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Холинэстеразы (ХЭ) – семейство ферментов из класса гидролаз, природными субстрата-

ми которых являются сложные эфиры холина с уксусной, пропионовой или масляной кислота-
ми. В тканях человека различают два типа ХЭ: ацетилхолинэстераза (АХЭ) и бутирилхо-
линэстераза (БуХЭ). В последние годы наблюдается повышенный интерес к исследованию ХЭ 
у специалистов разных отраслей науки. Это связано с тем, что трехмерная структура АХЭ име-
ет множество специфических средств. Одной из важных функциональных особенностей 
устройства АХЭ является расположение ее активного центра. Интересен и тот факт, что АХЭ и 
БуХЭ присутствуют как в холинэргических, так и нехолинэргических нейронах, где не обнару-
жены другие маркеры холинэргической нейропередачи (ацетилхолинтрансфераза, система за-
хвата холина и др.) и фермент может выполнять функции, не связанные с его каталитической 
активностью. Известно, что классической функцией АХЭ является обеспечение передачи нерв-
ного импульса путем гидролиза ацетилхолина (АХ) на постсинаптической мембране холинэр-
гических тканей, а БуХЭ выполняет роль молекулярного экрана, защищающего АХЭ от дей-
ствия собственных ингибиторов. Эта функция АХЭ хорошо изучена, но ее различная локализа-
ция в нехолинергических и ненейрональных клетках и тканях, а также разнообразие ее молеку-
лярных форм свидетельствуют о наличии дополнительных, «неклассических» функций у этого 
фермента. 

 
Ключевые слова: ацетилхолинэстераза, молекулярная структура, активный центр, ад-

гезия, пролиферация клеток, апоптоз. 
 

Введение 
 

Ацетилхолинэстераза (АХЭ) является высококонсервативным белком, хорошо 
изученным по его существенной ферментативной роли в деградации нейромедиатора 
ацетилхолина в нервных синапсах [1, 2]. Альтернативу этому ферменту составляет 
псевдохолинэстераза, которая гидролизует ацетилхолин в плазме крови и внутренних 
органах [3, 4]. На сегодняшний день различные холинэстеразы, а также ацетилхолин и 
рецепторы к нему, обнаружены практически во всех типах клеток и показана ключевая 
роль холинергической системы в регуляции основных функций клеток. В головном 
мозге АХ действует одновременно и как нейромедиатор, и как сигнальная молекула.  

Доказано, что АХЭ имеет значительное сходство с неферментативными белками, 
многие из которых участвуют в клеточной адгезии и сигнализации. К ним относятся 
нейротактин, глутактин, глиотактин, нейролигин и тиреоглобулин. Также имеются све-
дения об AХЭ-подобных белках в водорослях [5] и у одноклеточных организмов (на 
примере инфузории туфельки) (Paramecium) [6], где они способствуют агрегации [7]. 

АХЭ найдена в сыворотке и плазме крови, в белом веществе головного мозга, 
клетках спинного мозга, в сердце, полосатых мышцах, поджелудочной железе, кишеч-
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нике, плаценте. Кроме того, эритроциты экспрессируют на внешней поверхности мем-
браны димерной АХЭ [8].  

Активность АХЭ довольно высока в таких областях мозга, как черная субстанция, 
мозжечок, бледный шар, гипоталамус, а также во многих невозбудимых тканях, ли-
шенных холинергической иннервации. К ним относятся семенники [9], эндотелиальные 
клетки [10], гемопоэтические [11] и остеогенные клетки [12], различные опухоли [13].  

Ряд морфологических и иммунохимических исследований привел к описанию 
шести холинэргических ядер в структурах головного мозга Ch1–Ch6 [14–17] (рис. 1). 
Диффузная иннервация этими различными холинергическими волокнами затрагивает 
многие физиологические функции, включая познание, дыхание, локомоцию и другие. 
Более того, некоторые области мозга (особенно полосатые) содержат множественные 
сети холинергических интернейронов [18, 19]. Поскольку AХЭ в ЦНС может влиять на 
чрезвычайно широкий спектр функций, она может стать терапевтической мишенью в 
лечении различных нейродегенеративных заболеваний, в частности, болезни Альцгей-
мера (разрушительное нейродегенеративное заболевание, общемировая заболеваемость 
примерно 35 миллионов человек) [20]. Болезнь Альцгеймера приводит к большой поте-
ре холинэргических ядер, особенно ядра базалиса – Ch4 и к существенному снижению 
холинергических маркеров [21–25]. Все это привело к созданию холинергической гипо-
тезы деменции [26, 27]. Эта гипотеза позволила исследовать потенциальные терапевти-
ческие преимущества ингибиторов ХЭ [28, 29]. С этого времени многие природные и 
синтетические ингибиторы ХЭ, которые способны избирательно связываться с фермен-
том, были использованы для лечения деменции альцгеймеровского типа (рис. 1). 

