-
ла 0,25 мМ, 4-метил-умбеллиферил-сх-0-галак-
тозида — 0,6 мМ, 4-метил-умбеллиферил-р-С)-
глюкуронида — 2,5 мМ, 4-метил-умбеллифе-
рил-а-П-маннозида — 0,6 мМ, 4-метил-умбелли-
ферил-М-ацетил-(3-0-гексозаминида — 0,38 мМ. 
Пробы инкубировали 30 мин при 37 °С, реакцию 
останавливали добавлением 5 мл 0,1 М р а с т в о -
ра Na 2 C0 3 . Флюоресценцию измеряли на флюо-
риметре БИАН-130 (А , п 0 зо - -365 им, Ксп — 
436 им). За единицу активности принимали 
количество фермента, катализирующее от-
щепление 1 имоль 4-метил-умбеллифероиа за 
1 мин. Содержание белка определяли по ме-
тоду Лоури. 

Было обследовано 54 человека (30 здоро-
вых доноров, 17 больных Х М Л и 7 больных 
О М Л и острым миеломонобластпым лейко-
зом — О М М о Л ) . 

Р е з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е 

Активность кислых гликозидаз здо-
ровых доноров и больных лейкозом 
представлена в табл . 1. 

По нашим данным, при Х М Л актив-
ность трех из изученных ферментов 

(p -глюкуронидазы, а - м а н н о з и д а з ы и 
N-ацетил-ф-гексозаминидазы) значи-
тельно п о в ы ш а л а с ь по сравнению с 
нормой ( р < 0 , 0 1 ) , что о б н а р у ж и в а л и 
при обоих методах расчета . Активность 
двух других ферментов ( а - глюкозида-
зы и а - г а л а к т о з и д а з ы ) изменялась в 
меньшей степени (р< 0 ,05) . Следует 
отметить, что с о д е р ж а н и е белка в пе-
ресчете па 108 клеток при Х М Л с н и ж а -
лось приблизительно в 2 ра за по срав-
нению с нормой (см. табл . 1). Это при-
водило к тому, что при расчете па 108 

клеток н а б л ю д а л и менее в ы р а ж е н н о е 
увеличение активности, чем при расчете 
на 1 мг белка . Так, при расчете на 108 

клеток активность а - м а н н о з и д а з ы уве-
личивалась в 1,5 раза , тогда к а к при 
пересчете на 1 мг белка ее активность 
в о з р а с т а л а более чем в 3 раза . Таким 
образом, при Х М Л в о з р а с т а л а к а к об-
щ а я активность гликозидаз в клетке , 
т ак и их у д е л ь н а я активность . 

При О М Л не н а б л ю д а л и возраста -
ния активности гликозидаз к а к в пере-
счете на 108 клеток, т а к и на 1 мг бел-
ка. Активность гликозидаз , особенно 
а - м а н н о з и д а з ы , д а ж е несколько сни-
ж а л а с ь . Следует отметить, что концен-
т р а ц и я белка в пересчете на 108 кле-
ток при О М Л и О М М о Л о с т а в а л а с ь в 
пределах нормы (см. табл . 1). 

Так к а к лейкоциты больных миело-
лейкозом включают гранулоциты раз-
ной степени зрелости, была сделана 
попытка выяснить, за счет какого типа 
клеток происходит н а р а с т а н и е актив-
ности гликозидаз в общей массе лей-
коцитов этих больных. Известно, что 
при фракционировании по методу Бою-

Т а б л и ц а 1 

Активность кислых гликозидаз лейкоцитов в норме и при лейкозах 

Активность 

в е д . на 1 мг белка в е д . на 10 е клеток 
Гликозидаза 

норма 
(/г = 3 0 ) 

Х М Л 
(/г = 1 7 ) 

ОМЛ, О М М о Л 
( п = 7 ) 

норма 
( / г = 3 0 ) 

Х М Л 
(/г=а 1 7 ) 

О М Л . О М М о Л 
(/г = 7) 

a - D - м а и н о з и д а з а 

N - а ц е т и л - f l - D - г е к с о -
з а м и н и д а з а 

Р - D - глюкуроиидаза 

a - D - г л ю к о з и д а з а 

cc-D- галактозидаза 

5 , 4 
( 0 , 5 — 1 4 , 5 ) 

