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Резюме. Проведено исследование содержания и степени афинности 
фукозоспецифических лектинов AAL, LCA и LABA к углеводным детер-
минантам α1-кислого гликопротеина плазмы крови при хронических 
миелолейкозах (эритремия, миеломная болезнь и сублейкемический мие-
лоз). Установлено, что при эритремии и миеломной болезни происходит 
достоверное снижение концентрации и степени фукозилированности 
АГП по сравнению с нормой за счёт коровой и терминальной фукозы, а 
при сублейкемическом миелозе, напротив, наблюдается увеличение 
содержания терминальной фукозы, что может свидетельствовать о 
постепенной миелоидной метаплазии костного мозга и паренхи-
матозных органов. 
Summary. The plasma concentration and the degree of affinity of α1-acid 
glycoprotein to fucose-specific lectins AAL, LCA and LABA in proliferative 
blood diseases (erythremia, myeloma and subleukemic myelosis) were 
investigated. It was established that in erythremia and myeloma disease a 
reliable decrease of plasma level and fucosylation of α1-acid as compared to 
norm due to core and terminal fucose content takes place, and by contrast, in 
subleukemic myelosis increase of terminal fucose content occurs; it may 
testify to a gradual myeloid metaplasia of the bone marrow and parenchymal 
organs. 

Білок гострої фази α1-кислий глікопротеїн 
(АГП, орозомукоїд) є одним із найбільш гете-
рогенних глікопротеїнів плазми крові з моле-
кулярною масою від 35-37 kDa до 41-43 kDa, що 
залежить від структури вуглеводного компо-
ненту та місця синтезу [5,9]. Єдиний поліпеп-
тидний ланцюг АГП складається із 183 аміно-
кислот та стабілізований двома дисульфідними 
зв'язками між залишками цистеїну 
(CYS5―CYS147 та CYS72―CYS164) [14]. 
Структурно-функціональною особливістю АГП є 
значний ступінь глікозильованості ― п’ять N-
гліканів комплексного типу, що приєднані до 
залишків аспарагіну та складають 41-45% від 
загальної молекулярної маси [9]. АГП властивий 
від’ємний заряд (pI=2,8-3,8), зумовлений знач-
ним вмістом сіалових кислот (≈12%) [5,15]. У 
крові орозомукоїд присутній у вигляді декількох 
молекулярних форм, ідентичних за первинною 
послідовністю поліпептидного ланцюга, але 
різних за складом вуглеводних радикалів і, 
відповідно, за біологічною активністю [4]. 

АГП синтезується переважно у печінці, в 
осередках пухлинного росту [11], а також мієло-
цитами та поліморфноядерними нейтрофілами 
[10]. Посттрансляційні модифікації вуглеводної 

частини залежать від місця синтезу та характеру 
патологічного процесу і зумовлюють гетеро-
генність глікозилювання АГП. Так, орозомукоїд, 
що секретується активованими нейтрофілами, 
має більшу молекулярну масу за рахунок підви-
щення фукозильованості гліканів та наявності 
полілактозамінних залишків [13]. У нормі вугле-
водні детермінанти АГП містять бі-, три- та 
тетраантенні N-глікани. При новоутвореннях від-
бувається підвищення експресії 1,4- та 1,6-
розгалужених три- та тетраантенних структур 
[8]. 

Таким чином, концентрація і співвідношення 
глікоформ АГП, що циркулюють у крові, 
залежить від джерел його синтезу та у певній 
мірі відображає характер патологічного процесу. 

Метою даної роботи було дослідження змін 
концентрації та фукозильованості α1-кислого 
глікопротеїну при хронічних мієлолейкозах (ери-
тремія, хронічний мієлоїдний лейкоз та суб-
лейкемічний мієлоз). 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Загалом обстежено 27 хворих із хронічними 

мієлолейкозами. Клінічне обстеження пацієнтів 
проводили у відповідності до стандартів медич-
ної допомоги в умовах спеціалізованого ста-
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ціонару — гематологічного відділення комуналь-
ного закладу "Міська багатопрофільна клінічна 
лікарня №4", м. Дніпропетровськ. Обстежені 
хворі були розподілені на такі групи: 1 - 
поліцитемія (еритремія) (n=16), 2 - хронічний 
мієлоїдний лейкоз (мієломна хвороба) (n=14), 3 - 
сублейкемічний мієлоз (n=18). До групи кон-
тролю ввійшли 22 здорові донори (група 4). 

