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第1章　 緒 言

近年の酵素化学の進歩に伴つて,酵 素を治療や診

断の目的に応用しようとする臨床酵素学が著 しく発

展した.更 に,最 近になつてIsozymeの 概念が臨床

面にも導入されるに及び,酵 素の診断 的 価値 の増

大のみでなく,病 態生理の解 明への手掛 りを得るこ

とも容易となりつつある.癌 及び白血病においても

この様な観点から数多くの酵素について研究がなさ

れてきているが,就 中乳酸脱水素酵素(LDH)に つ

いては最も目覚 しい成果が得 られている. 1954年

Hill1)が 悪性腫瘍で, 1955年Wroblewski2)が 白血

病及び癌で血清LDH (S-LDH)が 上 昇することを報

告して以来, S-LDHの 臨床的意義について多 くの

報告がなされている.更 に, 1957年Vesell3)が 澱粉

電気泳動法によつてLDHは 同 じ酵素作用を有する

4成 分に分離される事を発見 し,こ れに対して1959

年Markert, Mφller4)が"Isozyme"の 概念を提唱し

たが,こ のIsozymeが 臨床酵素学の分野に導 入 さ

れるに及んで,臨 床診断のみならず生理,代 謝,遺

伝発生,あ るいは免疫学等の分野においても広 く応

用 されるに到つた.又 白血病或は悪性腫瘍において

もその発生の原因並びに機構をIsozymeの 面 より解

明しようとする試みもなされつつある.私 はこの様

な観点からS-LDH活 性 及 びIsozymepatternの 変

動が顕著であると報告されている2)5)6)7)8)9)10)11)12)

白血病患者について,治 療経過によるそれ らの変動

を測定し,そ の成績よりS-LDH活 性並びにIsozy

mepatternの 変化の機序について考察するとともに,

それ らの診断あるいは予後判定等における意義につ

いても検索を行い,興 味ある成績を得たので報告す

る.

第2章　 実験材料及び実験方法

1. 研究対象　末梢血液像,骨 髄像及び平木式骨髄

培養等の諸検査により白血病と診断された平木内科

入院の患者29例について測定を行つた.そ の内訳は

急性骨髄性白血病男4例 女7例,慢 性骨髄性白血病

男1例 女4例,急 性リンパ性白血病男7例 女3例,

慢性リンパ性白血病男2例,単 球性白血病女1例 で

ある.

2. 検査材料　患者血液は原則として早朝空腹時に
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抗凝固剤を用いず肘静脈から採取 した.

3,000r. p. m.で15分 間遠 沈 後 直 ち に血 清 を 分離 し

測 定 に供 した.直 ち に 測定 の 出 来 な い 場 合 はdeep 

freezer中 に貯 蔵 し1週 間以 内に 使 用 した.

3. S-LDH活 性 測 定法Wr'oblewski2)の 方 法 に よ

つ た.即 ちpyrubic acidとDPNHを 血 清 と 共 に

incubateしDPNHの 減少 をBeckmann Du型 分 光

光 電 光 度 計 を 用 い て340mμ に お け る 吸光 度 の 変

化 か ら求 め, S-LDH活 性 を 測 定 した.そ して 血 清

1mlの1分 間 の 吸光 度 減少 が0.001の 場 合 を1単 位

と した.

4. isozyme測 定 法Wieme13)に よ る寒 天 ゲ ル電

気 泳 動 法 を 用 い, Helm14)及 びYakulie5)の 方 法 を

多 少modifyし て 測定 した.即 ち 載物 ガ ラス上 の 厚

さ2mmの 寒 天 ゲ ル に 長 さ10mmのslitを 作 製 し

て 約20μ1の 血 清 を 入 れ,泳 動 槽 を3～4℃ に 保 ち

つ つ20volt/cmで45分 間 泳 動 し,そ の 後Yakulis

の方 法 に よ る染 色 液 中 に60分 間37℃ でincubateし

て染 色 し,つ い で 常 水 中 で 約3時 間 水 洗 し た.

乾 燥 後 波 長570mμ の フ ィル タ ーを 使 用 してdenei

tometryを 行 いisozyme各 分 画 の 百 分 比 を算 定 した. 

LDH isozymeは 泳 動 に よ り5つ の 分 画 に 分 け ら れ

るが各 分 画 をWr'oblewski2)に 従 つ て最 も陰 極 側 に

泳 動 され る もの か ら順 にLD1, LD2, LD3, LD4, LD5

と命 名 した.

