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A COQ, SZEREPEA
KARDIOLOGIAI BETEGSEGEK
MEGELOZESEBEN ES
PROGRESSZIOJANAK
CSOKKENESEBEN

Az UBIQUINON, A COQ;, FONTOS SZEREPET JATSZIK A MITOKONDRIUM ENERGETIKAI FOLYAMATAIBAN. A SZERZOK JELEN
MUNKAJUKBAN BEMUTATJAK AZT, HOGY AZ ATEROSZKLEROZISBAN MILYEN SZEREPET JATSZANAK AZ OXIDATIV FOLYAMATOK.
FELHIVJAK A FIGYELMET ARRA, HOGY A MITOKONDRIALIS COQ;, EZEN FOLYAMATOKRA GYAKOROLT HATASA REVEN JELENTOS
SZEREPET JATSZHAT AZ ATEROSZKLEROZIS PREVENCIOJABAN RESZBEN AZZAL, HOGY A KEPZODO SZABAD GYOKOK
ENDOTHELDISZFUNKCIORA KIFEJTETT HATASAT GATOLJA. MASRESZT AZ ATEROSZKLEROZISBAN SZEREPET JATSZO LIPIDEKRE
GYAKOROLT HATAS REVEN. A SZERZOK iRNAK A STATINKEZELES SORAN ESZLELT COQ,;o-CSOKKENES JELENTOSEGEROL,
AMELYNEK KIVEDESE A STATINOK ATEROSZKLEROZIST GATLO HATASAT FOKOZHATJA, ES CSOKKENTHETI A NEM KiVANT
MELLEKHATASOKAT. ISMERTETIK AZOKAT A TANULMANYOKAT, AMELYEK A COQ;o-ADAS HATASAT VIZSGALTAK A LIPIDSZINTEKRE.
BEMUTATJAK A SZELENOPROTEINEK ES A COQ;, KOZOTTI KAPCSOLATOT ES EZEK JELENTOSEGET A SZABAD GYOKOK
KEPZODESEBEN. VEGUL YOANA ES MUNKATARSAI ABRAJA ALAPJAN A COQ,, LEHETSEGES HATASAIT MUTATJAK BE A
KARDIOVASZKULARIS BETEGSEGEKRE, A SZiV- ES ERVEDELEMRE A SZIVSEBESZETI BEAVATKOZASOK SZOVODMENYEINEK
MEGELOZESEBEN. HANGSULYOZZAK AZT, HOGY EZEN HATASOK MEGEROSITESE CELJABOL NAGY, PROSPEKTIV, MULTICENTRIKUS,
RANDOMIZALT, KETTOS VAK KONTROLLALT VIZSGALATOK ELVEGZESE LENNE SZUKSEGES, HOGY A SZAKEMBEREKBEN SIKERULJON
FELOLDANI A JELENLEGI BIZONYITEKOK ALAPJAN MEG MEGLEVO KETSEGEKET.

KuLcsszavak: CoQ,,, STATIN, LDL-C, sZELENOPROTEIN, COVID-19

THE ROLE OF COQ;, IN PREVENTION AND REDUCING THE PROGRESSION OF CARDIO-
LOGICAL DISEASES. UBIQUINONE, COQ),,, PLAYS AN IMPORTANT ROLE IN THE ENER-
GETIC PROCESSES OF THE MITOCHONDRIA. IN THIS WORK, THE AUTHORS PRESENT THE
ROLE OF OXIDATIVE PROCESSES IN THE ATHEROSCLEROSIS PROCESS. ATTENTION IS
DRAWN TO THE FACT THAT MITOCHONDRIAL COQ;,, THROUGH ITS EFFECT ON THESE
PROCESSES, CAN PLAY A SIGNIFICANT ROLE IN THE PREVENTION OF ATHEROSCLEROSIS,
PARTLY BY INHIBITING THE EFFECT OF FREE RADICALS ON ENDOTHELIAL DYSFUNCTION.
ON THE OTHER HAND, THROUGH THE EFFECT ON LIPIDS INVOLVED IN ATHEROSCLEROSIS.
THE AUTHORS DRAW ATTENTION TO THE IMPORTANCE OF THE DECREASE IN CoQ;,
OBSERVED DURING STATIN TREATMENT, THE PREVENTION OF WHICH CAN ENHANCE THE
ANTI-ATHEROSCLEROSIS EFFECT OF STATINS AND REDUCE UNWANTED SIDE EFFECTS. THE
STUDIES THAT EXAMINED THE EFFECT OF COQ;, ADMINISTRATION ON LIPID LEVELS ARE
DESCRIBED. THE RELATIONSHIP BETWEEN SELENOPROTEINS AND COQ;, AND THEIR
IMPORTANCE IN THE FORMATION OF FREE RADICALS ARE PRESENTED. FINALLY, BASED ON
THE FIGURE OF YOANA ET AL., THEY PRESENT THE POSSIBLE EFFECTS OF COQ;, ON CAR-
DIOVASCULAR DISEASES, HEART AND BLOOD VESSEL PROTECTION IN THE PREVENTION OF
COMPLICATIONS OF HEART SURGERY INTERVENTIONS. THEY EMPHASIZE THAT, IN ORDER
TO CONFIRM THESE EFFECTS, LARGE, PROSPECTIVE, MULTICENTER, RANDOMIZED,
DOUBLE-BLIND CONTROLLED TRIALS WOULD BE NECESSARY TO RESOLVE THE DOUBTS
THAT STILL EXIST AMONG SPECIALISTS BASED ON THE CURRENT EVIDENCE.
Keyworps: CoQ,,, STATIN, LDL-C, SELENOPROTEIN,
COoVID-19
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BEVEZETES