 

 
 

Рис 1. Холинергические ядра и их локализация в мозге крысы (Carey N. Pope, Stephen Brimijoin, 
2018) 
Ch1 – медиальное септальное ядро (msn); Ch2 – ядро вертикальной конечности диагональной 
полосы (nvl); Ch3 – боковая часть ядра горизонтальной конечности диагональной полосы (nhl); 
Ch4 – ядро базалиса (nb), дорзальный паллидум (gp); Ch5 – ядро педанкулопонта (ppn);  
Ch6 – латеро-дорзальное тегментарное ядро (ltn).  
Другие структуры: nc – неокортекс; ob – обонятельная луковица; th – таламус; h – гиппокамп; 
cbl – мозжечок.  
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Молекулярная структура и активный центр АХЭ 
 

Успехом в установлении структуры АХЭ стал рентгеноструктурный анализ фер-
мента из электрического органа ската Torpedo californica [30]. На данный момент наря-
ду с АХЭ Torpedo californica хорошо изученными являются АХЭ человека [31], мыши 
[32] и электрического угря [33]. АХЭ человека имеет консервативную часть, состоя-
щую из 534 аминокислотных остатков, и вариабельную часть, расположенную ближе к 
С-концу, длиной 14, 26 и 40 аминокислотных остатков [34]. Альтернативные промо-
торные участки позволяют все эти варианты удлинить на 60–66 аминокислотных остат-
ка с N-конца [68].  

АХЭ Torpedo californica – это гомодимер, мономер которого представлен  
α/β-белком, состоящим из 537 аминокислот. Мономеры имеют молекулярную массу  
60 000 и часто образуют агрегаты, которые обладают каталитической активностью [35]. 
Молекула фермента имеет эллипсовидную форму размером ~ 45Å×60Å×65Å и состоит 
из 12 перекрывающихся β-складчатых структур, окруженных 14 α-спиралями [35]. Из 
14 -спиралей 2 наиболее длинные, названные F и Н, наклонены близко к своим 
внутриспиральным дисульфидным мостикам. При этом -спирали занимают 30 % об-
щей массы, а  – 15 % [36]. У млекопитающих АХЭ кодируется одним геном, однако 
из-за альтернативного сплайсинга на С-конце мРНК АХЭ, она имеет три различных 
изоформы [37]. АХЭT (синаптическая изоформа), АХЭH (эритроцитная изоформа) и 
АХЭR (readthrough) [38].  

Одной из важных функциональных особенностей устройства АХЭ является рас-
положение ее активного центра (АЦ). Как выяснено в результате кристаллографическо-
го изучения молекулы АХЭ, АЦ расположен в глубоком довольно узком каталитиче-
ском «ущелье». Глубина «ущелья» составляет 20 Å, ширина его наиболее узкого участ-
ка – 4,4 Å, а ширина входа – 0,8 Å [39]. Условно «ущелье» можно поделить на верхнюю 
и нижнюю части с помощью суженной части, образованной тирозином 121 и фенил-
аланином 330 [33]. Методом моделирования молекулярной динамики было показано, 
что «ущелье» – это мобильная структура, для которой характерны флуктуации, напо-
минающие «легочное дыхание», при которых каждые несколько пикосекунд «ущелье» 
открывается, что способствует прохождению субстрата [40]. Но в начале своего пути к 
активному центру субстрат сталкивается с серьезным препятствием – «узким горлом» 
(«bottleneck») «ущелья». В соответствии с радиусом узкого горла различают два состо-
яния фермента:  

1) открытое, когда активный центр связан с основной массой фермента и имеет 
максимальный радиус «узкого горла» 2,4 Å;  

2) закрытое, когда активный центр отделен от фермента и имеет минимальный 
радиус «узкого горла» 0,8 Å. 