Концентрацію АГП визначали методом іму-
нодоту з використанням поліклональних специ-
фічних антитіл (Lifespan Bioscience, USA) та 
подальшою обробкою отриманих даних за до-
помогою програми GelProAnalyser.0.32. Харак-
тер фукозильованості вуглеводних детермінант 

АГП досліджували лектин-ферментним аналізом, 
використовуючи фукозоспецифічні лектини 
(табл.): алеврії оранжевої (Aleuria aurantia lectin, 
AAL), сочевиці (Lens culinaris agglutinin, LCA) та 
кори золотого дощу (Laburnum anagyroides bark 
agglutinin, LABA), що були кон'юговані з пе-
роксидазою хрону в нашій лабораторії за 
методикою Nakane у модифікації Луцика [2]. 
Ступінь взаємодії фукозоспецифічних лектинів з 
вуглеводними детермінантами АГП оцінювали 
як відсоток зв'язування відповідного лектину 
відносно норми у перерахунку на концентрацію 
даного глікопротеїну. 

 
 

Характеристика фукозоспецифічних лектинів AAL, LCA та LABA (за Антонюк В.О. [1]) 

 

 
 
 

Всі обстежені давали письмову інформовану 
згоду на участь у дослідженні. Статистична об-
робка даних виконана за допомогою пакета 
програм "Статистика 6.0". Достовірність відмін-
ностей оцінювали за t-критерієм Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При мієломній хворобі та еритремії було 

встановлено достовірне зниження концентрації 
АГП плазми крові у порівнянні з нормою. 
Навпаки, при сублейкемічному мієлозі концен-
трація АГП перебуває у межах норми (рис.1.). 

Ступінь взаємодії фукозоспецифічних лекти-
нів з N-гліканами АГП залежав від типу пато-
логії та афінності відповідного лектину. Так, при 
сублейкемічному мієлозі ступінь взаємодії з 
AAL практично не змінювався, але знижувався 
при еритремії та мієломній хворобі на 22,19% та 
28,97% відповідно. Також для сублейкемічного 
мієлозу характерним було посилення взаємодії з 
фукозоспецифічними лектинами LCA та LABA 
(на 19,09% та 15,03%) порівняно з нормою. 

 



 310/ Том XV / 3 

 
 

Рис. 1. Концентрація АГП у плазмі крові при хронічних мієлолейкозах 

 

Дещо інша картина спостерігалась у першій 
та другій групах. Так, у хворих на еритремію 
ступінь взаємодії з LCA та LABA знижувався на 
21,51% та 27,92%, при мієломній хворобі — 
знижувався на 25,85% та 29,73% відповідно (рис. 
2.). 

Таким чином, при еритремії та мієломній 
хворобі профілі фукозильованості за лектинами 
AAL, LCA та LABA подібні. 

Молекула АГП містить п’ять сайтів приєд-
нання N-гліканів комплексного типу, що ста-
новлять до 45% від загальної молекулярної маси 
й зумовлюють його біологічну активність. Відо-
мо, що характер глікозильованості α1-кислого 
глікопротеїну залежить від видової прина-
лежності, місця синтезу та фізіологічного стану 
організму. 

Для дослідження ступеня фукозильованості 
АГП при мієлопроліферативних захворюваннях 

крові було обрано найбільш інформативні 
фукозоспецифічні лектини: AAL, LCA та LABA. 

Згідно з отриманими даними, можна зробити 
висновок, що при еритремії та мієломній хворобі 
вміст та ступінь фукозильованості АГП значно 
знижується, що є характерним для даної 
патології. 

