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Streszczenie: Esteraza aspirynowa (EC 3.1.1.55) jest enzymem katalizujacym hydroliz¢
kwasu acetylosalicylowego (aspiryny) do kwasu salicylowego i kwasu octowego. Estera-
za aspirynowa jest obecna mi¢dzy innymi w watrobie, krwinkach czerwonych i osoczu.
Uwaza sig¢ powszechnie, ze jest ona rozna od karboksylesterazy (EC 3.1.1.1), arylestera-
zy (EC 3.1.1.7) i cholinesterazy (EC 3.1.1.8). Pomigdzy cholinesteraza a esteraza aspi-
rynowa podobienstwa sa tak znaczne, ze wedtug niektorych autorow, te dwa enzymy sa
identyczne. Sporu dotad nie rozstrzygnigto.

W pracy mierzono rownolegle aktywno$¢ esterazy aspirynowej i cholinesterazy
w 106 probkach surowicy pochodzacej od zdrowych dawcow krwi oraz w 120 probkach
surowicy pacjentow, aktywnosci wyrazano w pkat/L. Stwierdzono bardzo wysoka, pozy-
tywna korelacj¢ pomigdzy tymi dwiema aktywnos$ciami — aktywnos¢ esterazy aspiryno-
wej byta okoto 10-krotnie nizsza niz aktywno$¢ cholinesterazy.
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Wyniki badan wskazuja, ze wystgpuja dwie rozne aktywnosci, cho¢ niekoniecznie
dwa rézne biatka. Warto wzia¢ pod uwage mozliwos¢, ze czasteczka enzymu posiada
dwa niezalezne centra aktywne. Molekularne podstawy podobienstw i réznic tych dwoch
enzymo6w bgda wyjasniane.

Slowa kluczowe: esteraza aspirynowa, cholinesteraza

Wprowadzenie

Aspiryna (kwas acetylosalicylowy) znana jest juz od okoto trzech i pot tysia-
ca lat. Obecnie jest jednym z najpowszechniej stosowanych lekow: podawana
jako popularny $rodek przeciwbolowy, przeciwgoraczkowy oraz niesteroidowy
lek przeciwzapalny. Jest rOwniez znanym czynnikiem zapobiegajacym agrega-
cji ptytek 1 w zwiazku z tym, stosowana jest w dlugotrwalej prewencji zawa-
tu migsénia sercowego. Stosowanie aspiryny zatem stato si¢ bardzo popularne.
Swiatowa produkcja aspiryny wynosi tysiace ton rocznie. W krajach rozwinie-
tych statystyczny mieszkaniec zazywa okoto 100 tabletek tego leku w ciagu
roku [1].

Dziatanie aspiryny w organizmie cztowieka mozna rozpatrywa¢ w wielu
aspektach. Jednym z nich jest inhibicja przez aspiryng enzyméw o znamiennej dla
ustroju funkcji, np. dehydrogenaz, przez co rozprzggana jest fosforylacja oksy-
dacyjna; aminotransferaz; proteaz, ktore biorg istotny udziat zar6wno w ostrych
procesach zapalnych, jak i w przewleklych. Poprzez hamowanie aktywnosci
okreslonych enzymow thumaczono dziatanie przeciwbolowe i przeciwgoraczko-
we aspiryny na organizm [1, 2, 3].

Aspiryna obniza poziom prostaglandyn uwalnianych do uktadu krazenia
w procesach zapalnych [4, 5]. Dzieje si¢ to na skutek hamowania cyklooksygenaz
(COX), bioracych udzial w przemianie kwasu arachidonowego do prostaglandyn
i tromboksanow [4, 5, 6, 7, 8, 9]. Na dziatanie aspiryny wrazliwe sg trombocyty.
U ludzi aspiryna blokuje nieodwracalnie aktywno$¢ COX1 w trombocytach [10,
11]. Aspiryna hamuje powstawanie trombiny w procesie krzepnigcia krwi, praw-
dopodobnie przez acetylacjg protrombiny [12, 13, 14].

