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Enzymic Oxidation of Aminoketones  in 
Mammal ian  Blood Plasma 

W h e r e a s  m u c h  is k n o w n  of the  biological significance of 
the  in t racel lular  amine  oxidases  t h a t  of the  soluble amine  
oxidases  of m a m m a l i a n  b lood  p lasma  is still u n k n o w n L  

The first  of t he  p l a sma  enzymes  to  be d iscovered was  
the  bovine  spermine  oxidase  2. In  1960, ELLIOTT 3 repor ted  
t h a t  bovine  p lasma  also oxidized aminoace tone ,  wi th  the  
fo rma t ion  of me thy lg lyoxa l  and  ammonia .  His suggest ion,  
t h a t  the  spermine  oxidase  was the  ca ta lys t  of this reac- 
tion, f inds  s u p p o r t  in our  recen t  observa t ions .  A prepara -  
t ion of the  bovine  oxidase,  pur i f ied as far as s tep  5 
according  to  t he  p rocedure  recen t ly  descr ibed by  YAMADA 
a n d  YASUNOBU ~, was  fully act ive  on aminoace tone .  We 
have  found  t h a t  th is  p r e p a r a t i o n  ac ted  also on &amino-  
laevulinic acid, b u t  a t  a ra te  m u c h  less t h a n  wi th  amino-  
acetone.  I t  seems likely, therefore ,  t h a t  b o t h  aminoke-  
tones  are subs t r a t e s  of spe rmine  oxidase.  

VVe have  e x a m i n e d  sera f rom a n u m b e r  of m a m m a l i a n  
species k n o w n  to  con ta in  an amine  oxidase  in order  to 
f ind ou t  if aminoace tone  is oxidized.  The serum of two 
o the r  ruminan t s ,  the  sheep and  the  goat,  also ac ted  on 
aminoace tone .  However ,  the  se rum of Procavia capensis, 
a m e m b e r  of t he  order  Hyraco idea ,  readi ly  ac ted  on 
spe rmine  bu t  was  w i t hou t  ac t ion on aminoace tone .  Thus,  
the  abi l i ty  to act  on aminoace tone  is no t  a p r o p e r t y  com- 
m o n  to  all an imals  t h a t  con ta in  a spermine  oxidase.  

An e n z y m e  t h a t  has  been  descr ibed as benzy l amine  
oxidase  occurs in the  blood p l a sma  of the  horse,  the  pig 
and  m a n y  o the r  non - ruminan t s .  In  horse  se rum amino-  
ace tone  was found to  be oxidized.  In  t he  pig, where  a 
par t ia l  pur i f ica t ion  of tile p la sma  oxidase  has  been  
achieved,  ne i ther  aminoace tone  nor  &aminolaevul in ic  
acid were oxidized at  s ignif icant  rates.  

These obse rva t ions  are of in te res t  in connec t ion  wi th  
the  biological significance of the  p l a sma  enzymes .  Oxi- 

dases  able to ac t  on aminoace tone  call be shown  to be 
p resen t  in the  p lasma  of a n u m b e r  of species, b u t  no t  all 
animals  in which a p lasma  oxidase  has been found have  
this  ac t iv i ty .  The line of divis ion be tween  species wi th  
spermine  oxidase  and  those  wi th  benzy lamine  oxidase  
does no t  coincide wi th  the  line of separa t ion  be tween  
an imals  able to ac t  on aminoke tones  and  those  unable  to 
do so 5-7. 

Zusammen/assung. R i n d e r s e r u m  t)x)'(liert : \minoace ton  
rasch  und &Aminol~vulins '~urc langsam, Reak t ionen ,  die 
wahrsche in l i ch  yon  dcr  Sp e r mi n o x y d a s e  ka tMysicr t  wer- 
den.  A m i n o k e t o n e  werden  jedoch  n ich t  im P l a s ma  aller 
T ie ra r t en  oxydie r t ,  welche Spermin  oxydicren .  P l a s ma  
yon  Tierar ten ,  in denen  B e n z y l a m i n o x y d a s e  v o r k o m m t ,  
oxyd ie ren  in der  Regel  ebenfal ls  Aminoace ton .  Eine  Aus- 
n a h m e :  Die B e n z y l a m i n o x y d a s e  des Schweines  greift  die 
beiden A m i n o k e t o n e  n i ch t  merk l ich  an. 

t~RANCA B U F F O N I  a n d  H .  B L A S C H K O  

Department o~ Pharmacology, University o/Ox/ord 
(England), April 16, 196,3. 
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Professor  A. NEUBERGER, I : .R.S. ,  for  the  O-aminolaevul in ic  ac id  
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7 Dedicated to Professor A. yon M,,nAL~r ,n the occasion .f  hi.; 60th 
birthday. 