В АЦ АХЭ различают следующие функционально значимые участки (рис. 2): 
– «карман», служащий для связывания ацильного остатка молекулы субстрата за 

счет гидрофобного взаимодействия с валином; 
– эстеразный центр, включающий «каталитическую триаду»: серин, гистидин, 

глутамин; 
– анионный центр, в состав которого входит остаток триптофана. Он связывает 

часть субстрата, содержащую четвертичный азот (рис. 2).  
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Рис 2. Схематическое изображение активного центра АХЭ (Старостина, Дегтярева, 2008) 
 

Особенностью АХЭ является наличие еще одного анионного сайта, ответственно-
го за ориентацию субстрата в направлении активного центра и, вероятно, за ингибиро-
вание ХЭ высокими концентрациями субстрата. Этот сайт находится у входа в «уще-
лье» и назван периферическим анионным сайтом (ПАС) [41]. ПАС состоит из 5 остат-
ков (Tyr 70 (72), Asp 72 (74), Tyr 121 (124), Trp 279 (286) и Tyr 334 (341), сгруппирован-
ных вокруг входа в ущелье АЦ [42–44]. Ряд поверхностных петель связан с ПАС и 
включает в себя несколько его остатков, например, большая омега-петля Cys 69 – Cys 
96 включает Tyr 70 (72) и Asp 72 (74). Последний участок этой петли образует часть 
внешней стенки ущелья и включает в себя Trp 84 (86), основной компонент анионного 
сайта [30]. Было предположено, что поверхностная петля 275–305 периферического 
участка лежит на противоположной стороне «ущелья» и включает в себя Trp 279 (286), 
способствуя повышению концентрации АХ перед АЦ, а также облегчению прохожде-
ния молекул субстрата через узкий проход по направлению ко дну АЦ [45–48]. Это 
обусловлено тем, что у этого сайта сродство к субстрату (и к четвертичным ингибито-
рам) немного выше, чем у глубоколежащего АЦ [41]. 

Имеются доказательства включения периферического участка в функционирова-
ние, отличное от катализа. Обнаружено, что периферическое место АХЭ принимает 
участие в процессах регенерации и роста нейритов, а также роста и дифференцировки 
моторных нейронов [49]. 

 
Неклассические роли АХЭ 

 

В настоящее время известны нейрональная и ненейрональная холинергические 
системы, где АХ выступает в роли нейротрансмиттера, либо регулирует ауто- и пара-
кринно адгезивные свойства клеток, деление и апоптоз, а также другие клеточные 
функции [3, 4, 37, 50]. 

Классическая роль AХЭ заключается в прекращении холинергической нейро-
трансмиссии путем гидролиза АХ. Однако биологическая роль АХЭ не ограничивается 
холинергической передачей: доказательства, подтверждающие существование неклас-
сических функций АХЭ. Первым доказательством наличия дополнительных функций 
является высокий уровень AХЭ, обнаруженный в ненейрональных клетках и тканях, 



Алибекова Д.М., Саидов М.Б., Абдулханов М.Р. Современные представления о структуре и функциях аце-
тилхолинэстеразы            

 

Вестник Дагестанского государственного университета. 
Серия 1. Естественные науки. 2018. Том 33. Вып. 2 

85 

например, в эритроцитах и мегакариоцитах [51–54], в клетках хрящевой ткани, ооцитах 
и сперматозоидах, в которых потенциальную роль AХЭ трудно себе представить [12].  

Кроме того, есть основания предполагать, что АХЭ способствует реализации раз-
личных физиологических процессов за счет участия в регуляции клеточной пролифера-
ции и дифференцировки [37]. Кроме вышеперечисленного АХЭ была рассмотрена в 
качестве регулятора апоптоза [55]. Многие исследования показали, что уровень экс-
прессии АХЭ возрастает в процессе апоптоза в различных типах клеток [56].  

АХЭ по своей структуре и первичному строению также имеет высокую степень 
гомологии с группой нейрональных белков адгезии, которые соответственно назвали 
CLAM (холинэстеразаподобные молекулы адгезии) [57], что позволяет предположить 
роль АХЭ в качестве белка адгезии. Было обнаружено взаимодействие АХЭ с базаль-
ным мембранным белком ламинином [58]. Это представляет особый интерес, посколь-
ку было показано, что мутации в генах белков адгезии связаны с аутизмом, синдромом 
Аспергера и умственной отсталостью [59, 60]. Также есть предположение, что AХЭ 
может выступать в качестве белка костной матрицы [61].  