U ludzi aspiryna po doustnym podaniu jest wchtaniana w jelicie i pozosta-
je we krwi jako ester przez okoto 60-90 min. [1, 15, 16, 17, 18, 19]. Po tym cza-
sie nastgpuje hydroliza aspiryny do kwasu salicylowego i octowego. Kwas ace-
tylosalicylowy wykazuje znacznie silniejsze dziatanie przeciwbolowe niz kwas
salicylowy [1, 20]. Na czas krzepnigcia 1 agregacjg ptytek rowniez ma wpltyw
jedynie kwas acetylosalicylowy, a nie kwas salicylowy [11, 21]. W dziataniu
przeciwzapalnym skuteczno$¢ obu tych zwiazkow — kwasu acetylosalicylowego
i kwasu salicylowego, jest podobna [22].
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W krwioobiegu zaro6wno aspiryna, jak i kwas salicylowy sa wiazane przez
biatka osocza, gtéwnie albuming, przy czym intensywniej i silniej wigzany jest
kwas salicylowy [23, 24].

Gléwnym enzymem hydrolizujacym aspiryng do kwasu salicylowego
i octanu jest esteraza aspirynowa. W pismiennictwie spotka¢ mozna dla tego en-
zymu réwniez takie nazwy, jak: aspirynaza, acetylaza kwasu acetylosalicylowe-
go, oraz o-acetylohydrolaza kwasu acetylosalicylowego (EC 3.1.1.55) [11, 25,
26, 27, 28]. W dalszej czgsci pracy przyjeto uzywaé dla tego enzymu okreslenie
esteraza apirynowa. Enzym hydrolizujacy aspiryng nalezy do hydrolaz, jest este-
raza, rozktadajaca wiazania estrowe migdzy grupa o-fenolowa kwasu salicylowe-
go a kwasem octowym [29, 30, 31, 32, 33]. Esteraza aspirynowa jest monomerem
o masie ok. 35 kD [34, 35]. Enzym wystgpuje m.in. w watrobie, nerkach, $lu-
zowce zotadka i §luzoéwce jelita oraz w mozgu, jednak aktywnos$¢ jest wyraznie
nizsza niz w watrobie czy osoczu [28, 34, 36].

W Kklasie esteraz wyrdzniono trzy podklasy: cholinesterazy, karboksyleste-
razy i arylesterazy. Do najlepiej poznanych esteraz naleza: cholinesteraza (pseu-
docholinesteraza, EC 3.1.1.8.), acetylocholinesteraza (wlasciwa cholinesteraza,
EC 3.1.1.7), karboksylesteraza (EC 3.1.1.1) i arylesteraza (EC 3.1.1.2). Wiasci-
wosci wymienionych enzyméw sa jednak rozne od esterazy aspirynowej (EC
3.1.1.55.) [37]. Wiadomo jednak, ze zwiazki dziatajace hamujaco na cholineste-
raz¢ hamuja tez dziatanie aspirynazy [38]. Zauwazano tez korelacj¢ aktywnosci
esterazy aspirynowej i cholinesterazy u ludzi [22, 39, 40, 41, 42, 43].

Zakres pH odpowiedni do dziatania aspirynazy wynosi od 5,5 do 9,0. Opti-
mum pH wynosi 7,6. Temperatura optymalna dla katalizy mieSci si¢ w zakresie
25-37°C [27, 34]. Inhibitorami esterazy aspirynowej sa rozne zwiazki chemicz-
ne, wsrod ktorych wymienia si¢ paraoxon, fosforan bis-4-nitrofenylu [27, 34,
44, siarczan fizostygminy, bromek neostygminy, naproxen, paracetamol, fluorek
sodu (NaF) i fenacetyna [11, 45, 46, 47].

Lecznicze funkcje aspiryny spetnia tylko jej niezhydrolizowana forma,
stad skuteczno$¢ leczenia aspiryna mozna zwigkszy¢ przez podawanie tego
leku w mieszaninie z inhibitorami aspirynazy. Esteraz¢ aspirynowa wystgpujaca
w przewodzie pokarmowym, hamuje etanol [19, 48]. U alkoholikow zahamo-
wana aspirynaza nie rozklada aspiryny, co prowadzi do uszkodzenia $luzéwki
zotadka i czestszego powstawania choroby wrzodowej [22, 49].