A kardiovaszkuldris betegségek vildg-
szerte a vezetd haldlokok. Ezen a téren
a kozép- és kelet-eurdpai orszdgok
morbiditési és mortalitdsi statisztikdi
rosszabbak a nyugati orszdgokéindl
(1). Ezen betegségek kialakuldsdban
nagy jelentéséggel bir az érelmesze-
sedés, amely a keringésben [évé
vér és véralakelemek, valamint az
endothel kélcsénhatésa kovetkezté-
ben létrejové kéros elvaltozds, amely
az intimdban a lipidfelhalmozédést,
a simaizomsejt felszaporoddsét és
ateroszklerotikus plakk kialakulasat
hozza létre. Ebben a folyamatban
a f& kardiovaszkularis rizikétényezék
jatszanak szerepet, igy a dohdny-
zGs, a hiperténia, a diabetes mellitus
és a hyperlipidaemia. Ezek megvdl-
toztatjdk az endothel mikédését, az
endothel felszinén vaszkuldris sejtad-
héziés molekula-1 (VCAM-1), illetve
az intercelluldris adhéziés molekula-1
(ICAM-1) fokozottan expresszdlédik,
a monocytareceptorokkal kapcsolat-
ba lépve el8segitik azok intimdba
térténé  bejutdsdt. Az endothelper-
meabilitds megvéltozésa elésegiti az
LDL subendothelialis térbe térténé
jutdsdt, és az LDL moédosuldsa azt
eredményezi, hogy a mddosult LDL
elsésorban a makrofdgok scavenger-
receptorain keresztil metabolizalédik,
amelyek azt felvéve fokozottan felhal-
mozzék a koleszterint, és Ugynevezett
habos sejtek alakulnak ki (2). Az LDL
médosuldséban jelentds szerepe van
a lipidperoxidaciénak, az ubiquinol
addsa gdtolta a lipidperoxidéciét in
vitro, és ezdltal csékkennek az oxi-
dativ termékek, amelyek aktivaligk a
humdn polimorfonukledris monocy-
takat (3). Az endothel felszinén taldl-
haté a NADPH-oxid4dz, amely szo-
ros interakciéban van a NO-dal. A
NO az L-argininb8l a nitrogén-mon-
oxid-szintetdz hatdsdra képzédik. A
NADPH-oxiddz dltal képz8détt szuper-
oxidionok a nitrogén-monoxid-szin-
tetdz dltal képzett NO-dal peroxi-
nitritté alakulnak, amely egy oxiddlé
dgens, és sejtkdarosité hatdst fejt ki
(1. &bra). Ugyanakkor hozzdjarul az
egyéb oxidativ termékekkel a nitro-
gén-monoxid-szintetdz kofaktordnak,
a tetrahidrobiopterinnek az oxidd-
cidjdhoz, ezdltal annak csékken a
NO-termelése. Ez pedig az endo-

1. ABRA: Az ENDOTHEL FELSZINEN TALALHATO A NADPH-oOxIDAzZ HATASA A NO Es A

PEROXINITRIT-TERMELESRE (4)

0,

- ..
Avaszkuldris NADPH-oxiddz komplex tartalmazhat NOX1-et, illetve NOX4-et a fogocita-oxidz ". .
katalitikus gp917™ alegységének helyettesitdieként. A szuperoxid (102) intracellulrisan termel6dik. A o
NOX alegység a plazmamembrdnban a p22**hoz kitdik, és stabilizelidk egymdst. 2
A NADPH-oxiddz 1 egy enzim, amelyet emberben a NOXT gén kodol. A NOX1 a fagocitdk szuperoxid- v

generdlo NADPH-oxiddza. Két, kiilinbizs izoformdt kodold transzkriptvaridnst taldlak erre a génre.