Beeinf lussung der experimentel len al lergischen 
Encephalomyel i t is  durch e-Aminocaprons~iure 

Immuno log i sche  R e a k t i o n e n  v o m  T u b e r k u l i n t y p u s  
(delayed react ion)  k6nnen  du rch  vorg/ingige oder  gleich- 
zeitige Gabe versch iedener  Subs t anzen  im Tie rversuch  
abgeschw/ ich t  werden .  Bei der  exper imen te l l en  allergi- 
schen Encepha lomye l i t i s  (EAE),  welche haupts i ich l ich  
seit  den  Arbe i t en  yon  WAKSMAN ~,2 ebenfal ls  als verz6ger te  
I m m u n r e a k t i o n  aufgefass t  wird,  liessen ACTH und  Corti-  
costeroide,  wie auch  cy to tox i sche  Subs t anzen  eine hem-  
m e n d e  W i r k u n g  e rkennen  3-s. 

Von  der  e-Aminocaprons/ iure  (e-ACS) ist bekann t ,  dass  
sie verz6ger te  I m m u n r e a k t i o n e n  wi rksam h e m m e n  kann .  
Dies wurde  b isher  am Beispiel  der  Tuberku l in reak t ion  
se lbs t  9 und  der  In to le ranz  gegen H o m o t r a n s p l a n t a t o  x° 
gezeigt.  Die genaue ~Virkungsweise der  Subs t anz  ist  
gegenw~irtig noch  n i ch t  b e k a n n t  n-20. 

In  For t f i ih rung  fr i iherer  U n t e r s u c h u n g e n  schien uns  
yon  Interesse ,  das  Ve rha l t en  der  E A E  u n t e r  dem Ein-  
fiuss von  e-ACS zu verfolgen.  

NIethodisches. Bei drei  Serien von  je 10 s t ammgle i chen  
K a n i n c h e n  wurde  homologes  R i i ckenmarksgewebe  ge- 
mi sch t  mi t  F r e u n d s c h e m  A d j u v a n s  (Difco) im VerhAltnis  
1:2 einzei t ig in alle 4 P fo t en  und  an einer  Stelle der  
R i i ckenhau t  i n t r a k u t a n  injiziert .  Die inj izier te  Menge 
be t rug  to ta l  0,5 ml fiir jedes  Tier, e n t s p r e c h e n d  ca. 150 
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mg l~fickenmarksgewebe. Frfihere ausgedehnte Versuche 
~1-22 hatten gezeigt: dass mit  dieser Methode bei 8 0 ~  
der sensibilisierten Tiere eine E A E  auftritt .  

Die erste Serie yon 10 Tieren wurde als ~Kontrolle~) 
verwendet:  Vom Tage der Sensibilisierung an wurden 
wtthrend 14 Tagen ttLglich 2,5 ml/kg physiologische 
NaC1-Ltisung intravenSs injiziert. Die Tiere der zweiten 
Serie erhielten ebenfalls t~glich wahrend 14 Tagen nach 
erfolgter Antigeninjektion 250 mg e-ACS jeweils in einer 
Dosis, die Tiere der dri t ten Serie 500 mg e-ACS in 2 Dosen 
(vormittags und abends) injiziert. Die klinisch an E A E  
erkrankten Tiere wurden innerhalb von 24 h durch Ent -  
bluten get6tet. Bei allen Serien wurde der Versuch 4 Wo- 
chen nach der Sensibilisierung durch TStung der ver- 
bleibenden Tiere abgeschlossen. Kurz vorher erfolgte bei 
allen Tieren eine Suboccipitalpunktion. 

Histologisch kamen yon jedem Tier das Grosshirn, der 
Hirnstamm, das Cervicalmark und das Lumbalmark zur 
Untersuchung. Die Intensitttt  der histologischen Ver~n- 
derungen wurde durch einen Index (Tabelle I, Kol. 3) 
ausgedrtickt (Summe der yon 0-3 bewerteten zellul~tren 
Infil tration der Meningen, des Parenchyms und der Ge- 
Ittssadventitia aller 4 untersuchten Stellen des Nerven- 
systems). 