Niektorzy badacze sugeruja, ze aktywno$¢ esterazy aspirynowej pozytyw-
nie koreluje z aktywnos$cia cholinesterazy [22, 39, 40, 41, 42, 43], wydaje si¢
takze, na podstawie badan immunologicznych, ze obydwa te enzymy to jedno
biatko o dwoch centrach aktywnych.

Cholinesteraza EC 3.1.1.8. to enzym nalezacy do esteraz o systematycznej
nazwie acylohydrolaza acylocholiny (cholinesteraza niespecyficzna, pseudocho-
linesteraza, cholinesteraza II, butyrylocholinesteraza, propionylocholinesteraza
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lub benzoilocholinesteraza) [37, 50]. W dalszej czgsci pracy bedzie stosowana
nazwa cholinesteraza.

Substratami cholinesterazy sa: acetylocholina, benzoilocholina, propiony-
lotiocholina, bursztynylocholina, bursztynylomonocholina, sukcynyloditiocholi-
na, maslan choliny, oraz inne cholinowe estry, a takze estry niecholinowe jak na
przyktad octan a-naftylu [37, 51, 52].

Optimum pH aktywnosci cholinesterazy wystgpuje pomigdzy 7,6 a 8,7.
Enzym aktywuja jony Mg?* oraz Ba?". Optymalna temperatura do przeprowadza-
nia reakcji jest zakres 25-37°C [17]. Cholinesteraza jest stabilna termicznie i wy-
kazuje aktywnos¢ nawet w temperaturze 58°C [53]. Inhibitorami cholinesterazy
sa: maloxan, zwiazki fosforoorganiczne [54], benzen, toluen, fizostygmina oraz
neostygmina [37].

U ludzi cholinoesteraza syntetyzowana jest w watrobie jako enzym sekre-
cyjny, rownolegle do syntezy albumin. Jest syntetyzowana rowniez w miazszu
trzustki, w migéniu sercowym oraz w migsniach szkieletowych i istocie biatej
mozgu. Enzym ten bierze udziat wraz z acetylocholinesteraza w regulacji prze-
wodzenia impulsow nerwowych oraz w procesach detoksykacyjnych [37].

Zakres referencyjny wartosci prawidlowych aktywnosci cholinesterazy
w surowicy ludzkiej krwi wynosi od 31,7 do 63,3 pkat/L lub od 1900 do 3800
U/L [55]. Oznaczanie cholinesterazy w surowicy ma duze znaczenie diagno-
styczne. Obnizone wartosci obserwuje si¢ w takich chorobach watroby, jak: rop-
nie watroby, trychinoza, pierwotne i wtérne nowotwory watroby oraz zoéttaczka
mechaniczna o podtozu nowotworowym. Obnizone aktywno$ci cholinesterazy
sg istotne w rozpoznaniu zatru¢ srodkami owadobojczymi zawierajacymi orga-
niczne zwiazki fosforu. Spadek aktywnos$ci cholinesterazy spotyka si¢ w zawale
migénia sercowego (parametr pomocniczy), w zastoinowej niewydolno$ci kraze-
nia, w ostrym zapaleniu nerek i zatruciu ciazowym [56]. W nerczycy i cukrzycy
nastgpuje wzrost aktywnos$ci osoczowej cholinesterazy.

U niektorych osob stwierdzono uwarunkowany genetycznie niedobor ak-
tywnosci cholinesterazy. U 4,5% ludzi pojawiaja si¢ atypowe formy tego enzymu
o obnizonej aktywno$ci. Niedobor taki powoduje nadwrazliwosé na leki z grupy
suksametonium stosowane podczas zabiegdw operacyjnych. Wowczas przediu-
zony jest okres bezdechu pacjenta przy wybudzaniu z narkozy.

Celem pracy bylo poréwnanie aktywno$ci esterazy aspirynowe;j i choline-
sterazy surowicy ludzkiej krwi.

Material i metody

Badania wykonywano w surowicy uzyskanej od zdrowych dawcow z Punktu
Krwiodawstwa Szpitala Uniwersyteckiego Collegium Medicum w Krakowie
oraz w surowicy pacjentow klinik i przychodni II Katedry Chorob Wewnetrz-
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nych Collegium Medicum UJ. Wykorzystywano probki surowicy pozostate po
wykonaniu badan diagnostycznych.