 
Ацетилхолинэстераза и адгезия 

 

Существует объективное доказательство того, что АХЭ играет «неклассическую» 
роль в качестве белка адгезии. Основанием для этого является обнаружение нового 
класса белков – холинэстеразаподобных молекул адгезии [62, 63]. Это семейство бел-
ков включает нейротактины, глиотактины, глутактины, тиреоглобулины и нейролигины 
млекопитающих. Эти белки каталитически неактивны, но их холинэстеразаподобный 
домен имеет большое сходство с ацетилхолинэстеразной последовательностью. Во всех 
членах семьи эти домены находятся во внеклеточном пространстве и могут способ-
ствовать образованию клеточных контактов путем связывания с другими внеклеточны-
ми лигандами. Существование этих белков позволяет предположить, что АХЭ сама 
может участвовать в белок-белковых взаимодействиях.  

Оказалось, что все эти холинэстеразаподобные молекулы обладают сходными 
электростатическими характеристками [62], причем один из участков, ответственных за 
адгезию, гомологичен периферическому анионному центру АХЭ. Биологическое зна-
чение электростатического потенциала на поверхности АХЭ оспаривается [43]. Все эти 
факты свидетельствуют о возможной реализации еще одной некаталитической функ-
ции АХЭ в качестве белка адгезии, а также привлекают внимание к периферическому 
анионному центру как важному участнику процессов межклеточной коммуникации. 

 
Ацетилхолинэстераза и рост нейритов 

 

Оказалось, что клеточная адгезия является основным механизмом для направлен-
ного роста нейритов [64]. Было обнаружено, что экспрессия АХЭ является очень ран-
ней стадией в постмитотических нейронах [65], участвующих в возникновении нерв-
ных процессов в тканях мозга [66, 67], и нехолинергических нейронах в таламусе крыс 
[68].  
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Рис 3. Влияние ацетилхолинэстеразы на рост нейритов. Схематический рисунок показывает, 
как АХЭ соединяет два независимых механизма регулирования роста нейритов и аксонов 
(Laura E. Paraoanu and Paul G. Layer, 2008) 
 

В культурах нервных клеток цыплят АХЭ способствовала росту нейритов. Этот 
эффект не зависел от ферментативной активности, поскольку ингибиторам активного 
сайта АХЭ не удалось его снизить [69]. Более того, сверхэкспрессия АХЭ показала 
нейритогенную активность белка в клетках нейробластомы [64], клетках феохромоци-
томы (PC12) [70] и первичных нейронах ганглиозного нерва [71]. Предполагают, что 
роль АХЭ в развитии нейритов может быть связана с взаимодействием со структурны-
ми белками, такими, как ламинин-1. Если это предположение действительно, то оно 
объясняет, как такой белок, как АХЭ, может регулировать рост нейритов нефермента-
тивным способом. Но в то же время, оставаясь активным ферментом, АХЭ может одно-
временно поддерживать два независимых молекулярных механизма, поскольку АХ 
может высвобождаться из растущих нейритов [72], АХЭ, локализованная в отдаленной 
клетке-мишени, может путем связывания АХ сначала действовать как молекула-
аттрактант нейрита, а затем во время контакта ее с клеткой-мишенью, функциониро-
вать в качестве адгезивной молекулы (рис. 3). 

 
Ацетилхолинэстераза и пролиферация клеток 

 

АХЭ участвует в регуляции клеточной пролиферации и апоптоза посредством 
гидролиза АХ. Эффекты АХЭ на пролиферацию клеток являются результатом катали-
тического и некаталитического действия. Модельной системой, в которой AХЭ играет 
антипролиферативную роль, благодаря её AХ-гидролизующей активности, является ге-
патоцеллюлярная карцинома (ГЦК). Избыточная экспрессия АХЭ ингибирует проли-
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ферацию гепатоцеллюлярных раковых клеток in vitro и уменьшает размер опухолей, 
тогда как ингибирование AХЭ имеет противоположный эффект. Аналогично добавле-
ние экзогенной AХЭ уменьшало рост клеток, а ингибирование AХЭ неостигмином 
улучшало рост клеток. Было доказано, что клетки ГЦК синтезируют и высвобождают 
AХ, уровень которой повышается неостигмином. Добавление AХ усиливало их проли-
ферацию, тогда как ингибиторы синтеза или транспорта AХ и антагонистов мАХР и 
нАХР (мускариновые и никотиновые ацетилхолиновые рецепторы) уменьшают рост 
клеток, предотвращая действие эндогенного AХ. Поэтому AХЭ действует как супрес-
сор роста опухоли в ГЦК, используя свою ферментативную активность [73]. 