5. 尿 酸 測 定　 ヤ トロ ンの 尿 酸 測 定 キ ッ ドを使 用 し

て 測 定 し た.

第3章　 実 験 成 績

第1節　 正常人S-LDH活 性及びisozymepattern

既往 歴及び理学的所見に異常を認めない20才及び

30才 台の健康人10人 について測定し正常値とした.

活性及びisozymeに は性による差は認められない.

又今回の成人を用いた実験においては年令による相

違 もみられなかつた.(表1)

第2節　 白血病患者

29例 の 白血病患者 のS-LDH活 性 及 びisozyme

patternに ついて約130回 の測定を行つた.同 一症例

についての観察期間は最高7ヶ 月,測 定回数は1～

12回 で ある.

表2は 対象とした全症例の一覧表で治療開始前の

LDH活 性並びにLD3の 百分比を示す.入 院時既に

治療が開始されている症例では入院後最初の検査を

もつて治療開始前とした.

1. 白血病患者におけるS-LDH活 性

図1は 各病型別のS-LDH活 性を示す.活 性値は

夫々の症例の示した最高値である.

29例 中慢性 リンパ性白血病(CLL)の1例 を除い

た28例(97%)にS-LDHの 上昇が認められた.即

ち病型別に上昇率をみると, CLLで は50%で あ る

が急性骨髄性白血病(AML)慢 性 骨 髄性 白血病

(CML)急 性 リンパ性白血病(ALL)及 び単球性白

血病(ML)で は100%で ある.

上昇の程度はAML, CMLで は一般に比較的高い.

ALLで は比較的低いが,増 悪時に極めて高い活性

表1　 正 常 人S-LDH活 性 及 びisozyme pattern



悪性腫瘍における乳酸脱水素酵素とそのIsozymeに 関する研究　 455

を示すものもある,

表2　 白 血病 患 者S-LDH活 性 及 びLD3百 分 比

*印　 入院前に治療開始せるもの

活性の上昇と病勢との関係については白血球数と

の間には全 く相関々係が認められないのに対 し幼若

白血球百分率との間にはAML, ALLで やや正の相

関々係がみられる.

2. 白血病患者におけるS-LDH isozymepattern

表3は 最高のLDH活 性を示 した時 のisozyme

patternを示す.各 病型に共通 してみられるのはLD3

の増加, LD5の 減少, LD2の 増加である.こ の傾向は

平均値ではCMLで 最 も著明 でAML, CLL, ALL

がこれにつぐが,個 々の症例についてみるとその程

度には可成の差があり,各 病型を特徴づけることは

出来ない.尚AMLで はLD1の 増加 も認められる.

又LDH活 性 の上昇とLD3の 増加, LD5の 減少は比

較的正の相関々係を示 し,特 にALLで は明らかで

ある.

病勢との関係についてはLD3の 増加と幼若白血

球百分率の間にAML, ALLで やや正の相 関 々係

がみ られるが, CML, CLLで は みられない.白 血球

との間にはCLLで 正 の相関 々係がみられるがAML, 

CML, ALLで はみられない.

3. 臨床経過 とS-LDH活 性 及びisozymepattern

の関係(表4)

各症例についてS-LDH活 性 及びisozymeを 数回
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測定 しそれらの変動 と血液像骨髄像その他一般状態

の変動との相関々係について検討した.全 症例を通

じてそれらの間に明らかな平行関係が認められたの

は29例 中10例(34%)で あつた.

表3　 白 血 病患 者S-LDH活 性 及 びisozyme pattern

AMI 11例 中4例 において明らかにS-LDH活 性

及びisqzymepattern(主 としてLD3)は 血液像骨髄

像その他一般状態をよ く反映 して変動 した.全 く相

関々係の認められなかつたのは1例 で残りの6例 に



悪性腫瘍における乳酸脱水素酵素 とそのIsozymeに 関する研究　 457

表4　 白血病患者S-LDH活 性及びLD3と 臨床経過の相関々係

図1　 白血病患者S-LDH活 性

〓いてもある程度の相関々係が認められた .図2は

〓例3で 相関々係の明らかな例である.白 血病とし

〓は寛解期にありながち合併せる真菌症のため死亡

〓た.

CML5例 中3例 において明らかな相関々係を認

〓1例においては全 く相関々係を認めなかつた.図

〓は症例12で 相関々係の明らかな例である.

