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Souhrn

Cholinesterasy jsou enzymy nezastupitelné v nékterych
nervovych prenosech, kde hraje zasadni roli acetylcho-
linesterasa. Druha cholinesterasa, butyrylcholinestera-
sa, pak neni nezbytnd pro neurotransmisi, ale mize se
podilet na nékterych detoxifikacnich reakcich. V tomto
ptehledovém c¢lanku je provedeno shrnuti literatury, dis-
kuze diagnostického vyznamu a metod urceni aktivity.
Je tak nastinéno naptiklad rozpoznani jaternich selhani,
expozice neurotoxickym latkam, geneticky podminéné
dispozice. V oblasti testovani je diskutovano provadéni
spektrofotometrickych, kolorimetrickych a elektroche-
mickych méteni.

Klicova slova: acetylcholinesterasa ¢ butyrylcholinestera-
sa * otrava * test funkc¢nosti jater ¢ pesticid * nervové pa-
ralyticka latka ¢ Alzheimerova choroba ¢ patologicky stav

Summary

Cholinesterases are enzymes important for some nerve
transmissionswheretheenzymeacetylcholinesteraseplays
a crucial role. The second enzyme, butyrylcholinesterase,
is not necessary for the neurotransmission but it is
involved in some detoxification reactions. A survey of
literature, a discussion of diagnostic importance and
the methods for an activity assay are presented in this
review article. Liver failures, exposure to neurotoxic
compounds, genetic dispositions are outlined here. In
the field of assays, spectrophotometric, colorimetric and
electrochemical tests are discussed.
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Uvod

V soucasnosti jsou znamé dvé cholinesterasy: butyryl-
cholinesterasa (BChE; EC 3.1.1.8) a acetylcholinesterasa
(AChE; EC 3.1.1.7). Zatimco BChE byla v minulosti na-
zyvana téz plazmaticka cholinesterasa s ohledem na fakt,
ze na rozdil AChE; EC 3.1.1.7 lokalizované v neurosyna-
psich a povrchu erytrocytd, je nejvyssi aktivita BChE pfi-
tomna v plazmé. BChE své pojmenovani nese po umélém
substratu — chemické slouceniné butyrylcholinu, ktery je
schopen §tépit s vysokym c¢islem pfemény. AChE je pak
pojmenovana po neurotransmiteru acetylcholinu, ktery
Stépi.

Zatimco AChE ma vyznam jako enzym ukoncujici choli-
nergni neurotransmisi a porucha jeji funkce muze mit fa-
talni nasledky, BChE zdanlivé nema v organismu vyznam.
Zaroven neni znam jeji endogenni substrat, nebot’ butyryl-
cholin neni na rozdil od acetylcholinu latka télu vlastni. Jak
na urovni transgennich zvitat, tak ojedinélych humannich
ptipadd nebyl prokazan zadny patologicky proces spojitel-
ny s poruchou tvorby BChE!. Na druhou stranu je nutné
zduraznit, ze BChE se ucastni detoxifikacnich reakei a je
schopna §tépit nekteré toxické latky obsahujicich estero-
vou vazbu. Podili se napt. na hydrolyze kokainu a prokai-
nu*®. Cilem tohoto piehledu je uvést zakladni informace
o diagnostickém vyznamu cholinesteras a metod vySetieni
(stanoveni) jejich aktivit ve vzorcich piirodniho ptvodu.
Lze fici, ze cholinesterasy se hodi predevsim k diagnos-
tice jaternich selhani (BChE), nesnasenlivosti nékterych
anestetik (BChE) a rozpoznani otrav neurotoxickymi lat-
kami (AChE a BChE). Z tohoto ditvodu je v textu nastinén
mechanismus inhibice cholinesteras, vysvétleny princi-
py metod vhodnych pro stanoveni aktivity cholinesteras
v biologickych vzorcich a v posledni kapitol je uvedena
diagnosticka interpretace zmén aktivity ve vzorcich krve,
krevni plazmy a krevniho séra.