1 3 , 4 
( 3 , 3 — 3 4 , 3 ) 

1 , 5 
( 0 , 8 — 4 , 3 ) 

0 . 5 
( 0 , 1 - 1 . 0 ) 

0 , 6 
( 0 , 2 - 1 , 4 ) 

1 8 3 
( 3 , 9 - 5 9 , 0 ) 

31 2 
( 8 , 0 — 1 2 0 , 0 ) 

3 , 7 
( 0 , 4 — 8 , 8 ) 

0 , 8 
( 0 , 2 - 1 , 9 ) 

1 , з 
( 0 , 2 — 4 , 0 ) 

4 , 1 
( 1 , 4 — 8 , 5 ) 

1 1 , 0 
(1 , 7 — 2 3 , 9 ) 

1 , 7 
( 0 , 5 - 3 , 3 ) 

0 , 3 
( 0 , 1 — 0 , 6 ) 

0 , 4 
( 0 , 1 - 1 , 1 ) 

4 5 , 6 
( 1 8 , 9 - 9 2 , 2 ) 

9 7 , 0 
( 5 0 , 6 — 1 6 1 , 7 ) 

9 , 7 
( 3 , 8 - 1 9 , 1 ) 

3 , 2 
( 1 , 7 - 5 , 5 ) 

3 , 7 
( 2 , 4 — 6 , 7 ) 

71 , 7 
( 1 8 , 5 - 1 0 0 ) 

14 6 , 0 
( 3 9 , 8 - 3 9 6 , 0 ) 

1 5 , 1 
( 2 , 5 — 3 6 , 6 ) 

3 , 1 
( 0 , 4 - 7 . 8 ) 

4 , 3 
(1 , 0 - 7 , 8 ) 

2 8 , 5 
( 4 , 8 - 5 3 , 6 ) 

8 0 , 8 
( 8 0 , 8 - 1 6 2 ) 

1 3 , 1 
( 2 , 7 - 2 7 , 3 ) 

2 , 1 
( 0 , 3 — 4 , 6 ) 

2 8 
( 0 , 6 - 5 , 3 ) 

Белок, м г / 1 0 8 клеток 0 , 8 9 
( 0 , 3 - 1 , 8 ) 

0 , 4 2 
( 0 , 2 - 1 , 2 ) 

0 , 8 8 
( 0 , 5 - 1 , 5 ) 

П р и м е ч а н и е . З д е с ь и в т а б л . 3 приведены с р е д и н е значения, в скобках — п р е д е л ы колебаний, /г — 
ч и с л о с л у ч а е в . 
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Т а б л и ц а 2 
Активность гликозидаз (в ед/108 клеток) в раз-

личных фракциях гранулоцитов у больного 
XMJI в стадии прогрессирования заболевания 

Гликозидаза 

Фракция мо-
нон уклеаров 
п незрелых 

форм грану-
лоцитов 

Фракция 
зрелых 

грануло-
цитов 

a -D-маниозидаза 118,0 63 ,4 
Ы-ацетил-Р-П-гексоза- 147,5 8 0 , 9 

минидаза 
(З-П-глюкуронидаза 16,1 10,1 
a - D - г л ю к о з и д а з а 3 , 0 0 , 5 
a - D - г а л а к т о з и д а з а 4 , 7 4 ,4 

ма [ 3 | з р е л ы е гранулоциты о с а ж д а -
ются на дно пробирки, тогда к а к не-
з р е л ы е ф о р м ы остаются в и н т е р ф а з е 
совместно с м о н о н у к л е а р а м и . При 
ф р а к ц и о н и р о в а н и и этим способом кро-
ви одного из больных Х М Л (табл . 2) 
мы о б н а р у ж и л и , что активности всех 
г л и к о з и д а з несколько выше во ф р а к -
ции и н т е р ф а з ы . Это позволило пред-
положить , что общее повышение актив-
ности гликозидаз лейкоцитов происхо-
дит за счет незрелых форм грануло-
цитов. 