ALL 10例 中3例 において明らかな相関々係を認

〓2例においては全 く相関々係を認めなかつた.図

〓は症例17で 明らかな相関々係が認められた
.末 期

こおける白血球増多に先だつてS-LDH活 性及び

D3上 昇を認め増悪を予知し得た症例である.

図2　 症 例3

CLL 2例 共S-LDH測 定回数少 く,比 較検討 の

対象とならなかつた.

ML S・LDH活 性 はよく相関したがLD3は 必 ず

しも相関しなかつた.(図8)

4. 治療によるS-LDH活 性及びisdzymepatter4

の変化

治療に反応 して経過が変動すれば,そ れに応 じて

S-LDH活 性及びisozymepatternに 変化が認められ

ることは,既 に述べた.本 項では更に,治 療開始後
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の諸種変化 を遂時的 に観 察 し, S-LDH活 性 及び

isozymepattern変 動 の機序の解 明を試みた.即 ち

AML2例, ALL1例, ML1例 計4例 について,治 療

開始後6, 12, 24, 48時 間後のS-LDH活 性, isozyme

pattern及 び核酸崩壊産物である尿酸 の血清中濃度

を測定 し,白 血球数及び幼若細胞百分率の変動と比

較検討 した.T. I. 44 YRS ♀ CML

S. A. 27 YRS ♂ ALL

症例10 (AML)(図5) Prednieolon 20mg静 注

で始めた.白 血球数,白 血球像がやや改善され,発

熱もみ られな くなつたがS-LDH活 性,尿 酸につい

ては 著 しい変化は認め られなかつた.即 ちS-LDH

活性 は, 6時 間後に軽度上昇し以後低下 したがLD3

には有意の変化は認められず,正 常範囲内でわずか

に変動 したにすぎなかつた.尿 酸 も正常範囲内での

変動に留まり, 12時 間後にわずかに減少し24時間目

以後正常の上界に留まつた.

症例11 (AML)(図6) Prednisolon 20mg静 注

及び6MP内 服 で始めた.白 血球数,幼 若白血球百

分率共に低下 した.S-LDH活 性は12時 間目まで上昇,

以後低下し, LD3は6時 間目に既に減少 し,以 後も

減少した.尿 酸は正常範囲内ではあるが減少した.

M. A. 43 YRS ♀ AML

図5　 症 例10

H. D. 38 YRS ♀ AML

図6　 症 例11
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T. T. 53 YRS ♀ ALL

図7　 症 例26

症例26 (ALL)(7図) Prednieolon 30mg静 注

で始めた.白 血球数は著明に減少 したが幼若白血球

百分率は変化しなかつた. S-LDH活 性は有意 の変

化を示さず, LD3は6時 間目に軽度上昇以後次第に

低下した.尿 酸は高値であつたが変動しなかつた.

ついで6MPを 使用したところ,白 血球数は著減,

幼若白血球百分率も1/2と なつた. S-LDH, LD3は

殆んど正常範内で変動を認めなかつた.尿 酸は著減

した.

症例29 (ML)(図8) Prednieolon 20mg静 注 及

び6MP内 服で始めた.幼 若白血球百分率がわずか

に低下したが,病 勢は全 く軽快 せず,白 血球数,S-

LDH活 性, LD3,尿 酸値は上昇した.つ いでBet

nesol静 注を追加 したところ尿酸値は低下 したが 白

血球数, S-LDH活 性は更に上昇 した.つ いでPre

dnieolon, 6MPを 中止 し, Endoxan経 口投与を行

つたところ,白 血球数,幼 若白血球百分率はS-LDH

活性 と共に著明に, LD3は 軽度に減少した.尿 酸値

は一過性に上昇,つ いで下降 した.死 亡1週 間前に

は全経過を通じて白血球数S-LDH活 性, LD3は 最

低を,幼 若白血球百分率,尿 酸値は最高値を示 した.