Wiek dawcow zawarty byt w przedziale od 18 do 45 lat, byli oni zdrowi
zgodnie z rygorystycznymi wymogami stawianymi dawcom krwi. Wiek pacjen-
tow natomiast zawierat si¢ w przedziale od 30 do 85 lat. Byli to pacjenci lecze-
ni z powodu schorzen sercowo-naczyniowych, choréb immunologicznych oraz
z przewlektymi schorzeniami drég oddechowych.

Krew pobrana z zyly tokciowej od 0s6b na czczo pozostawiano do wykrze-
pienia w temperaturze pokojowej na 1 godzing. Nastepnie umieszczano materiat
w temp. +4°C, na 30 minut, aby powstaly skrzep ulegt retrakcji. Tak przygotowa-
ny material wirowano w wirowce Mega Fuge 2. OR firmy Hareus przy 3500 x g,
przez 10 minut, w temp. 4°C. Uzyskana surowicg do chwili wykonania oznaczen
przechowywano w temperaturze -80°C.

Aktywno$¢ esterazy aspirynowej oznaczano spektrofotometrycznie wg So-
rensena [98]. Aktywnos$¢ cholinesterazy oznaczano uzywajac zmodyfikowane;j,
dla potrzeb niniejszej pracy, metody Sorensena [98]. W stosunku do oryginalnej
metody Sorensena zmieniony zostat substrat — zamiast kwasu acetylosalicylowe-
go zastosowano octan o-naftylu. Nastgpstwem takiej modyfikacji byla zmiana
maksimum absorbancji w mierzonych probkach.

Zasada metody jest pomiar zmiany absorbancji wynikajacej ze zmiany
iloci produktu reakcji, czyli a-naftolu, na skutek rozktadu octanu a-naftylu. Re-
akcja katalizowana jest przez cholinesterazg. [lo§¢ powstajacego produktu jest
miarg aktywnosci enzymatycznej cholinesterazy.

Wyniki

Aktywno$¢ esterazy aspirynowej i cholinesterazy oznaczono w surowicy krwi
w dwoch grupach osob. Pierwsza z nich stanowili dawcy krwi (106 0sob), druga
chorzy (120 os6b) Klinik i Przychodni II Katedry Chorob Wewngtrznych w Kra-
kowie.

Aktywno$¢ esterazy aspirynowej i cholinesterazy w surowicy, w grupie
106 zdrowych dawcow krwi przedstawiono na ryciniel. Warto$ci aktywnosci es-
terazy aspirynowej zawieraly si¢ w granicach od 2,9 do 6,2 pkat/L, a aktywno$¢
cholinesterazy od 25,3 do 63,9 pkat/L. Srednia warto$¢ aktywnosci dla esterazy
aspirynowe;j i cholinoesterazy wynosita odpowiednio 4,6 = 0,56 pkat/L oraz 45,2
+ 11,7 pkat/L. Wspotczynnik korelacji liczony dla par aktywnosci: esterazy aspi-
rynowej i cholinesterazy, mierzonych u kazdego dawcy, osiagat wartosci powyzej
0,89. Istnigje silny pozytywny zwiazek (r=0,78; p < 0,001) migdzy aktywnoS$cia
esterazy aspirynowe;j i cholinesterazy.
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Ryc. 1. Zaleznosci aktywnosci esterazy aspirynowej i cholinesterazy w surowi-
cy zdrowych dawcow krwi. Na osi odcigtych umieszczono aktywnos¢ esterazy
aspirynowej, a na osi rzednych aktywno$¢ cholinesterazy poszczegdlnych probek
surowicy