Следует отметить , что активность 
гликозидаз м о н о н у к л е а р о в и грануло-
цитов в норме не идентична [2, 12, 13]. 
Н а ш и д а н н ы е т а к ж е показали , что ак-
тивность а - г л ю к о з и д а з ы и а -маннози-
д а з ы в ы ш е во ф р а к ц и и гранулоцитов , 
тогда как активность остальных фер-
ментов выше во ф р а к ц и и мононуклеа-
ров. Таким образом , о б н а р у ж е н н о е по-
вышеи и е а кт и в ноет и а- м а н ноз и д а з ы и 
а - г л ю к о з и д а з ы в лейкоцитах при Х М Л 
не м о ж е т быть отнесено за счет при-
меси мононуклеаров . Что к а с а е т с я ос-
тальных ферментов , то, поскольку со-

д е р ж а н и е мононуклеаров в крови дан-
ного больного составило всего 7 %, об-
н а р у ж е н н о е увеличение активности 
(З-глюкуронидазы в 1,5 раза и N-аце-
т и л г е к с о з а м и н и д а з ы в 2 раза происхо-
дило не за счет примеси мононуклеа-
ров, а за счет в о з р а с т а н и я активности 
этих ферментов в незрелых к л е т к а х 
миелоидиого р я д а . 

Поскольку в лейкоцитах больных с 
в ы с о к и м с о д е р ж а н и е м бластных кле-
ток (случаи О М Л ) увеличения актив-
ности гликозидаз не было о б н а р у ж е -
но, можно предполагать , что повышен-
ная активнреть гликозидаз в лейкоци-
тах при Х М Л о б ъ я с н я е т с я присутстви 
ем более зрелых форм клеток, чем 
бластные клетки. 

Велич ии ы актив ноети гликоз ида з в 
лейкоцитах больных Х М Л разных ста-
дий су щ е с т в е н н о р а з л и ч а л и с ь. К а к 
видно из табл . 3, наибольшее возраста -
ние активности этих ферментов наблю-
д а л и в хронической стадии разви-
тия з а б о л е в а н и я , тогда как в про-
грессирующей стадии болезни по-
вышение активности по сравнению с 
нормой было менее значительно . П р и 
бластном кризе средняя активность 
этих ферментов была д а ж е несколько 
ниже нормы. Полученные д а н н ы е по-
казывают , что по мере прогрессирова-
ния Х М Л активность кислых гликози-
д а з с н и ж а е т с я и биохимическая карти-
на при бластном кризе подобна тако-
вой при остром лейкозе . 

Ре з у л ь т а т ы и о б с у ж д е н и е 

Проведенные исследования показа -
ли, что изменения активности кислых 
гликозидаз при хронических и острых 

Т а б л и ц а 3 

Активность кислых гликозидаз (в ед/1()8 клеток) у больных XMJI в различных стадиях развития 
заболевания 

Х М Л 

Г л и к о з и д а з а Норма (/г = 3 0) хроническая стадия п р о г р е с с и р у ю щ а я властный криз 
1 0) стадия (м = 5 ) (п = 2) 

a - D - м а и и о з и д а з а 45 ,6 8 8 , 3 54 ,0 22 ,7 
(18 ,9—92,2) (35 ,3—177,0) (18 ,5—113,0) (32 ,6 ; 21,8) 

N-ацетил-Р-О-гексоза- 97 ,0 184,0 1 19,4 4 3 , 5 
минидаза (50,6—161 ,7) (47 ,0—396,0) (79 ,0—219,0) (39,0; 47,0) 

P-D-глюкуроиидаза 9 , 7 2 3 , 6 15,4 7,1 
(3 ,8—19 ,1 ) (2 ,5—43 ,0 ) (9 ,7—22,3 ) (4 ,1 ; 10,1) 

a - D - г л ю к о з и д а з а 3,2 3 , 8 2 , 9 1 ,5 
( 1 , 7 — 5 , 6 ) ( 1 , 8 — 7 , 8 ) ( 0 , 4 — 5 , 5 ) (0 ,4 ; 2 ,5 ) 

a - D - г а л а к т о з и д а з а 3 , 7 4 , 7 6 ,1 3 , 9 
^2 ,4—6,7 ; ( 1 , 0 — 7 , 4 ) ( 3 , 2 — 7 , 8 ) (2 ,7 ; 5 , 2 ) 
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Изменение активности гликозидаз (вед/10® кле-
ток) (/) и числа некоторых типов клеток (в % 
от общего количества лейкоцитов) ( / / ) в кро-

ви больного О М М о Л . 
1 - N-au.eTHJi-p-D — гексозаминидаза ; 2 — a - D - м а н н о -
з п д а з а ; 3 — p-D-глюкуронидаза ; 4 — сегментоядериые 

гранулоциты; 5 — бластные клетки. 