Das Milzgewicht wurde bei allen Tieren unmit telbar  
nach der Obduktion bestimmt. 

Ftir die serologischen Untersuchungen entnahmen wir 
Blutproben vor der Sensibilisierung, am 10. und ca. 20. 
Tage danach, sowie bei der Entblutung.  Jeweils zum glei- 
chen Zeitpunkt wurde die granulomatSse Lokalreaktion 
an der Injektionsstelle des Antigens kontrolliert  und nach 
ihrer Intensitt~t yon 0-3 beurteil t  (Wertung gesondert ftir 
Vorderpfoten, Hinterpfoten und Riickenhaut;  Summe der 
drei Bewertungen s. Index:  Tabelle I, Kol. 4). Der sero- 
logische Nachweis von Antik6rpern gegen homologes ner- 
v6ses Gewebe geschah im Doppeldiffusionsverfahren nach 
OUCHTERLONY auf der Agarplatte~l,za. 

Ergebnisse,  Aus Tabelle I geht hervor, dass bei den 
~cKontrolltieren,~ 9 yon 10 pathologisch-anatomische 
Krankheitszeichen hatten, wtthrend klinisch 7 Tiere typi-  
sche neurologische Symptome der E A E  zeigten. Die ein- 
real t~iglich mit  250 mg e-ACS behandelten Tiere wiesen 
eine praktisch gleiche Inzidenz krankhafter  Erscheinun- 
gen auf (9 yon 10, bzw. 8 yon 10). Die mit  500 mg e-ACS 
jeweils behandelten Kaninehen zeigten demgegeniiber 
einen erheblich geringeren Krankheitsbefall  (2 yon 10, 
bzw. 4 yon 10). 

Tabelle I. Zusammenstellung der Befunde bei 30 mit homologem 
Rtickenmarksgewebe sensibflisierten Kaninchen (Erklttrungen vgl. 

Text} 

Die tibrigen beurteilten Parameter  erwiesen sich bei der 
*KontroIlgruppe~ und der mit  niedrigen e-ACS-Dosen 
behandelten Gruppe als wenig different. Hingegen zeigten 
die zweimal tttglich mit  total  500 mg behandelten Tiere 
auch hier Verschiedenheiten gegeniiber den (~ Kontrollen ~. 
Die wenigen erkrankten Tiere dieser Gruppe liessen bei 
der pathologisch-anatomischen Untersuchung auch einen 
wesentlich geringeren Befund nachweiscn. Ihre Liquor- 
eiweisswerte waren dementsprechend nur wenig erhSht. 
(Durchschnitt bei den 4 Tieren mit  pathologisch-anato- 
mischem EAE-Befund:  70 rag% gegentiber: 140 mg~o 
bei den entsprechenden unbehandelten Tieren.) 

Von Interesse scheint uns der Lokalbefund am Injek- 
tionsort zu sein: Am zehnten Tag nach der sensibilisie- 
renden Injektion waren bei den <~ Kontrolltieren ~) und den- 
jenigen der Versuchsgruppe 1 schon deutliche granulo- 
matSse Reaktionen vorhanden; bei den Tieren der Ver- 
suchsgruppe 2 war diese Reaktion vergleichsweise viel 
geringer. Nach Absetzen der e-ACS-Behandlung glichen 
sich die Unterschiede weitgehend aus. 

Die Milzgewichte liessen keine signifikanten Differenzen 
erkennen. Die serologischen ]3efunde sind in Tabelle I I  
zusammengestellt. Daraus geht hervor, dass nach Ablauf 
der ersten 3 Versuchswochen in der ~ Biontrollgruppe,~ bei 
9 von 10 Tieren Antik6rper nachweisbar waren. Dem- 
gegentiber war bei Gruppe 1 der behandelten Tiere in 
7 von 9 F~llen, bei Gruppe 2 in 6 yon 10 FAllen der  Anti- 
k6rpernachweis positiv. 