K. T. 68 YRS ♀ Menocytic L.

図8　 症 例29

以上4例 を通じてみると,治 療開始後白血球数が

減少した場合には,多 くは幼若白血球百分率が低下

しているが,そ の有無にかかわらずS-LDH活 性 は

12時 間 目までは一過性に上昇し, 24時 間後,遅 くと

も48時 間後には治療開始前の活性値よりも低値とな

る.そ の際AMLの2例 では白血球数は正常範囲内

での減少でありながら活性値の変動は可成大である

のに反 し, ALLの1例 では白血球数は5万 から3万

に減少しなが らS-LDH活 性 は正常範囲内でごくわ

ずかに変動 したにすぎなかつた.MLの1例 では白

血球数S-LDH活 性 共に大きく変 動 した.尿 酸 は

MLの1例 を除いて白血球数と平行して増減したが

S-LDH活 性 とは必ず しも平行せず, ALLの1例, 

AMLの2例 ではS-LDH活 性低下に伴つて尿 酸値

も低下する傾向があるが, MLの1例 で はS-LDH

活性上昇に際し尿酸値は低下 し,逆 に前者低下に際

し後者が上昇し, AMLの2例 でも治療開始後24時

間まではわずかにその様な傾向が認められた.

第4章　 総括並びに考案

白血病のS-LDHに 関 してはWroblewski2)が 急

性白血病及び慢性骨髄性白血病で活性上昇を認める

と報告して以来実験白血病15)あ るい は 白血病患者

についての報告が多数みられる.

Bierman9)は 上昇率を骨髄性100%,リ ンパ性87%

と述べておりBlanchaer7)は 骨髄性,単 球性及び急性

リンパ性白血病で上昇するが慢性 リンパ性白血病で

は上昇率が低いとし, White10)は 急性 白血病及び単

球性白血病で上昇を認めている. Magill6)ら も急性

白血病では小児,成 人ともに77～70%の 上昇率を示

し,慢 性 リンパ性白血病では60%で あるが,骨 髄性

では94%で 最 も上昇率が高いことをみている.又 教

室の浅野11)らは急性骨髄性白血病86%,慢 性骨髄性

白血病61%,急 性 リンパ性白血病60%,慢 性 リンパ

性白血病0%と いい, Zimmerman8)は 骨髄性白血病

100%,リ ンパ性30%と 報告 している.報 告者 に よ

り病型別の上昇率に多少の差はみられるが,従 来の
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報告を総括すると骨髄性が リンパ性より高 く,又 同

一病型については急性が慢性より高いといえる.

私の測定した29例 では急性白血病及び慢性骨髄性

白血病100%,慢 性 リンパ性白血病50%で 諸家 の報

告と大体一致する.こ の様な病型による相違は,骨

髄性白血病ではenzyme levelの 高 い白血病性好中

球の崩壊によって高 くなり,リ ンパ性白血病では白

血病性 リンパ球のlife spanが 白血病性好中球に比

して長 く,か つenzyme levelが 低 いために上 昇 が

少いということに基因すると考えられている16)17)18).

しか しながら白血病患者におけるS-LDH活 性 の臨

床診断的意義の判定には,本 実験における29例 の症

例において27例 に経過と活性との間に平行関係が認

められたごとく,測 定の時期によつて病型別の上昇

率は大なる変動を来す可能性があり慎重を要するも

のと考えられる.

白血病 のS-LDH ieozymepatternに つ い て は,

Wroblewski2)はLD4が 増 加すると述べ, Yakulis5)

らは骨髄性白血病でLD4が 増 し,慢 性 リンパ性 白

血病でnormal pattrnを 呈すると述べている.又 教

室の浅野11)は,白 血病ではLD3の 増加を特徴的な

所見 とし,更 に慢性骨髄性白血病 で はLD3の 他

LD2, LD1も 増加すると報告 している.私 の測定 し

た29例 の白血病では25例(86%)でLD3の 百分 率

(%LD3)が 明 らかに増加 した.更 に統計的にみて

全病型において%LD3, LD2, LD1の 増加及び%

LD5の 減少が認められ,そ のうちでも%LD3の 増

加, %LD5の 低下は特徴的所見 といえる.尚 各病型

を特徴づける所見は認められなかつた.

白血病患者のS-LDH活 性 と病勢との関係につい

ては浅野11)は白血球数との間に急性白血病でわずか

に相関々係を認めるのみで,慢 性白血病では全 く相

関せず,幼 若白血球百分率とは急性白血病で比較的

よ く相関することを認めている.私 の得た成績では

S-LDH活 性 と白血球数との間には何 ら相関 々係 は

認められず,幼 若白血球百分率との間に急性白血病

でやや相関々係が認め られたにすぎない.又%LD3

と白血球数との間には慢性 リンパ性白血病で,幼 若

白血球百分率との間には,急 性白血病でやや相関々

係が認め られた.そ して個々の症例における病勢の

変動とS-LDH活 性及び%LD3の それとの関係に

ついては, 34%に おいて明らかな相関々係が認めら

れ,病 型別ではGML, AML,つ いでALLの 順 に

その頻度が高かつた.こ の点については既 にBier

man9)は,活 性は幼若白血球百分率 と比較的よく相

関しつつ変動すると述べ, Blanchaer7)は,活 性は

殆んどの場合,白 血球数と平行 して変動すると述べ,

更 に寛解あるいは増悪を活性から予知出来る場合の

あることを指摘している.