Roviditések:

=a nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfat redukalt

formdija; =nitrogén-monoxid;
nitrogén-monoxid-szintetdz

thelfunkcié kdrosoddsdhoz vezet. Az
angiotenzin-2, a hyperglykaemia és
az oxidélt LDL fokozza a NADPH-
oxiddz m@kodését, és ezdltal eldsegit-
heti az endothel kdrosoddsat (4, 5). A
keringésben taldlhaté xantin-oxidéz a
purinbdézisok lebontdsa sordn a hipo-
xantinbdl xantint képez, majd a xantin
a késébbiek sordn higysavwd alakul.
A xantin-oxiddz mékédése sordn szin-
tén szuperoxid-anion képz&dik, amely
a NADPH-oxidézhoz hasonléan kéro-
sithatja az endothelfunkciét (2. dbra).
A szuperoxid-anionok a szuperoxid-
dizmutdz hatésara hidroxidionnd és
hidrogén-peroxiddd alakulnak, ame-
lyek oxidative kdrositjigk a DNS-1, a
fehérigket és a lipideket, és ezdltal
is hozzdjdrulhatnak az ateroszklerézis
folyamatdhoz.

A COQ,, ENDOTHELIALIS
DISZFUNKCIORA ES
VERNYOMASRA
GYAKOROLT HATASA

Ezen reaktlv oxigéngydksk tovdabbi
metabolizmusat és  hatdstalanitésat
a kataldz és a glutation-peroxiddz
enzim végzi (6). Experimentdlis kisér-
letek is igazoljdk az el8bb vazolta-
kat. Endothelsejt-kultdrat inkubdltak
ox-LDL-lel, angiotenzin-2-vel, glikéz-
zal, béta-peptiddel, ezek jelentés mér-
tékben novelték a reaktiv oxigéngys-
kok termelédését. Abban az esetben,
ha CoQ,q-et is adtak a rendszerhez,
a reaktiv oxigéngyokdk termelése és
az endothelsejtek pusztuldsa szignifi-
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2. ABRA: A XANTIN-OXIDAZ SZEREPE A SZA-

BADGYOKKEPZODESBEN
Hipoxantin
H,O + O,
Xantin-
oxiddz
Xantin + Acetaldehid
H,O + O, + bikarbonat
Hugysav CO,”
0,
NO + O,
Peroxinitrit Cyt Crog

kdnsan csékkent (7-10). Mds in vitro
kisérletben human umbilikdlis sejteket
inkubdltak ox-LDL-lel, majd a kisér-
let mdsik részében oxidalt LDL-lel és
CoQp-zel, és ozt taldltak, hogy a
CoQ kivédte az ox-LDL indukdlia
endothelialis diszfunkciét, az AMPK-
aktivacion keresztil az Akt/eNOS/NO
tengely meggdtolta a PKC-medidlt
NADPH-oxiddciét, az ox-LDL-indukdlt
nitrogén-monoxid-szintetdz csdkkent
képzddését, ezenkivil hozzdjarult az
endothelin-1-szekrécié csékkenésé-
hez (11-13). ApoE-hidnyos egereknél
fokozddik az ateroszklerézis. A CoQ,q
alkalmazdsa meggdtolta az aortd-
ban a lipid-peroxidok felhalmozé-
désat (14). Mig mdésik kisérletben az
apoAl-hidnyos egerekben a CoQ,
gatolta az ox-LDL indukdlta foamseijt-
képzddést, és elésegitette az ABCG1-