Inny sposoéb ilustracji wspotzaleznosci aktywnosci esterazy aspirynowej
i cholinesterazy przedstawiony jest na rycinie 2, gdzie uporzadkowano dawcow
zgodnie z rosnagcymi aktywnosciami esterazy aspirynowej. Wykazano rownolegle
utozenie krzywych przedstawiajacych warto$ci aktywnosci esterazy aspirynowe;j
i cholinesterazy. Poza niewielkimi odchyleniami przy najwyzszych i najnizszych
wartosciach, stwierdzono wysoka dodatnia korelacj¢. Wspotczynnik korelacji li-
czony dla par aktywnosci osiagat wartosci powyzej 0,89.
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Ryc. 2. Aktywnosci esterazy aspirynowej i cholinesterazy w surowicy zdrowych
dawcow krwi. Na lewej osi rzednych — aktywnos$¢ esterazy aspirynowej, na pra-
wej osi rzednych — aktywnos¢ cholinesterazy. Na osi odcigtych uszeregowano
zdrowych dawcow krwi zgodnie z rosnaca aktywnoscia esterazy aspirynowej

W grupie losowo dobranych 120 pacjentdw zmierzono aktywnos¢ esterazy
aspirynowej i cholinesterazy w surowicy krwi. Zestawienie wynikow przedsta-
wiono na rycinie 3. Aktywno$¢ esterazy aspirynowej byla zawarta w granicach
od 0,9 do 5,7 pkat/L, a aktywnos$¢ cholinesterazy od 5,9 do 53,5 pkat/L. War-
tos¢ $rednia dla esterazy aspirynowej i cholinesterazy wynosita odpowiednio
3,2 £ 0,56 pkat/L oraz 32,6 + 7,2 pkat/L. Wspolczynnik korelacji liczony dla par
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aktywnosci: esterazy aspirynowej i cholinesterazy, mierzonych u jednego daw-
cy, osiagal warto$ci powyzej 0,85. Istnieje silny pozytywny zwiazek (r = 0,92;
p <0,001) pomiedzy aktywnoS$cig esterazy aspirynowej i cholinesterazy.
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o
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Ryec. 3. Zaleznosci aktywnoSci esterazy aspirynowej od aktywno$ci cholinestera-
zy w grupie 120 oséb chorych. Na osi odcigtych zaznaczono aktywnos¢ esterazy
aspirynowej, a na osi rzgdnych aktywno$¢ cholinesterazy badanych probek su-
rowicy

Jeszcze inny sposob ilustracji wspotzaleznosci aktywnosci esterazy aspiry-
nowej i cholinesterazy w grupie 120 pacjentdow przedstawiony jest na rycinie 4,
gdzie uporzadkowano dawcow zgodnie z rosnacymi aktywnosciami esterazy
aspirynowej. Wykazano réwnolegte ulozenie krzywych przedstawiajacych war-
tosci aktywnosci esterazy aspirynowej i cholinesterazy.
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Ryc. 4. Aktywnosci esterazy aspirynowej i cholinesterazy w surowicy osob cho-
rych. Na lewej osi rzednych — aktywnos¢ esterazy aspirynowej, na prawej osi
rzednych — aktywnos¢ cholinesterazy. Na osi odcigtych uszeregowano pacjentow
zgodnie z rosnaca aktywnoscia esterazy aspirynowej

Zestawiono dane warto$ci aktywnosci esterazy aspirynowej i cholinestera-
zy w grupie zdrowych dawcow oraz pacjentow. Stwierdzono, ze obie aktywnosci
enzymatyczne wykazuja warto$ci znamiennie wyzsze u zdrowych dawcow krwi
niz u 0s6b chorych (p = 0,002 w obu przypadkach). Zestawione wyniki przedsta-
wiono na rycinie 5.
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Ryc. 5. Srednie wartosci aktywnosci oraz wartosci odchylenia standardowego
($r. £ SD) esterazy aspirynowej u zdrowych dawcow krwi (4,6 + 0,56 pkat/L)
oraz u pacjentow (3,2 + 0,42 pkat/L) i cholinesterazy u zdrowych dawcéw krwi
(45,2 £ 0,95 pkat/L) oraz u pacjentow (32,6 + 7,2 ukat/L).