Cholinesterasy a jejich inhibice Sirokou skupinou latek

Strukturné obé€ cholinesterasy nalezi do rodiny esteras
— lipas™ ¥. Esterasy si obecné uchovavaji velkou miru



148

Ces. slov. Farm. 2017; 66, 147-153

sekvenéni podobnosti i pro proteiny ziskané z evolu¢né
vzdalenych organizmu® ?. U obou enzymu nalezneme
rovnéz katalytickou triadu tvofenou serinem, histidinem
a kyselinou glutamovou'?. Sekvenéni analyzou byla
prokazana témét 54% podobnost mezi lidskou BChE
a AChE z modelového organismu parejnoka kaliforn-
ského (Torpedo californica)'’. Oba enzymy se mohou
vyskytovat v monomerni az homotetramerni formé. Pro
uchyceni v membrané muze byt piitomna i glykofosfa-
tidylinositolova (GPI) kotva poskytujici amfifilni vlast-
nosti'?. Velikost podjednotky AChE je 69 kDa, BChE ma
podjednotku vétsi — 85 kDa'?.

S ohledem na katalytické pisobeni cholinesteras a me-
chanismus pusobeni inhibitord maji nasledujici ¢asti
vyznam: aktivni centrum, aromatické hrdlo a periferni
nebo téz B anionické misto. Aby substrat pronikl az do
aktivniho centra, musi projit B anionickym mistem a aro-
matickym hrdlem. Za¢néme prvnim mistem, které musi
substrat minout pii své cesté k aktivnimu centru. § anio-
nické misto nebo téz periferni anionické misto hraje vy-
znamnou roli v molekule AChE, zatimco molekula BChE
jej ma vyrazné méné vyvinuté" 9, Rezidua aminokyse-
lin Tyr 72, Asp 74, Tyr 124, Trp 286 a Tyr 341 (potadi pro
savéi typ AChE) v B anionickém misté jsou zodpovédné
za interakce kation m a n-m s Cetnymi farmakologicky
zajimavymi inhibitory a naslednou konformac¢ni zménu
v molekule AChE'". Do B anionického mista AChE se
vazou inhibitory schopné interakce kation m a n-7.
Jedna se naptiklad o aflatoxiny'®'” a ethidium a propi-
dium'® ', Dalsi latka, huperzin A, je schopna interakce
s ob&ma anionickymi misty*?. Bezprostfedné za perifer-
nim anionickym mistem se nachazi aromatické hrdlo,
jez je tvoteno, jak nazev napovida, vétsim mnozstvim
rezidui aromatickych aminokyselin — v piipadé AChE
14 a v ptipadé BChE osmi aromatickymi rezidui". Aro-
matické hrdlo brani prichodu hydrofilnich a velkych
sloucenin. Inhibice prostfednictvim aromatického hrdla
je spise ziidkava. Zminme vazbu 4-acetoxy-plakinaminu
B?» nebo dekamethonia®.

Tab. 1. Prehled vybranych inhibitori cholinesteras

Aktivni centra AChE a BChE jsou si vzajemné velmi
podobna. Triada katalytickych aminokyselin serin — glu-
tamat — histidin (pozice Ser 203 — Glu 334 — His 447,
Cislovani pro savéi typ AChE) tvofi tzv. esterové nebo
téz esteratické misto zodpovédné za hydrolytické §tépeni
esterové vazby substratu*?. Druhou nezbytnou soucasti
aktivniho centra cholinesteras je o anionické misto nékdy
oznacované jen anionické misto nebo aktivni anionické
misto. Toto misto je zodpovédné za spravnou orientaci
substratu viuci esterovému mistu diky vytvareni interakci
kation 7 se substratem®. Serin v aktivnim centru vytvaii
stabilni ester s organofosforovymi inhibitory schopnymi
ireverzibilné inhibovat jak AChE, tak i BChE. Jedna se
napiiklad o nervové paralytické latky uzivané ve vojen-
stvi: sarin, soman, tabun, VX a latky v minulosti uzivané
jako pesticidy, jako je napt. malaoxon ¢i paraoxon®® 27,
Jiné latky, neinhibujici cholinesterasy, jako je napf. ma-
lathion ¢i parathion, jsou v organismu konvertovany na
zminéné inhibitory malaoxon a paraoxon' 9. Se serinem
v esterovém misté reaguji i karbamatové inhibitory cho-
linesteras. Tuto inhibici oznacujeme jako pseudoirever-
zibilni, protoze vznikly konjugat je nestabilni a dochazi
ke spontanni pomalé hydrolyze a tim navratu aktivity
cholinesteras® 2. Typickymi zastupci karbamatovych
inhibitord jsou naptiklad 1ék na nemoc myasthenia gravis
—pyridostigmin®®, 1¢k uzivany pii Alzheimerové chorobé
rivastigmin®®*" a v zemich Evropské unie zakdzany in-
sekticid karbofuran®> 3%, Inhibitory vazajici se do a anio-
nického mista jsou naptiklad latky uzivané pro zmirnéni
piiznakt Alzheimerovy choroby huperzin, ktery by v bu-
doucnosti mél byt zaveden jako dostupny 1€k**39, v mi-
nulosti distribuovany takrin®“ a v soucasnosti farma-
kologicky uzivany galantamin* > a donepezil*- *?. Se-
lektivita zminénych latek vazajicich se do o anionického
mista je rozdilna vi¢i AChE a BChE. Zatimco huperzin,
takrin a galantamin jsou silné inhibitory AChE a BChE
je jimi inhibovana vyrazné méné, donepezil ma afinitu
pouze k AChE. Inhibitory cholinesteras jsou pfehledné
shrnuty v tabulce 1.