формах миелоидного лейкоза различ-
ны. При Х М Л н а б л ю д а е т с я возраста-
ние активности этих ферментов. Этот 
ф а к т был отмечен ранее рядом авто-
ров [6, 14]. 13 отличие от Х М Л при 
О М Л и О М М о Л мы не только не на-
блюдали возрастания активности кис-
лых гликозидаз , как это отмечали ра-
нее [6, 14], но, напротив, в ряде слу-
чаев о б н а р у ж и в а л и некоторое сниже-
ние активности этих ферментов, что 
можно объяснить либо состоянием 
больных, либо особенностями прове-
денного лечения. 

В лейкоцитах больных Х М Л раз-
личных стадий нарастание активности 
гликозидаз о б н а р у ж е н о в хронической 
стадии и в меньшей степени в про-
грессирующей стадии заболеваний, 
тогда как при бластном кризе проис-
ходит н о р м а л и з а ц и я или некоторое 
падение активности, сходное с обнару-
ж и в а е м ы м при остром лейкозе. 

Исследование активности кислых 
гликозидаз в лейкоцитах одного из 
больных О М М о Л в процессе лечения 
(см. рисунок) п о к а з а л о значительные 
изменения активности в ходе болезни, 
причем н о р м а л и з а ц и я состава перифе-
рической крови с о п р о в о ж д а л а с ь увели-
чением активности гликозидаз . Сход-
ные изменения описаны д л я кислой 
ф о с ф а т а з ы [ 5 | ; при Х М Л было обна-
ружено повышение активности этого 
фермента по сравнению с его актив-
ностью у здоровых доноров. По мере 
прегрессирования з а б о л е в а н и я отме-

чали тенденцию к н о р м а л и з а ц и и и да -
ж е некоторому снижению активности 
кислой ф о с ф а т а з ы в граиулоцитах . Та-
ким образом, при Х М Л повышение ак-
тивности кислых гликозидаз в комп-
лексе с другими показателями может 
служить , по-видимому, признаком бла-
гоприятного течения з а б о л е в а н и я . 

Следует отметить, что д л я выявле-
ния изменений активности гликозидаз 
(а т а к ж е и других ферментов) при 
лейкозах в а ж н о учитывать изменение 
с о д е р ж а н и я белка в клетках , посколь-
ку снижение с о д е р ж а н и я белка в клет-
ке при неизмененной общей активно-
сти приводит к повышению удельной 
активности гликозидаз . В наших иссле-
дованиях при ХМЛ мы н а б л ю д а л и не 
только повышение удельной активно-
сти на 1 мг белка , но и возрастание 
общей активности гликозидаз в клет-
ке. 

Так как кислые гликозиды я в л я ю т с я 
фермента ми, осуществляющими ката -
болизм гликолипидов и гликопротеи-
нов, о б н а р у ж и в а е м ы е изменения мо-
гут приводить к соответствующему по-
вышению скорости распада этих со-
единений. Изменение активности гли-
козидаз лейкоцитов м о ж н о объяснить 
как их опухолевой т р а н с ф о р м а ц и е й , 
так и появлением нормальных пред-
шественников зрелых гранулоцитов в 
периферической крови. Известно, что 
в процессе дифференцировки клеток 
лизосомы появляются на стадии про-
миелоцитов [1] . Возможно, что на бо-
лее ранних стадиях, когда лизосомы 
еще не сформированы, активность ли-
зосомных гликозидаз более низкая . 
Это объясняет снижение активности 
этих ферментов в лейкоцитах при 
бластном кризе. Однако нам не уда-
лось о б н а р у ж и т ь корреляции м е ж д у 
содержанием бластиых клеток и ак-
тивностью гликозидаз при О М Л . Это 
позволяет предполагать , что при О М Л 
морфологически зрелые клетки содер-
ж а т гликозидазы со сниженной по 
сравнению с нормальными к л е т к а м и 
активностью. 