expresszié fokozdséval a koleszterin-
kigramlast a makrofagokbél (15).
Yan és munkatdrsai 2x100 mg/nap
dézisban alkalmazva a CoQ,q-et
azt taldltdk, hogy a HDL makro-
fagokbol térténd koleszterineltdvolitéd
képessége ndtt egészséges egyének-
ben (16). Az oxidans és antioxiddns
rendszer egyensulya jelentds szerepet
jatszik az érfal kdarosoddsdban, az
ateroszklerdzis progresszidjdban. Az
érfalkdrosodds kezdeti megitélésére
Robert Furchgott éltal 1980-ban leirt
endotheldiszfunkcié 6l hasznélhatéd
a mindennapi klinikai gyakorlatban.
Kimutatta azt, hogy bizonyos kémiai
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anyagok hatdsdra az erek dilatdci-
ojat kivaltd faktor képzédik. Ez az
érdilatécior kivalté faktor csak intakt
endothelm(ksdés esetén hozza létre
az erek dilataciéjét. Ez pedig a nitro-
gén-monoxid (NO) (17). Patkanyaorta
vizsgélata sordn azt taldhdk, hogy
az acetilkolin indukélta endothelfig-
g8 vazodilatécié a CoQ,o hatdsdéra
javult. A NO-termelés prekurzoranak
addsa, az L-arginin + CoQ,,egyittes
alkalmazdsa még fokozottabb javu-
last hozott létre (18). A kor el8re-
haladtéval a noradrenalin hatésara
kifejtett vazodilatacié kérosodik. 1dés
patkdnyok vizsgdlata sorén azt taldl-

tak, hogy a CoQ,, addsa javitja
a vazodilatéciét, és azt feltételezték,
hogy ennek hatterében az endothel-
sejt PGl2-termelésének fokozéddsa
allhat (18). Randomizélt, kettds vak,
placebokontrollos keresztezett tanul-
mdnyban csdkkent ejekciés frakciéval
rendelkezd szivelégtelen betegeknél
400 mg/nap ubiquinol alkalmazdésa
3 hénapig az endothelialis funkcié
szignifikdns javulésat eredményez-
te (19). 12 randomizdlt, kontrollglt
tanulmdny metaanalizisét elvégezve
650 egyén adatdnak elemzése sordn
Dludla és munkatdrsai azt talaltak,
hogy a CoQ,, adésa csdkkentette

1. TABLAZAT: A COQ,, ENDOTHELIALIS DISZFUNKCIORA ES VERNYOMASRA GYAKOROLT HATASAINAK VIZSGALATARA IRANYULO FONTOSABB TANULMANYOK

KETTOS VAK, RANDO-

ALEHAGEN MIZALT, PLACEBO-
(2019) KONTROLLALT, PROS-
PEKTIV TANULMANY
PROSPEKTIV, RANDO-
L0y LTy MIZALT ES NYILT
(2019) )
TANULMANY
MULTICENTRIKUS,
Mazza RANDOMIZALT, NYILT,
(2018) POSZTMARKETING
KLINIKAI TANULMANY
KUHLMAN RANDOMIZALT,
(2019) KONTROLLALT VIZSGALAT
KETT®S VAK, RANDO-
YEN MIZALT, PLACEBOKONT-
(2018) ROLLALT, PROSPEKTIV
TANULMANY
EGY K&zPONTU,
RANDOMIZALT, KETTOS
LGP I5r VAK, PLACEBOKONTROL
(2020) A
LALT, CROSSOVER PILOT
TANULMANY
RANDOMIZALT, KONT-
DLubLA ROLLALT VIZSGALATOK
(2020) SZISZTEMATIKUS REVIEW-
JA ES METAANALIZISE
RANDOMIZALT, KETTOS
SABBATINELLI VAK, EGY KOZPONTU
(2020) '

VIZSGALAT

650

104

EGESZSEGES IDOS 200 e
443 POPULACIO ES SZELEN
(200 uc)
L 300 MG
2-ES TiPUSU DIABETES i}
84 ES METFORMIN
MELLITUS
(1¢)
30 MG
METABOLIKUS ES MONACOLIN
SZINDROMA K
(10 MG)
40 MG SIMVASTATINNAL
35 e x i 400 MG
TORTEN® KEZELES
2-ES TiPUSU DIABETES
50 100 MG
MELLITUS
SZIVELEGTELENSEG
14 CSOKKENT EJEKCIOS 400 MG
FRAKCIOVAL
DIABETESZ VAGY
METABOLIKUS 20-400 MG
SZINDROMA
LDL-C 130-200 mG/
DL, NINCS STATIN VAGY
MAS LIPIDCSOKKENTO,
MERSEKELT 100 vaGy
ENDOTHELDISZFUNKCIO, 200 MG

ES NINCS KLINIKAILAG
JELEN LEVO SZiv- ES
ERRENDSZERI BETEGSEG
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JELENTOS VAITOZAS A PENTOZ-
FOSZFAT, A MEVALONAT, A
BETA-OXIDACIO ES A XANTIN-
OXIDAZ ANYAGCSEREUTAKBAN.
VALTOZAS A KARBAMIDCIKLUS-
BAN. AZ AGY NEUROTRANSZ-
MITTEREINEK PREKURZORAI
MEGNOVEKEDTEK.