Mechanismus Cilové misto Enzym Inhibitory Citace
sarin soman, tabun, VX,
malaoxon, paraoxon, po
ireverzibilni esterové misto AChE, BChE metabolické aktivaci: 1, 14,26,27)
malathion, parathion,
dimethoat
. — dostigmin, rivastigmin,
pseudoireverzibilni esterové misto AChE, BChE pyridostigmin, rivastigmin 28,30-33)
karbofuran
reverzibilni - kompetitivni | o anionické misto | AChE galantamin 41-45)
o anionické misto | AChE > BChE | takrin 37-40)
reverzibilni nekompetitivni . -
ompetitivl F . anionické misto | AChE donepezil 46,47)
a anionické misto | AChE > BChE huperzin A 34-36)
periferni anionické AChE aﬂat(.)xhin B1; ethidium; 116,15, 10, 48)
misto propidium
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Obr. 1. Ukazka stépent aryl acylamidu, esteru a thioesteru po-
moct cholinesteras. Hydrolyza o-nitroacetanilidu pomoci BChE
(reakce a), acetylcholinu pomoci AChE (reakce b) a butyryl-
thiocholinu pomoci BChE (reakce c) jsou vyobrazeny jako pri-

klady. Reakcni schémata jsou upravena z citovanych praci®” %

Stanoveni aktivity cholinesteras

Ob¢ cholinesterasy vykazuji acylamidasovou, esteraso-
vou a thioesterasovou aktivitu, tzn., Ze mohou prova-
dét stépeni nekterych arylacylamidi, esterd a thioestert
schopnych proniknout do aktivniho centra a nalézt zde
vhodnou orientaci vici esterovému mistu aktivniho cen-
tra. Rizné typy hydrolytickych reakci katalyzovanych
cholinesterasami jsou na ptikladech ukazany na obraz-
ku 1. AChE je schopna na rozdil od BChE stépit ace-
tyl-B-metylthiocholin a acetyl-B-metylcholin®- >0, Cislo
pfemény acetylcholinu a acetylthiocholinu je vyss$i pii
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Obr. 2. Princip Ellmanovy metody pro stanoveni aktivity AChE.

Reakéni schéma je upraveno z citovanych praci® %%,
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Obr. 3. Wyuziti cholinoxidasy pri stanoveni aktivity AChE. Zna-
zornéno je i pouziti chromogenniho substratu reagujiciho se
vznikajicim peroxidem vodiku. Reakcni schéma je upraveno

z citovanych praci®’ %2,
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Obr. 4. Stanoveni aktivity cholinesteras za vyuziti indoxylace-
tatu jako fluorogenniho a chromogenniho substratu. Reakcni
schéma je upraveno z citovanych praci®" .

hydrolyze katalyzované AChE nez BChE®'*®. Naopak
BChE [épe $tépi butyrylcholin®®, butyrylthiocholin® >,
propionylcholin®® a propionylthiocholin®: 7. Specifické
pro BChE je Stépeni acylamidid jako na obrazku 1 zob-
razeného o-nitroacetanilidu®®%”. Z vySe zminénych re-
akcei lze pfimo spektrofotometricky stanovovat aktivitu
BChE diky jeji acylamidasové aktivité. Jestlize zlstane-
me u piikladu o-nitroacetanilidu, tak vznika o-nitroanilin
davajici roztoku zluté az zlutooranzové zabarveni.