一方Magill8)は ,骨 髄像,末 梢血液像及び一般状

態と活性 とは平行 して変動することは殆んどなく,

ただ慢性骨髄性白血病で67%に おいて平行関係が認

められるにすぎないと述べている.要 するにS-LDH

活性 の上昇と%LD3の 増加は白血球数の多少に関

係な く幼若白血球の増加する場合に認められ,こ の

ことは,白 血病 自体の重症度が白血球数とは関係な

く,幼 若白血球百分率と相関していることと考えあ

わせるとき,白 血病の病期,治 療効果,あ るいは予

後判定にS-LDH活 性及びisozymeの 測定が大きな

意義を もつことを示 している.

酵素活性の変動の機序については,多 くの研究者

によつて種々議論がなされている.変 動の程度に関

係する因子として,細 胞構造の破壊を伴 う細胞壊死,

細胞膜透過性の変化,透 過機序の変化,酵 素の細胞

構成部分との結合状態,酵 素の合成速度,細 胞内又

は血中にある前駆物質の活性化あるいは又不活性化,

血中か らの移出速度等々の問題が考えられている2)

19)20)21)22)23)24)

白血病におけるS-LDH活 性上昇の機序については

Blanchaer7)は,血 管内での白血球の崩壊,血 管内溶

血及び他のLDH活 性の高い組織からの血中移行が

その原因であるといい, Bierman25)及 びHill26)は

赤血球の崩壊が原因であるとしたが, Magill6)はこれ

に反対 してfragile cellか らの漏 出によ るのであ

ろうと述べた.又Jacobson27)は 実験白血病を用い

てleukemic tumor cellの 分泌元進又は崩壊によりS-

LDH活 性上昇が起 ると述べたが,こ れに対しFriend 

28)その他29)30)は マウス腹腔内に白血病細胞 を移植

すると,腹 腔以 外にtumot cellが 証明される以前

に血中及び組織中のLDH活 性が上昇することを報

告 している.私 はこの点に関し,白 血病治療薬によ

る治療開始後,白 血球数,幼 若白血 球 百分率,S-

LDH活 性, isozymepattern及 びプリン代謝の最終

産物であり,白 血病,悪 性腫瘍で増加するといわれ

ている尿酸31)の 血 中濃度を遂時的に測定し,次 の

様な考察を行つた.

白血病の特徴は白血球の増多ではな くその成熟障

碍で,白 血病細胞は有糸分裂を続けてimmortalで あ

るといわれている32).従 つて治療を始めた場合,そ

れが発効する機転とし.て白血病細胞の破壊と,異常
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増殖 の抑制並びにそれに伴う細胞の死が考えられる.

治療に使用したACTH, steroidhormone33)で は後者

が, 6MP34), Endoxan34)で は核酸代謝阻害が主なも

のであるといわれている.私 の成績では治療が奏効

し難かつた単球性白血病の1例 で増悪とともに白血

球数, S-LDH活 性が最高値を示 した時尿酸が最低値

を示 しており,白 血病におけるS-LDH活 性上昇は白

血球破壊に基 くというよ りはむ しろ主として白血病

細胞における酵素合成速度の増大及び細胞からの遊

出の亢進によるものと考えられる.治 療が奏効 して

白血球数が減少 した場合にはS-LDH活 性 も平行 し

て低下 したが,そ の際活性は治療開始後12時 間目迄

は一過性に増加 し,一 方尿酸は一過性に増加するこ

とな く減少するか又は不変であつた.従 つて治療後

の活性低下は,白 血病細胞の数の減少とそれに伴 う

酵素産生の減少並びに個 々の細胞内での酵素合成速

度の低下ないし遊出の低下によるものと考 え られ

る.又 治療には,全 例で副腎皮質ホルモンを使用し

ているので,尿 酸値にはその生体全体に対する異化

作用亢進の影響が及んでいると思われるが,そ の値

の変動の巾よりみてこれは上記の推論を阻げるもの

とは考えられない.