Tabelle II. Serologische Befunde bei 29 mit homologenl Rticken- 
marksgewebe sensibilisierten Kaninchen mit und ohne Zusatz yon 

e-Amino-capronsaure 

Versuchsser le  Pos i t i ve r  A n t i k 6 r p e r n a c h w e i s  
(Anzahl Tiere) 

vor Sensi- nach Sensibilisicrung 
bilisierung 10 Tage 20 Tage 

I 10 Tiere (NaC1 physiol.) 0 5 9 
II 9 Tiere (0,25 g e-ACldie) 0 2 7 
III 10 Tiere (0,5 g e-AC[die) 0 4 6 

Zwei ausschliesslich mit  e-ACS behandelte Tiere blieben 
klinisch gesund und wiesen keine pathologischen Verttn- 
derungen im Zentralnervensystem und im I3ereich ande- 
rer Organe auf. In Tabelle I I I  sind die Resultate der nach 

Tabclle III. Zusammenstellung der Signifikanzberechnungen 
(gemttss Ergebnissen der Tabellen Iund II) 

Kriterien Vergleich Signifikanz i 
(Serie) 

Versuchsserie 

1 2 3 4 5 

Kl in isch  P a t h . -  H i s to -  P f o t e n -  Milz- 
k r a n k  a n a t .  p a t h o l ,  schwel-  gewich te  

E A E -  I n d e x  l u n g  

B e f u n d  (Mit te l  a l ler  Tiere) 

I 10 Tiere 7 9 11,2 2,9 1,1 g 
(NaC1 physiol.) 

II 10 Tiere 8 9 11,7 2,5 1,4 g 
(0,25 g e-ACldie) 

III 10 Tiere 2 4 3,5 1,6 1,3 g 
(0,5 g e-AC/die) 

1. Kl in i seh  k r a n k  I I I  vs.  I X 2 = 3,23 (P ~ 0,07) 
2. P a t h . - a n a t .  E A E  I I I  vs.  I X z = 3,52 (P = 0,06) 
3. H i s t o p a t h .  I n d e x  I I I  vs.  I t = 2,88 (P ~ 0,01) 
4. P f o t e n s c h w e l l u n g  I I I  vs.  I t = 2,04 (P = 0,06) 
5. A n t i k 6 r p e r  n a c h  20 T a g e n  I I I  vs.  I X 2 = 1,06 (P::> 0,10) 

Alle X*: unter Anwendung der Yatesschen Korrektur berechnet. 

~I R. V~0THRICH, G. RITZEL, H. P. RIEDER und C. G. HONEGGER, 
Med. exp .  (Basel) 7, 344 (1962). 

~ R. WOTnRICH, in Vorbereitung. 
~a H. P. RIED~R, G. RITZEL und R. Wf)THRICH, Z. Immun. Forsch., 

im Druck (1963). 
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d e m  X*-Tes t  e r fo lg ten  s t a t i s t i s c h e n  B e r e c h n u n g e n  h in -  
s i ch t l i ch  de r  e inze lnen  b e u r t e i l t e n  K r i t e r i e n  z u s a m m e n -  
gestel l t .  

Dishussion. Aus den  E r g e b n i s s e n  g e h t  he rvor ,  dass  die 
E A E  d u t c h  e-ACS w i r k s a m  g e h e m m t  wird,  wobe i  e ine 
A b h ~ n g i g k e i t  y o n  de r  app l i z i e r t en  Dosis  zu b e s t e h e n  
sche in t .  Die w i r k s a m e  Dos i e rung  l ieg t  a n  de r  o b e r e n  
Grenze  de r  v e t o  K a n i n c h e n  p a r e n t e r a l  t o l e r i e r t en  ~9. Da-  
bei  d i i r f te  a u c h  de r  H~tufigkeit  de r  Z u f u h r  eine B e d e u t u n g  
z u k o m m e n ,  d a  NILSSON e t  al. die r a sche  E l i m i n a t i o n  des  
Wi rks to f f e s  n a c h  i n t r a v e n S s e r  Gabe  nachgewiesen  ha -  
b e n  14. 

W e n i g e r  e indeu t ig  g ib t  s ich eine u n t e r  e-ACS reduz ie r t e  
A n t i k 6 r p e r s y n t h e s e  zu e r k e n n e n .  I m m e r h i n  weisen die 
in  Tabe l l e  I I  e n t h a l t e n e n  D a t e n  in  diese R i c h t u n g .  Dem-  
gegen i ibe r  w a r  die B e e i n f l u s s u n g  de r  g r a n u l o m a t 6 s e n  
R e a k t i o n  a m  I n j e k t i o n s o r t  des A n t i g e n s  e indr i ickl ich .  
Das  u n t e r s c h i e d l i c h e  V e r h a l t e n  de r  be iden  l e t z t g e n a n n -  
t e n  P a r a m e t e r  weis t  au f  die be sonde re  ]3edeu tung  de r  
ze l l s t~ndigen  I m m u n i t ~ t t  be i  de r  E A E  hin .  E ine  ~ihnliche 
W i r k u n g  au f  die G r a n u l a t i o n s b i l d u n g  wird  a u c h  bei  Ver -  
w e n d u n g  y o n  N e b e n n i e r e n r i n d e n - w i r k s a m e n  Stof fen  
i m m e r  wieder  b e s c h r i e b e n  4. Es  l iegt  deswegen  nahe ,  die 
H e m m w i r k u n g  de r  s-ACS bei  v e r z 6 g e r t e r  I m m u n r e a k t i o n  