Другие данные указывают на некаталитическую функцию AХЭ в процессе про-
лиферации. Добавление С-концевого пептида из АХЭR (readthrough) варианта AХЭ 
усиливает пролиферацию CD34+ гематопоэтических клеток-предшественников. Этот 
эффект не воспроизводится C-терминалом пептида синаптического варианта [11].  

 
Ацетилхолинэстераза и апоптоз 

 

AХЭ участвует в регуляции роста клеток посредством действий на процессы про-
лиферации и апоптоза. Увеличение количества AХЭ, индуцированной апоптозом, пока-
зано в клетках головного мозга, почек, в лимфоцитах, эндотелиальных клетках, 
миобластах, остеобластах, хондроцитах, панкреатических β-клетках и других клетках, в 
которых в качестве апоптотических стимулов выступали голодание, старение, ишемия, 
химиотерапевтические препараты, увеличение или рост цитозольного кальция [74–76]. 
Таким образом, AХЭ может использоваться как апоптотический маркер. 

Появление ядерного AХЭ в клетках, подвергающихся апоптозу, было показано 
методом иммунофлуоресценции [74, 77–79] и Вестерн-блоттинга [74, 77], а также ци-
тохимическими методами. В апоптотических ядерных клетках наблюдается фрагмент 
AХЭ, который является следствием расщепления полноразмерного 68 кДа AХЭ [74]. 

Предполагают, что AХЭ выполняет роль в интенсификации процесса апоптоза. 
Многие работы показали, что апоптотические стимулы становятся менее эффективны-
ми, если количество или активность AХЭ снижается [74, 80]. Возможно, что АХЭ не 
инициирует апоптоз, а только облегчает действие апоптотических стимулов [76]. По 
факту холинергические нейроны, мышцы и клетки крови могут иметь высокое содер-
жание AХЭ и не влиять на апоптоз, а чрезмерная экспрессия фермента сама по себе не 
обязательно вызывает апоптоз [80]. 

Как AХЭ может участвовать в регуляции апоптоза? Учитывая вышеупомянутую 
роль AХ и АХР на пролиферацию и апоптоз, AХЭ может регулировать апоптоз посред-
ством гидролиза АХ и уменьшения активации AХР. Гиперэкспрессия каталитически 
неактивных AХЭ [79] или C-концевых пептидов AХЭ [81] может производить апоптоз. 
Следовательно, гидролиз AХ не является необходимым для стимулирующей апоптоз 
роли AХЭ, хотя он может, как предложил и Парк С.Е. и др., играть ключевую роль в 
формировании апоптозомы [82]. 

Имеются данные, свидетельствующие о том, что АХЭ проявляет дезоксирибону-
клеазную активность. Полипептиды АХЭ способны расщеплять хромосомную ДНК, но 
данная активность AХЭ очень низкая и не сопоставима с основной ДНКазой, которая 
действует на ранних стадиях апоптоза до разрушения ДНК. Это подтверждает роль 
AХЭ в апоптозе через ее дезоксирибонуклеазную активность [77]. 
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Влияние АХЭ на структурно-функциональное состояние мембран эритроцитов 
 

Кроме нервной и мышечной тканей, АХЭ также обнаружена на эритроцитах, они 
экспрессируют фермент на внешней поверхности мембраны. Особое внимание привле-
кает вопрос о функциональной значимости АХЭ мембран эритроцитов. В эритроцитах 
крыс АХЭ представлена димерами, «заякоренными» во внешнем листке мембраны 
фосфатидилинозитолом, в количестве 700–800 молекул на клетку [83, 84]. Эта форма 
весьма схожа по кинетическим характеристикам с АХЭ из мозга млекопитающих. В 
связи с этим на активность АХЭ оказывает существенное влияние липидное микро-
окружение [85]. При этом имеется ряд исследований зависимости активности синапти-
ческой АХЭ от липидного микроокружения. Так, Цакирис [86] обнаружил, что добав-
ление фосфатидилсериновых липосом к синаптическим мембранам из мозга собаки 
способствует 40 % увеличению скорости гидролиза АХ.  