一方S-LDH isozymepatternの 変動の機序につい

ては,心 筋梗塞,急 性肝炎についてはLDH isozyme

の臓器特異性を反映することより,組 織LDHの 逸

脱によるものであることが確められているが,白 血

病を含む悪性腫瘍についての研究は未だ少い.白 血

病の場合に心筋梗塞,急 性肝炎の場合と同様に白血

病細胞に特異的なisozymepatternが 存 在 し,こ れ

が血清中にも反映されるものであれば,変 動の機序

は臓器特異性を反映したものとして極めて容易に理

解出来る

白血病細胞のLDH isozymepatternに ついては, 

Yakulis5)等 はLD3, LD1が 多 いと述べ,福 留36)は

LD1, LD2, LD3が 増加することを報告 して いる.

従 つて白血病細胞よりLDHが 血 中に逸脱 す る際

isozymeの 各分画 については, LD1, LD2, LD3の

増加を来たし,そ の結果として白血病患者に特異的

なisoayme patternを呈 するに至るものと考えられる.

第5章　 結 語

1. 29例 の白血病患者でS-LDH活 性 及びisozyme 

patternを 測定 した.活 性上昇率 は,急 性 白血病,

慢性骨髄性白血病で100%,慢 性 リンパ性白血病 で

50%で あつた. isozymepatternに ついて は,全 病型

共通してLD3, LD2, LD1の 増 加, LD5の 減少が認

められ,こ のうち最も特徴的と考 えられるLD3の

増加, LD5の 減 少は29例 中25例(86%)に お い て

認められた.

2. S-LDH活 性上昇の程度は,急 性 リンパ性白血

病で最も高 く,慢 性 リンパ性白血病で最 も低 か つ

た. LD3の 増加の程度 と病型 とは無関係であつた.

3. 病勢 との関係 については, S-LDH活 性 及 び

LD3は 幼若白血球百分率 と相関し,白 血球数とは相

関 しなかつた.

4. 個 々の症例における病勢 の変動とS-LDH活

性及びLD3の それとの間に29例 中10例 で明らかな

平行関係が認められた. 13例 においても比較的明 ら

かな相関々係が認められた.

5. 白血病におけるS-LDH上 昇は,主 として白血

病細胞内での合成促進及び細胞からの遊出の亢進に

よるものと考えられる.

稿 を終えるに当り御懇篤な御指導 と御校閲を賜つ

た恩師平木潔教授並びに日夜御指導を頂いた浅野健

夫講師に深甚なる謝意を表します.

(尚本論文の要旨は第23回 日本癌学会総会において

発表 した.)
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Part I. Relationship Between the Serum Lactic 

Dehydrogenase and the Clinical 

course of Leukemia

By

Yukio Oshima
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(Director: Prof. Kiyoshi Hiraki)

1. Serum lactic dehydrogenase (S-LDH) activity and isozyme were measured in 29 patients 
with leukemia. The elevated S-LDH levels were demonstrated in all cases of acute leukemias 
and chronic myelocytic leukemias and in a half of cases of chronic lymphocytic leukemias. 
The S-LDH isozyme can be identified five fractions by means of agar gel electrophoresis. 
The changes of pattern of S-LDH isozyme werc observed in all types of leukemia. It was 
the increased third (LD3), second (LD2) and first (LD1) fractions of LDH isozyme and the 
decreased fifth fraction (LD5). The most significant fraction in leukemia was LD3, and the 
increased LD3 and decreased LD5 were observed in 25 of 29 cases (86%).
2. The degree of S-LDH elevation appeared to be the greatest in the acute lymphatic and 
the smallest in the chronic lymphatic leukemia. The degree of increase of LD3 was indepen
dent on the type of leukemia.
3. As to the correlation of S-LDH with clinical findings, the level of S-LDH and LD3 well 
correlated with the percentage of circulating immature leukocytes, but not with the absolute 
number of leukocyte.
4. The serial S-LDH levels and LD3 closely paralleled with the clinical courses in 10 cases 
of 29 patients with leukemia and relatively well paralleled in 13 cases.
5. In regard to possible mechanisms of S-LDH elevation in leukemia, acceleration of biosyn
thesis of LDH in the leukemic cells and liberation of the enzyme from the cells might be 
suggested.