Pii stanoveni aktivity cholinesteras lze vyuzit faktu, ze
z esteru vznika kyselina snizujici pH roztoku. Napiiklad
v piipadé¢ acetylcholinu a acetylthiocholinu kyselina octo-
va. V piipad¢ butyrylcholinu a butyrylthiocholinu kyselina
maselna. Aplikace pH indika¢niho ¢inidla nebo provadéni
reakce na tenké pH indikujici vrstvé jsou dostate¢né pro
posouzeni zmén v aktivit¢ enzymu ¢i stanoveni pfitom-
nosti inhibitoru®. Jinou moznosti je acidobazicka titrace
s kolorimetrickym ¢&i potenciometrickym vystupem®.
Metody zalozené na sledovani pH maji ovSem své limity.
Pii analyze je tfeba prekonat pufrujici schopnost roztoku.
U cholinesteras navic dochazi k prudkému poklesu ¢isla
premeény, pokud reakce neprobiha pii optimalnim pH, kte-
rym je pro vétSinu cholinesteras fyziologické pH 7,499,

Béznym laboratornim testem pro stanoveni aktivity
cholinesteras je tzv. Ellmanova metoda zavedena na po-
¢atku Sedesatych let 20. stoleti®”. Ellmanovou metodou
1ze spektrofotometricky stanovit aktivitu jak AChE, tak
i BChE pouzitim acetylthiocholinu v piipadé AChE,
nebo butyrylthiocholinu v piipadé BChEV. Je samoziej-
mé mozné pouzit i jiné thioestery, které vSak nachaze-
ji uplatnéni spiSe vyjimecné. Princip metody je patrny
z obrazku 2. Metoda je zalozena na dvou krocich. V prv-
nim kroku se thioester hydrolyzuje na thiocholin a pfi-
slusnou kyselinu katalytickym pasobenim AChE nebo
BChE. Ve druhém kroku thiocholin spontanné reaguje
s chromogenem, kyselinou 5,5’-dithiobis-(2-nitroben-
zoovou), za vzniku konjugatu thiocholinu s kyselinou
5-thio-2-nitrobenzoovou a kyseliny 5-thio-2-nitrobenzo-
ové®™. Kyselina 5-thio-2-nitrobenzoové, respektive jeji
anionicka forma vyskytujici se pii pH 7,4, absorbuje pfi
412 nm s extinkénim koeficientem € = 14150 1/mol.cm®.
Nevyhodou Ellmanovy metody je interference hemoglo-
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binu pii dané vinové délce a interference nekterych che-
mickych latek véetné latek obsahujicich thiol a oxim™.
Ackoliv hydrolyza esteri cholinesterasami nedava snad-
nou moznosti pfimé instrumentalni analyzy, pokud neni
zadouci provadét vyse zminéné hodnoceni zmén pH, exi-
stuje moznost stanovit cholinesterasy i jinym zptusobem.
Tim je pfidani cholinoxidasy (EC 1.1.3.17) do roztoku ¢i
spole¢né imobilizovani s cholinesterasou na pievodnik
v ptipadé biosenzort (obr. 3). Cholin, ktery vznika vyse
popsanymi reakcemi jak katalyzou AChE, tak i BChE, je
v pritomnosti kysliku cholinoxidasou pfeménén na betain
aldehyd za soucasného vzniku peroxidu vodiku’™. Mnoz-
stvi vznikajiciho peroxidu vodiku 1ze méfit spektrofoto-
metricky pouzitim napf. o-fenylendiaminu, 3,3°,5,5 -tetra-
metylbenzidinu, ¢i vhodnou voltametrickou metodou’.
Cholinesterasy mohou §tépit i fluorogenni a chromogen-
ni estery, jako je indofenyl acetat, 2,6-dichlorindofenyl
acetat a indoxylacetat’™ ™. Vysledné zabarveni roztoku
nebo tenké vrstvy na matrici lze hodnotit vizualné nebo
instrumentalné™. Indoxylacetat po $tépeni AChE nebo
BChE piechazi v nasledujici spontanni oxidaci na modré
indigo’® . Reakce je ukazana na obrazku 4. I tento druh
stanoveni aktivity cholinesteras ma nékolik nevyhod. Jsou
jimi mala rychlost konverze ptedevsim pro AChE, $patna
rozpustnost ve vod¢ a anorganickych pufrech a nizky ex-
tinkéni koeficient € = 3900 L.mol™".cm™ ™), Vyhodné&jsi
je vyuziti indoxylacetatu pro stanoveni aktivity BChE nez
ACHhE. Indigo lze stanovit i fluorescenéné™.