Имеются многочисленные данные, свидетельствующие о том, что АХ в зависимо-
сти от концентрации может способствовать мобилизации оксида азота (NO) в эритро-
ците, образованию в эритроците метаболитов NO, связанных с гемоглобином, и прини-
мать участие в переносе кислорода эритроцитом [87, 88]. При этом АХЭ может играть 
важную роль в сигналтрансдуцирующих механизмах ответа на АХ. Предполагают, что 
АХЭ эритроцитов необходима для регуляции уровня, циркулирующего в крови АХ, 
хотя это маловероятно, поскольку тканевые АХЭ и циркулирующие в плазме крови ХЭ 
более чем достаточны для деградации свободного АХ.  

В последнее время появляются новые данные о роли АХЭ в эритроцитах. Обна-
ружено, что АХЭ может связываться c субъединицами Gα1/2 и GβG-белка эритроцитов и 
тем самым влиять на степень фосфорилирования С-конца белка полосы 3, что может 
привести к модуляции процессов оксигенации эритроцита и метаболизма в нем оксида 
азота [89]. Белок полосы 3 (бикарбонат/хлорид-обменник) – один из наиболее распро-
страненных мембранных белков эритроцитов, который наряду с его транспортной 
функцией выполняет важную роль в поддержании структурной целостности эритроци-
тов и является мембранным «якорем», связывающим цитоскелет с липидным бислоем 
мембраны. Кроме того, фосфорилирование белка полосы 3 может оказать эффект на 
степень деформируемости эритроцитов. Известно, что белок полосы 3 связан с глико-
литическими ферментами, образующими единый надмолекулярный комплекс – мета-
болон [89].  

Образование тионитрозилированного гемоглобина в эритроците при взаимодей-
ствии с NO с остатками цистеина, гемоглобина и его мобилизация определяются степе-
нью фосфорилирования белка полосы 3 эритроцитарной мембраны. Показано, что ком-
плекс АХЭ–АХ опосредованно через G-белок и протеинкиназу влияет на степень фос-
форилирования белка полосы 3, который непосредственно участвует в метаболизме NO 
в эритроците [87].  

 
Заключение 

 

Имеющиеся доказательства подтверждают, что основная биологическая роль 
АХЭ заключается в прекращении передачи нервного импульса в холинэргических си-
напсах, где сигналы передаются с помощью нейротрансмиттера – АХ. Поэтому АХЭ 
сосредоточена, главным образом, в области синаптических контактов. Однако АХЭ 
участвует также в регуляции концентрации АХ в межклеточной жидкости. В соответ-
ствии с этим АХЭ обладает такими качествами, как узкая специфичность и чрезвычай-
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но высокая удельная активность, что позволяет ферменту работать со скоростью, близ-
кой к скорости диффузии, помимо этого АХЭ играет нехолинэргическую роль в про-
цессах стресс-реакции, клеточной пролиферации и адгезии, а также в механизмах 
апоптоза, являясь наглядным примером многофункционального белка. Также была до-
казана некаталитическая роль АХЭ в нейроразвитии, возможно, благодаря её «морфо-
генной» роли в системах позвоночных. 
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Cholinesterase (ChE) is a family of enzymes from the hydrolase class, natural substrates of 

which are choline esters with acetic, propionic or butyric acids. In human tissues, there are two types 
of ChE: acetylcholinesterase (AChE) and butyrylcholinesterase (BuChE). In recent years, there has 
been an increased interest in research of ChE among specialists in different branches of science. This 
is due to the establishment of the fact that the three-dimensional structure of AChE has many specific 
means. One of the important functional features of AChE device is the location of its active center. It 
is also interesting that AChE and BuChE are present in both cholinergic and non-cholinergic neurons, 
where other markers of cholinergic neurotransmission (acetylcholinesterase, choline capture system, 
etc.) are not found, and the enzyme can perform functions not related to its catalytic activity. It is 
known that the classical function of AChE is to ensure the transmission of a nerve impulse through the 
hydrolysis of acetylcholine (ACh) on the postsynaptic membrane of cholinergic tissues, and BuChE is 
a molecular screen that protects AChE from the action of its own inhibidors. This function of AChE is 
well studied, but its different localization in non-cholinergic and non-neuronal cells and tissues, as 
well as the diversity of its molecular forms, attest to the presence of additional "nonclassical" func-
tions in this enzyme. 
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