Порівнюючи ступінь зв'язування АГП з лек-
тинами LCA та AAL, ми виявили, що лектин 
сочевиці мав більшу афінність до АГП. Це явище 
можна пояснити тим, що лектин сочевиці має два 
сайти зв’язування з N-гліканами — з коровим 
триманозидом та з коровою α1→6 фукозою [12], а 
лектин алеврії оранжевої має специфічність 
тільки до фукози в положенні α1→6 та α1→3. Згідно 
з літературними джерелами (Matsumura K., 
2007), збільшення вмісту корової α1→6 фукози 
пов'язане із підвищенням активності фукозил-
трансферази VIII при малігнізації [7]. 
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Рис. 2. Ступінь взаємодії АГП з фукозоспецифічними лектинами при хронічних мієлолейкозах 
П р и м і т к а :  ***p<0,001    **p<0,01    *p<0,05 – достовірна різниця у порівнянні з показниками контрольної групи 

 
Дослідженнями взаємодії LABA, який специ-

фічно реагує з термінальною α1→2 фукозою, було 
виявлено зниження ступеня зв'язування даного 
лектину з АГП при еритремії та мієломній 
хворобі й підвищення при сублейкемічному 
мієлозі. Виходячи з цього, є підстави стверд-
жувати про зміну активності відповідної фуко-
зилтрансферази при хронічних мієлолейкозах. 
Слід зазначити, що поява у складі вуглеводних 
детермінант Н- та Льюіс антигенів (Leb та Ley), 
які містять термінальну α1→2 фукозу, свідчить про 
несприятливий клінічний прогноз при онкопа-
тології [6]. 

Зважаючи на специфічність використаних 
лектинів (таб. 1), для встановлення характеру 
фукозильованості АГП найбільш інформативним 
є аналіз його взаємодії з AAL та LABA. Так, при 
еритремії та мієломній хворобі рівень терміналь-
ної, α1→6, α1→3 та корової фукози N-гліканів АГП 
знижується. Навпаки, при сублейкемічному 
мієлозі вміст термінальної та корової фукози 
збільшується, а рівень фукози, розташованої у 
положенні α1→6 та α1→3, знаходиться в межах 
норми. 

Еритремія та мієломна хвороба – доброякісні 
пухлини крові з тривалим перебігом. На відміну 
від них, сублейкемічний мієлоз відноситься до 
лейкозів, що характеризуються підвищеною 

поліморфно-клітинною мієлопроліферацією за 
типом панмієлозу, який супроводжується прогре-
суючим мієлофіброзом та остеомієлосклерозом з 
мієлоїдною метаплазією кісткового мозку та 
паренхіматозних органів [3]. Незважаючи на те, 
що еритремія, хронічний мієлоїдний лейкоз та 
сублейкемічний мієлоз є доброякісними пухли-
нами, профілі взаємодії фукозоспецифічних лек-
тинів з орозомукоїдом за даної патології різ-
няться. Таким чином, ми дійшли висновку, що 
зміни у N-гліканах АГП подібні при еритремії та 
хронічному мієлоїдному лейкозі. Ґрунтуючись на 
отриманих даних, можна зробити висновок, що 
зниження фукозильованості олігосахаридного 
компоненту АГП є характерною рисою добро-
якісних мієлолейкозів. У свою чергу, підвищення 
експресії термінальних залишків α1-2 та корової 
фукози може свідчити про прогресуючу мієлоїд-
ну метаплазію кісткового мозку та паренхі-
матозних органів при сублейкемічному мієлозі. 
Таким чином, урахування даних показників 
може бути використано як додатковий інформа-
ційний критерій у диференціальній діагностиці 
хронічних мієлолейкозів. 

ВИСНОВКИ 
1. Концентрація АГП у плазмі крові зни-

жується при еритремії та хронічному мієлоїд-
ному лейкозі. 
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2. Підвищення експресії термінальної α1→2 
та корової фукози на N-гліканах АГП є корисним 
показником мієлоїдної метаплазії кісткового моз-
ку та паренхіматозних органів. 

3. Профілі фукозильованості гліканів АГП 
подібні при еритремії та хронічному мієлоїдному 
лейкозі. 

4. Визначення ступеня зв'язування вуглевод-
них детермінант АГП з лектинами алеврії оран-
жевої, сочевиці та кори золотого дощу може 
бути використано як додатковий інформаційний 
критерій у диференціальній діагностиці хроніч-
них мієлолейкозів. 
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