Tvorba cholinesteras v organismu a diagnosticky
vyznam

AChE se ve starsi literatufe nazyva krevni cholinesterasa
(v anglickém jazyce pouzivany termin blood cholinestera-
se) nebo téz prava cholinesterasa (v anglickém jazyce pou-
zivany termin true cholinesterase). BChE byva oznacovana
jako plazmaticka cholinesterasa. Nazvy vypovidaji o fak-
tu, Ze AChE je pfitomna na povrchu erytrocytil a ziistava
v krevni sedlin€. BChE je vytvarena v jatrech a secernovana
do krevniho ob&hu. Pfi zpracovani krve na krevni plazmu
¢i sérum zlstdva BChE praveé v této ¢asti vzorku. Mimo
krve je AChE pfitomna v nervovych propojenich. Misto
vzniku predurcuje diagnosticky vyznam choliesteras. BChE
muzeme oznaCit za univerzalni marker z toho davodu, Ze
jeji aktivitu 1ze stanovit v plazmé a krevnim séru, které jsou
snaze uchovatelné. Z praktického hlediska nezalezi na tom,
jestli se jedna o plazmu ¢i sérum, metodika zpracovani krve
na plazmu ¢i sérum vysledek stanoveni téméf neovliviuje.
ACHE je pfitomna v nervové tkani a hodi se pro specidlni
toxikologicka vySetfeni post mortem, u zivych pacient vy-
Setfeni aktivity AChE v nervové tkani nejsou pochopitelné
mozna. AChE lokalizovana na povrchu erytrocytd jiz muze
slouzit jako standardni biochemicky marker a je vyuzitelné
pro rozpoznavani otrav’® .

BChE je konstituovana v riznych organech, piedevsim
v jatrech®V. BChE dosahuje koncentrace v krevni plazmé
5 mg/ml a jeji polocas je 12 dni*». Majoritni ¢ast BChE
v plazmé pochazi z jater, a pokles ptipadné narist akti-
vity BChE v plazmé Ize tudiz pficitat zménam v jatrech,

a BChE muze byt z tohoto divodu snadno vyuzita jako
marker funk¢nosti jater. V literatufe je popsana jak hy-
percholinesterasemie, tak i hypocholinesterasemie®®.
K hypercholiensterasemii mize dojit vlivem vzniku na-
doru jater®. Hypercholinesterasemii ve srovnani s hypo-
cholinesterasemii mizeme povazovat za raritni nalez.

U bézné populace se aktivita BChE pohybuje v rozmezi
105240 U/I. Vzécna je rodinna (geneticky podminéna)
forma hypocholinesterasemie, ktera byla popsana v né-
kolika japonskych rodinach®. Akutni hypocholinestera-
semie mize nastat jako nasledek poskozeni jater, napf.
akutni hepatitidou nebo cirh6zou®. Plazmaticka hladina
BChE obvykle dobte koreluje s ostatnimi jaternimi mar-
kery — nepfimo imérné s transaminasami a pfimo umérné
s hladinou albuminu®® #7. Jedna se o spolehlivy bioche-
micky marker s dobrym diagnostickym vyznamem.

K poklesu aktivity plazmatické BChE muze dojit i z da-
vodu jeji inhibice. Ve srovnani s AChE je mnozstvi inhi-
bitor mnohem nizsi. Z praktického hlediska maji vyznam
nervove paralytické latky (napf. sarin, soman, tabun, VX)
a nekteré 1éky, tzv. karbamatové inhibitory cholinesteras
(rivastigmin, neostigmin, pyridostigmin) pusobici irever-
zibilnim, resp. pseudoireverzibilnim mechanismem inhi-
bice®%, Problematika inhibitori a rozdily v senzitivité
AChE a BChE k riiznym latkdm jsou hodnoceny v oti$-
ténych ptehledovych pracich! '*°Y. Pfi otravé zminény-
mi latkami bude prokazana hypocholinesterasemie bez
pfitomnosti hypertransaminasemie a hypoalbuminemie.
v piipad¢ prace se vzorky plné krve, organti, krevnich
homogenati atd. bude potom nalezena i snizena aktivita
AChE. Jako vzorky lze téz pouzit hmyz a jiné evolu¢né
niz§i formy organizmi, vodni organismy a hmotu vice
bunéénych vodnich mikroorganismu zivo¢isného pivodu.
BChE ma zasadni vyznam i z divodu vySetieni tzv. di-
bukainového ¢isla. Mimo majoritni A alelu pro BChE
existuje v lidské populaci i K alela rozsifena predevsim
v kavkazské oblasti, ktera predurcuje piitomnost BChE
s niz§i afinitou k sukcinylcholinu®®. Homozygotni jedinci
s K alelou maji nizsi plazmatickou aktivitu BChE. Za-
jimavou a doposud ne zcela objasnénou skutecnosti je
K alelu®. K varianta BChE ma velmi nizké ¢islo premé-
ny pro myorelaxant sukcinylcholin a u lidi s touto varian-
tou hrozi nasledné komplikace®™.