m i t  d e m  a n t i p h l o g i s t i s c h e n  E f f e k t  de r  Cor t i cos te ro ide  
in  Para l l e le  zu se tzen .  D a r i i b e r  h i n a u s  l~sst  s ich  eine Be-  
e i n t r ~ c h t i g u n g  de r  P r o t e i n s y n t h e s e  d u r c h  die s to f fwech-  
se l f remde  A m i n o s ~ u r e  denkenX6. 

De r  d u r c h  unse re  U n t e r s u c h u n g e n  a m  Beispiel  de r  E A E  
e r n e u t  e r b r a c h t e  Nachwe i s  e iner  H e m m w i r k u n g  au f  die 
ve rz6ge r t e  I m m u n r e a k t i o n  bei  w e i t g e h e n d e r  A t o x i z i t ~ t  x6 
legt  den  G e d a n k e n  a n  eine k l in i sche  V e r w e n d u n g  dieser  
S u b s t a n z  bei  h y p e r e r g i s c h e n  Zust~inden a u c h  im Bere i che  
des  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m s  nahe .  

S u m m a r y . T h e  effect  of e - aminocapro ic  acid o n  E A E  of 
r a b b i t s  was  i nves t i ga t ed .  A p a r t i a l  i nh ib i t i on ,  d e p e n d e n t  
on  t h e  dose  a d m i n i s t e r e d  b y  i n t r a v e n o u s  in jec t ion ,  c a n  be  
p roved .  T h e  f o r m a t i o n  of a n t i b o d i e s  is n o t  s ign i f i can t ly  
impa i r ed ,  whe rea s  a n  i n h i b i t i o n  of local  g r a n u l o m a t o s i s  
is obvious .  T h e  re su l t s  o b t a i n e d  c a n  be  i n t e r p r e t e d  as a n  
i n h i b i t i o n  of de l ayed  i m m u n e  reac t ion .  

R. WOTHRICH, H. P. :RIEDER u n d  G. RITZEL 

Neurologische K l i n i k  der Universitdit Basel und Schularzt- 
amt Basel (Schweiz), 29. M a i  1963. 

I n c r e a s e d  I n a c t i v a t i o n  o f  Polysaccharide 
Phosphorylase in Liver Homogenates from Rats 

Treated with 3 , 5 , 3 ' - T r i i o d o - L - t h y r o n i n e  1 

I t  h a s  long b e e n  k n o w n  t h a t  t r e a t m e n t  w i t h  large  doses 
of t h y r o i d  h o r m o n e  leads  to  dep l e t i on  of g lycogen  a n d  
A T P  f rom t h e  l iver  ~-~. Loss  of l iver  g lycogen  is o f t en  ac- 
c o m p a n i e d  b y  a n  increase  in  P P h  ac t iv i ty .  N e v e r t h e l e s s  
r a t  l iver  P P h  a c t i v i t y  is s ign i f i can t ly  decreased  a f t e r  ad-  
m i n i s t r a t i o n  of severa l  doses of T-37. 

Since a c t i v e  P h o s p h o r y l a s e  a requ i res  A T P  for  i t s  for- 
m a t i o n  f rom i n a c t i v e  P h o s p h o r y l a s e  b s-10, i t  was  t h o u g h t  
t h a t  a lower ing  of A T P  could  r e su l t  in  a fa i lure  of t h e  ac-  
t i v e  e n z y m e  to  be  m a i n t a i n e d  a t  i t s  n o r m a l  level .  H o w -  
ever ,  p r ev ious  e x p e r i m e n t s  in  t h i s  l a b o r a t o r y  h a v e  fai led 
to  r evea l  a s ign i f i can t  d i f ference  b e t w e e n  t h e  ab i l i t y  of 
l ive r  h o m o g e n a t e s  f r o m  n o r m a l  a n d  T-3 t r e a t e d  r a t s  to  
a c t i v a t e  i n a c t i v e  P h o s p h o r y l a s e  b. 