Dyskusja

Pomimo bardzo rozlegtych i wyczerpujacych badan, nie ma ujednoliconego po-
gladu na temat ,,molekularnych nosnikow” aktywnosci aspirynazowej i choline-
sterazowe;j. Sledzqc dane bibliograficzne [22, 43, 47, 50, 51, 56, 57, 58, 59] moz-
na nawet odnie$¢ wrazenie, ze autorzy zajmowali si¢ wybidrczo jedna lub druga
aktywnoscia. Cho¢ zauwazano korelacje¢ pomigdzy tymi dwiema aktywnos$ciami,
nie dawano odpowiedzi na pytanie, czy jest to jedna czy tez dwie czasteczki
enzymu(ow). Majac zatem $wiadomos¢ problemdw, ktére moze nastreczac pro-
ba odpowiedzi na tak sformutowane pytanie, podjgto badania nad rownolegta,
porownawcza analiza aspektow biochemicznych tych dwoch (?) enzymow/ak-
tywnosci. W pis$miennictwie istnieja liczne dane dotyczace obecnosci oddzielnie
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aktywnosci esterazy aspirynowej, EC 3.1.1.55 [np. 22, 43, 47, 59, 60, 61, 62, 63]
i cholinesterazy, EC 3.1.1.8 [np. 50, 52, 64] w surowicy ludzkiej krwi.

W przedstawionej pracy stwierdzono zaskakujaco wysoka korelacje ak-
tywnosci esterazy aspirynowej i cholinesterazy w grupie zdrowych dawcow i pa-
cjentow. Aktywnos¢ esterazy aspirynowej byta zawsze okoto 10 razy nizsza niz
aktywnos$¢ cholinesterazy, gdy wyrazano ich wartosci w pkat/L. Nie dokonano
podziatu na grupy wiekowe u badanych; wiadomo bowiem z pis$miennictwa, ze
aktywnos¢ tak esterazy aspirynowej, jak i cholinesterazy nie jest zalezna od wie-
ku osoby badanej [43, 65, 66, 67, 68, 69].

Poréwnujac aktywnosci esterazy aspirynowej i cholinoesterazy w surowi-
cy zdrowych dawcow krwi uzyskano wyniki poréwnywalne z podanymi wcze-
$niej przez Williamsa [22].

Analogiczne oznaczenia aktywnosci esterazy aspirynowe;j i cholinesterazy
przeprowadzono w surowicy 120 losowo dobranych pacjentow. Réwniez w tej
grupie stwierdzono wyrazna pozytywna korelacjg obydwoch aktywnosci, cho¢
nizsza niz u oso6b zdrowych. Ze wzgledu na losowy dobor pacjentdéw nie moz-
na wykluczy¢ wptywu stanu chorobowego czy leczenia na mierzone aktywnosci
enzymatyczne. Podawane leki oraz wewnatrzustrojowe, zréznicowane defekty
metaboliczne, moga powodowaé zaburzenia korelacji. Jednak pomimo wyste-
powania odchylen przy wartosciach ekstremalnych, wspotczynnik korelacji li-
czony dla par aktywnosci nie byl nizszy niz 0,85. To spostrzezenie moze nasu-
wac przypuszczenie, ze mierzone aktywnosci moga by¢ modyfikowane réoznymi
procesami chorobowymi. Juz tutaj mozna zasugerowa¢ ewentualng kontynuacje
tego fragmentu badan, dobierajac np. pacjentdéw z astma aspirynowa. Mozna
bytoby réwniez obja¢ badaniami pacjentéw ze schorzeniami watroby — organu
prowadzacego syntezg m.in. szeregu enzymow, w tym obu badanych grupach.
Schorzenia watroby moga zatem potencjalnie prowadzi¢ do zmian aktywnoS$ci
enzymatycznych.

Znane sa obserwacje dotyczace spadku aktywnosci esterazy aspirynowej
i cholinesterazy u 0sob chorych [39, 40, 42, 43]. Rowniez w wynikach przedsta-
wionych tutaj badan stwierdzono wyraznie nizsze wartosci srednie aktywnosci
esterazy aspirynowej i cholinesterazy u chorych niz u zdrowych. A zatem obie
aktywnosci osiagaja warto$ci nizsze u chorych niz u zdrowych, réznice te sa
znamienne statystycznie (p = 0,002).