О б р а щ а е т на себя внимание тот 
факт , что степень изменений активно-
сти отдельных гликозидаз была раз-
личной. Наиболее существенное изме-
нение активности было о б н а р у ж е н о 
д л я a -маннозидазы . Так, при Х М Л ак-
тивность этого фермента в пересчете 
на 1 мг белка возрастает в 3,4 раза , 
тогда как активность N-ацетилгексо-
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заминидазы и p-глюкуронидазы возра-
стает в 2,4 раза , а - галактозидазы — в 
2,1 раза , а а -глюкозидазы — в 1,6 ра-
за. При О М Л и О М М о Л снижение ак-
тивности а -маннозидазы т а к ж е более 
выражено, чем снижение активности 
других ферментов. Таким образом, ве-
роятно, при лейкозах происходит не 
только изменение процессов, общих 
д л я всех гликозидаз , но и некоторых 
процессов, касающихся отдельных гли-
козидаз , в частности а -маннозидазы. 

Авторы выражают глубокую благо-
дарность профессору Е. Л. Розен-
фельд и профессору Ф. Э. Файнштейну 
за участие в обсуо/сдении результатов. 
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ACID G L Y C O S I D A S E S IN L E U K O C Y T E S O F 
P A T I E N T S W I T H C H R O N I C AND A C U T E 

MYELOID L E U K E M I A 

A. L. Minakova, M. E. Preobrazhenskaya, 
N. D. Khoroshko 

Ins t i tu te of Biological and Medical Chemis t ry , 
Academy of Medical Sciences of the USSR, 
Cent ra l Research Ins t i tu te of Hema to logy and 

Blood Trans fus ion , Moscow 

Activit ies of five acid g lycos idases were 
examined in leukocytes of 30 healhty persons , 
17 pa t ien t s with chronic myeloid leukemia 
(CML) and 7 pa t i en t s with acute myeloid leu-
kemia (AML). In leukocytes of the pa t i en t s 
with CML activit ies of a -D-mannos idase , 
N-ace ty l -p-D-hexosaminidase and p-D-glucuro-
dase were s igni f icant ly higher ( p < 0 . 0 1 ) and 
those of a -D-ga l ac to s idase and a -D-g lucos idasc 
were somewhat h igher ( p < 0 . 0 5 ) as compared 
with control leukocytes. Activities of all f ive 
g lycos idases in leukocytes of pa t ien ts with 
AML were wi th in the normal limits. Glycosidasc 
activi t ies were also examined in leukocytes of 
three g roups of pa t i en t s with CML at d i f ferent 
s t a g e s of the disease: chronic, p rogress ive and 
blast crisis. All the en rymes exhibited the 
h ighes t activity in the f i rs t g roup of pa t ien ts ; 
the activi t ies of these enxymes in the second 
group were lower and those in the third g roup 
were close to normal . When CML leukocytes 
were f rac t iona ted us ing the Ficol l -verograf in 
method, the activit ies of the enzymes in the 
in te r face f rac t ion (unmatu red cells) were h igher 
than those in the bottom f rac t ion (matured 
g r a n u l o c y t e s ) . These data s u g g e s t that the 
increased g lycos idase activi ty in CML cells is 
due to the presence of the popula t ion of un-
ma tu red g ranu locy tes which are dist inct f rom 
blast cells. 

A. 3. Киркель, 10. /7. Ромашок, Г. А. Давыдова, 
К. М. Ермолаев, В. А. Пеккель 

О К И С Л Е Н И Е П-НИТРОБЕНЗИЛАМИНЛ 
И П-ДИМЕТИЛАМИНОМЕТИЛ БЕНЗИЛАМИ НА 

АМИНОКСИДАЗАМИ ПЛАЦЕНТЫ И СЫВОРОТКИ КРОВИ 
ЧЕЛОВЕКА 

Институт биологической и медицинской х м 
д и а т р и и , а к у ш е р с т в а и н а с л е д с т 

Бензиламин и довольно многочис-
ленная группа его производных явля-
ются хорошими синтетическими суб-
стратами различных аминоксидаз из 
многих тканей человека и животных. 

I АМН СССР, Москва, Львовский Н И И пе-
ш о й патологии Минздрава УССР 

Интенсивное изучение ряда бензилами-
нов и поиск новых производных во 
многом обязаны простоте и большой 
чувствительности спектрофотометриче-
ских методов определения активности 
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