V populaci béZzna BChE kodovana A alelou je citliva k in-
hibici dibukainem (téZ znamy pod nazvem cinchokain).
AChE a K varianta BChE nejsou k této inhibici pfilis citli-
vé. Biochemické vySetfeni zalozené na sledovani aktivity
sérové, nebo plazmatické BChE v pfitomnosti a nepfitom-
nosti dibukainu slouzi ke kalkulaci tzv. dibukainového &is-
la (dibucain number — DN) — procenta inhibice BChE. To
je pouzivané k vysetieni, zda jedinec nema K alelu (DN
75), je homozygot (DN < 20), nebo heterozygot nesouci
jednu K alelu (DN ~ 40-70), a je tedy nadmérn¢ vnimavy
k podani sukcinylcholinu®>°9, Celkovy diagnosticky vy-
znam cholinesteras pfinasi tabulka 2.

Z predchoziho textu je patrné, ze diagnosticky vyznam
BChE je univerzalngjsi a zmény v cholinesterasemii
mohou vypovidat o Sirokém spektru patologickych sta-
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Tab. 2. Prehled diagnostického vyznamu cholinesteras

Marker Vyznam
hypercholinesterasemie ., .
(1 BChE) hepatocelularni karcinom

geneticka dispozice (Japonsko)

hypocholinesterasemie

K BChE (+ DN, FN) — myorelaxanty

(I BChE) chronické hepatitidy
otrava nervove paralytickymi latkami, karbamaty
| AChE otrava Sirokym spektrem neurotoxickych latek

| = nalezeno snizeni aktivity ve vzorku krve nebo plazmy, 1 = nalezeno zvyseni aktivity ve vzorku krve nebo plazmy

vii. Oproti tomu vySetfeni aktivity AChE je piedevsim
nastrojem analytické toxikologie a slouzi pouze k roz-
poznani otrav neurotoxickymi latkami. Pfi srovnani dia-
gnostiky otrav pomoci AChE a BChE je tieba zohlednit
fakt, ze aktivitu BChE lze ur¢it v séru a plazmé¢, zatimco
v piipadé AChE je tfeba pracovat s krvi. Pro diagnos-
tiku otrav organofosforovymi a karbamatovymi latkami
jsou vhodné oba enzymy. V pfipad¢ reverzibilni inhibi-
ce (kompetitivni a nekompetitivni) je nutné vzit v uvahu
fakt, ze v ramci analyzy dochazi k naredéni biologického
vzorku a vzhledem k ¢aste¢nému navratu aktivity inhi-
bovanych enzymi diky disociaci inhibitoru z aktivniho
centra. Proto nejsou standardni metody k méteni aktivity
cholinesteras Gpln¢ vhodné k rozpoznani otravy reverzi-
bilnim inhibitorem, protoze mnozstvi vzorku je obvykle
do 10 % celkové roztoku reakéni smési obsahujici i ostat-
ni ¢inidla. Vhodnéjsi pro diagnostiku je pouziti metod,
které umoziuji pracovat se substraty sorbovanymi na
pevny povrch. Tyto metody vSak nejsou v praxi dostupné
a jedna se spise o ojedinélou vyzkumnou zalezitost””. Na
druhou stranu je tfeba vzit potaz fakt, ze pokles aktivi-
ty BChE s séru ¢i plazmé mtze mit vice diivodu a pred
zavérem, ze se jedna o otravu, je nezbytné vyloucit po-
Skozeni jater napiiklad vySetfenim aktivity transaminas.

Zavér

Cholinesterasy jsou vyznamnym biochemickym uka-
zatelem vhodnym pro rozpoznani patologickych stavi
spojenych s otravami, selhanim jater a nekterych nado-
rovych onemocnéni. Doposud detailné neobjasnéné zl-
stava propojeni Alzheimerovy choroby s cholinesterasa-
mi. Pro ucely jejich vysetfeni byly v minulosti zavedeny
testovaci metody, v klinické praxi vSak pievazuje tzv.
Ellmantv test.
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