Naktadanie si¢ zakresu jednej i drugiej aktywnosci i u zdrowych i u cho-
rych moze wskazywac, ze tylko niektorzy chorzy (zaleznie od rodzaju schorze-
nia i jego nasilenia) wykazuja wyraznie nizsze aktywnosci. Miejscem syntezy
wigkszosci enzymow osoczowych jest watroba, zatem mozna przypuszczac, ze
niedobor aktywnosci moze wynikac z uposledzenia syntezy biatek w tkance wa-
trobowej objetej, niektorymi przynajmniej, procesami chorobowymi [27, 34, 37].
U chorych z upo$ledzeniem filtracji kigbuszkowej i nadmierna utrata biatka przez
nerki moze dojs¢ do filtrowania tego stosunkowo drobnoczasteczkowego biatka
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(35 kD). W efekcie zatem poziom biatka, a wigc i aktywnosci we krwi moze si¢
obnizac.

Réwnie uprawnione jest przypuszczenie, ze aktywnos$¢ enzymatyczna jest
hamowana przez endogenne inhibitory wspolne dla obu aktywnosci, ktorych
produkcja i/lub dziatanie moze si¢ nasila¢ w okreslonych stanach chorobowych.
Mozna tez bra¢ pod uwage mozliwos¢, ze te biatka (lub biatko), moga by¢ kodo-
wane przez ten sam gen. Powstajace jedno biatko enzymatyczne dopiero w trak-
cie modyfikacji posttranslacyjnej uzyskuje ostateczna konformacjg, co wyraza
si¢ r6zng lokalizacja centrum aktywnego w czasteczce warunkujacego odmienne
preferencje substratowe.

Dla cholinesterazy jednym, ze znanych substratow endogennych jest ace-
tylocholina. Niestety, brak jest informacji, co jest naturalnym endogennym sub-
stratem czy substratami esterazy aspirynowej. Aktywno$¢ esterazy aspirynowej
jest zatem, z konieczno$ci, oznaczana przy uzyciu egzogennego substratu — aspi-
ryny. Nie mozna jednak wykluczy¢ ewentualnosci, cho¢ nie ma na to dowodow,
ze trwajacy juz co najmniej 3500 lat kontakt czlowieka z salicylanami, w tym
aspiryna, doprowadzit do wyewoluowania enzymu zdolnego katalizowa¢ hydro-
lizg tego zwiazku.

Whioski

1. Biatko(a) posiadajace aktywnoS$¢ esterazy aspirynowe;j i cholinesterazy sil-
nie ze soba koreluja w warto$ciach aktywnosci.

2. Aktywno$¢ esterazy aspirynowej w surowicy krwi jest okolo dziesig¢ razy
nizsza niz aktywnos$¢ cholinoesterazy, zarowno u os6b zdrowych jak i pa-
cjentow.

3. Aktywno$¢ obu enzymdw/enzymu sg wyzsze u dawcow zdrowych w po-
réwnaniu do 0sob chorych.

4. Na podstawie uzyskanych wynikow, mozna spekulowac, ze esteraza aspi-
rynowa i cholinesteraza moga by¢ tym samym biatkiem o dwdch centrach
aktywnych.
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Comparison of Aspirin Esterase and Cholinesterase Activity in Groups
of Healthy and Sick Persons

Abstract: Aspirin esterase (EC 3.1.1.55) is an enzyme that catalyzes the hydrolysis of
aspirin (acetylsalicylic acid) to salicylic acid and acetic acid. Aspirin esterase is present
in the liver, the plasma and red blood cells. It is widely believed that aspirin esterase is
different from carboxylesterase (EC 3.1.1.1 ), arylesterase ( EC 3.1.1.7 ) and cholinest-
erase (EC 3.1.1.8). Cholinesterase is present in many tissues as well as in the blood. There
are many similarities between aspirin esterase and cholinesterase. According to some
authors, these two enzymes are identical. The activity of aspirine esterase as well as cho-
linesterase were measured in 106 serum samples from healthy blood donors and the 120
serum samples of patients, the activity expressed in pkat/L. There are positive correlation
between these two enzymes. The activities of aspirin esterase were always approximately
10-times lower than the activity of cholinesterase. The results indicate that there are two
different activities, though not necessarily of two different proteins. It may be considered
that the enzyme molecule has two independent active sites. Elucidation of the molecular
basis of the similarities and differences of these two (?) enzymes will be explained by us
in the next future.

Key words: aspirine esterase, cholinesterase