The  decrease  in  l iver  P P h  a c t i v i t y  fol lowing T-3 ad -  
m i n i s t r a t i o n  m a y  be  t h e  r e su l t  of (1) a n  a c t u a l  increase  in  
I E  a c t i v i t y  (which  t r a n s f o r m s  P h o s p h o r y l a s e  a i n to  b), or  
(2) a g r ea t e r  p ro teo l i t i c  b r e a k d o w n  of t h e  enzyme.  B o t h  of 
t he se  poss ib i l i t ies  h a v e  b e e n  i n v e s t i g a t e d  in  t h e  p r e s e n t  
s tudy .  

Methods. T h i r t y - s i x  ma le  a lb ino  r a t s  fed ad libitum a n d  
we igh ing  180-230 g were  used. T h e y  were d i s t r i b u t e d  i n to  
3 g roups  of 12 r a t s  e ach  (6 T-3 t r e a t e d  a n d  6 controls) .  T-3 
in  a mi ld  a lka l ine  so lu t ion  was  a d m i n i s t e r e d  i n t r a p e r i -  
t o n e a l l y  in  doses r a n g i n g  f rom 500 ~g/kg  b o d y  w e i g h t  
( l s t  g roup)  to  100 ~zg/kg (2nd group)  a n d  50 tzg/kg (3rd 
group) .  T h e  in jec t ions  were  g iven  da i ly  for  t h r e e  consecu-  
t i ve  days .  Con t ro l  r a t s  rece ived  da i ly  in j ec t ions  of t he  
vehic le  (5 ml/kg) .  The  a n i m a l s  h a d  access  to  food a n d  
w a t e r  to  w i t h i n  8 h of t h e  t i m e  of sacrifice.  

24 h a f t e r  t h e  las t  in jec t ion ,  t h e  r a t s  were ki l led b y  de-  
cap i t a t i on .  Fo l lowing  r ap id  r emova l ,  t h e  l iver  was  h o m o -  
genized w i t h  cold 0.9% KC1 so lu t ion  in  a P o t t e r  al l -glass  
h o m o g e n i z e r  to  give a c o n c e n t r a t i o n  of 100 m g  w e t  t i ssue  
pe r  ml.  P P h  a c t i v i t y  was  a s sayed  acco rd ing  to  SUTHER- 

LAND a n d  WOSILAIT 11. T h e  resu l t s  are  expressed  as m g  of 
P i  p r o d u c e d  f rom G l u c o s e - l - p h o s p h a t e  pe r  g we t  t i ssue  in  
8 ra in  a t  37°C. P i  was  d e t e r m i n e d  b y  t h e  m e t h o d  of 
]3RIGGS a n d  ZAMBOTT119-13. I E  a c t i v i t y  was  e s t i m a t e d  b y  
m e a s u r i n g  t h e  decrease  in P P h  a c t i v i t y  w h i c h  occur red  
w h e n  l iver  h o m o g e n a t e s  were i n c u b a t e d  w i t h  a n  equa l  
v o l u m e  of 0 . 0 2 M  Tris  buf fe r  (ph  7.4) a t  37°C for 4 min .  
' P ro t eo l i t i c '  i n a c t i v a t i o n  was  d e t e r m i n e d  b y  t he  fal l  in  
P P h  a c t i v i t y  wh ich  occur red  w h e n  l iver  h o m o g e n a t e s  were 
i n c u b a t e d  a t  37°C for 10 ra in  w i t h  a n  equa l  v o l u m e  of 
0 . 0 2 M  Tris  bu f f e r  (pH 7.4) c o n t a i n i n g  0 . 2 M  KF ,  w h i c h  
a t  th i s  c o n c e n t r a t i o n  a l m o s t  c o m p l e t e l y  i n h i b i t s  IE .  

x Dedicated to Prof. A. v. MURALT Oil the occasion of his 60th birth- 
day. - The following abbreviations are used: ATP, adenosine tri- 
phosphate; PPh, polysaecharide phosphorylase; IE, inactivating 
enzyme or phosphorylase phosphatase; Tris, Tris (hydroxymethyl) 
aminomethane; Pi, inorganic phosphate; T-3, 3,5,3'-triiodo-L- 
thyronine. 
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