4 ev

AZ ENDOTHELDISZFUNKCIO
JAVULT, A GYULLADAS
VALTOZOTT. A METABOLIKUS
PROFIL JAVULT.

8 HET

A SZISZTOLES VERNYOMAS, A
DIASZTOLES VERNYOMAS, AZ
OSSZKOLESZTERIN-, AZ LDL-C-,
A TRIGLICERID- ES A SZERUM-
GLUKOZSZINT CSOKKENT.

2 HONAP

. NEM JAVULT A PERIFERIAS
8 HET . iy
INZULINERZEKENYSEG.
AZ ANTIOXIDANS ENZIMEK
AKTIVITASA NOTT, CSOKKENT A
HBA, -, Es JAvULT A HDL-C-

SZINT.

12 HET

JAVULT A PERIFERIAS

3 HONAP .
ENDOTHELFUNKCIO.

CSOKKENT AZ
OSSZKOLESZTERIN- ES AZ LDL-
C-szINT.

2-6 HONAP

JAVULT A DYSLIPIDAEMIAVAL
KAPCSOLATOS ENDOTHELIALIS
DISZFUNKCIO.

8 HET
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az o6sszkoleszterinszintet, az LDL-C-
szintet, és javult az endothelfunkcié.
Ez a csokkenés még kifejezettebb volt
a diabéteszes betegekben a place-
béhoz képest (20). A hiperténia az
egyik & kardiovaszkuldris rizikéfak-
tor. Multicentrikus, randomizdlt, nyilt
tanulmdanyban 104 beteget vizsgdl-
tak. 52 beteg vorésélesztés rizst és
CoQ,g-et kapott 2 hénapig, mig 52
beteg kontroll volt. Azt taldltdk, hogy
a szisztolés és a diasztolés vérnyomds
is jelentésen csékkent a kontrollcso-
portéhoz képest. A vérésélesztés rizs
magas monakolintartalma  csékkenti
a koleszterinszintet, hiszen gétolia a
HMG-CoA-reduktdzt. Azt tapasztal-
tak, hogy az &sszkoleszterin 17,2%-
kal, az LDL-C 21,8%-kal, a triglicerid
16%-kal, a glikéz pedig 3,4%-kal
csokkent (21). Burke és munkatdrsai
12 hétig adva a CoQ,q-et azt tapasz-
taltdk, hogy a szisztolés vérnyomds
elérte a normal értéket (22). Ho és
munkatdrsai CoQ,, addsa mellett a
szisztolés vérnyomds 11 Hgmm-rel,
a diasztolés vérnyomds 7 Hgmm-rel
valé csokkenését észlelték (23) (1.
tablézat).

A STATINOK HATASA
A COQ,, SZINTRE

1971-ben Akira Endo felfedezte a
compactint, amely az intracelluléris-
koleszterin-szintézis kulcsenzimének
a gétldja, és ezdltal csékken az intra-
celluldris koleszterin, amely aktivélja
az SREBP-t (sterol regulatory ele-
ment-binding proteins), amelyeknek
eredményeként fokozédik a sejtek
felszinén az LDL-receptorok szédma,
és ezek a receptorok nagyobb meny-
nyiségben vesznek fel az extracelluld-
ris térbdl koleszterint, és igy jelentds
koleszterincsdkkents hatast fejtenek
ki. Ezen felfedezés eredményeként
indult el a statinok fejlesztése. A
statinokkal végzett vizsgdlatok kszil
a lipidcsdkkentd kezelés szempont-
jGbodl meghatdrozé  tanulmdny  volt
a 4S-tanulmdny (The Scandinavian
Simvastatin Survival Study), amelyben
4444 definitiv korondriabetegségben
szenvedd egyént vontak be. A bete-
gek fele simvastatin-kezelésben, a
mésik fele placebokezelésben része-
sOlt. A tanulmdny azt igazolta, hogy
a simvastatinnal kezelt csoportban a
haldlos korondriaesemények rizikéja

3. ABRA: A STATIN HATASA A COQ,(-KEPZODESRE

HMG-CoA-reduktéz Mevalonét
Geranil-PP
Statin
Farnezil-PP
Szkvalén Ubiquinon Dolichol
Réviditések:

=p-hidroxi-B-metil-glutaril-koenzim-A-reduktaz;

fat; =farnezil pirofoszfat

42%-kal, az 6sszhaldlozés riziké-
ja pedig 30%-kal csokkent. Ezutdn
egyre kiterjedtebben alkalmazték a
koleszterincsdkkents szereket a kar-
diovaszkuldris betegségek megelé-
zésére. Statinokkal végzett késéb-
bi primer és szekunder prevenciés
tanulmdnyok is azt igazoltdk, hogy
a statinokkal t6rténd lipidcsdkken-
tés jelentés mértékben csokkenti a
kardiovaszkuldaris eseményeket, és
gdtolja az ateroszklerézis progresz-
szi6jét. Minél alacsonyabb LDL-C-
értéket értek el, anndl kedvezdbb
volt ez a hatds (24). Ennek ered-
ményeként az ESC/EAS modositot-
ta a kordbbi lipidcélértékeket, és a
kilénbézé rizikékategéridkban még
alacsonyabb LDL-célértéket javasol-
tak (25). Ennek elérésére maximd-
lis dozisy statinterdpia ajénlott. A
statinok az intracelluldris koleszterin
szintézisének kulcsenzimét gdtolva
meggdtoligk a mevalonatképzédést,
amely az ubiquinon, a CoQ,, pre-
kurzora (3. dbra). Az ubiquinon a
mitokondridlis  bels8 membrénon
helyezkedik el, és jelent8s szerepet
jatszik a protontranszportban (26—
28). Crane és munkatdrsai 1957-ben
fedezték fel. Zsfroldékony kinon, a
sejtmembrén hidroféb részén helyez-
kedik el (29). Az emberi szervezet
2 g ubiquinont tartalmaz, amelynek
fele diétabodl, a mdasik fele pedig
endogén szintézisbdl szdrmazik (30).
A legmagasabb szintet 20 éves korra
érjvk el. Ezutén a kor elérehaladtéval
csdkken az ubiquinonszint, normdl
értéke 0,8-1,2 mg/l. 58%-a LDL-hez,
26%-a HDL-hez, 16%-a a VLDL-hez
kotddve szdllitédik a szérumba (12,
31, 32). A statinok el8bbi metaboliz-
musat ismerve felvetédik az a kérdés,
hogy a statinok befolydsoljgk-e a
CoQ, szérumszintjét. Hat kilénbézé
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allattipuson végzett 16 tanulmdnybdl
10-nél inverz kapcsolatot taléltak a
statin és a szérum-CoQ,, csdkkené-
se kozott (33). Mds vizsgdlatok arra
mutattak rd, hogy nemcsak a szérum-
CoQq szintje csdkken, hanem a mdj
és a szivizom ubiquinonszintje is (34—
37). Ezenkivil a thrombocytdk és a
lymphocytdk CoQ,,-szintje is, amely
foggott az alkalmazott statinok tipusd-
16l (38-40). A statinnal kezelt hyper-
cholesterinaemids betegeknél 16%-
kal magasabb volt az éhomi laktat/
piruvdt arény, ami a mitokondridlis
diszfunkcié jele lehet. Ghirlanda és
munkatdrsai egy kettds vak, placebo-
kontrollalt tanulmdanyban azt talalték,
hogy a statin 40%-kal csokkentette a
CoQ,g-szintet (41). Mdés vizsgdlatok
is hasonlé eredményrél szamoltak
be. Kilenc kontrollalt tanulmany kézol
8 azt mutatta, hogy szignifikdnsan
csdkkent a szérumban a CoQ,,-
koncentracié a statinterdpia utdn,
kilénésen akkor, ha a statint nagy
dézisban és idéseknél alkalmaztak
(42). A lovastatin-kezelés csékkentet-
te a szivbetegekben a CoQ,q-szintet
(43). Mdas tanulmdényban a simvasta-
tin, az atorvastatin és a pravastatin
hatésdt vizsgaltak a CoQq-szintre és
az antioxiddns rendszerre. Azt taldl-
tak, hogy a hdrom gyégyszer dézis-
figgd 6sszkoleszterin- és CoQyo-
csdkkenést eredményezett anélkil,
hogy befolydsolta volna a lipofil vagy
hidrofil antioxiddnsok szintjét (44). A
CoQ,¢-hidny a statinterdpia sordn
meggdtolta az ATP-képz&dést, és a
myopathia, valamint az izomtine-
tek kifejlédéséhez vezetett (45, 46).
Banach és munkatérsai metaanalizi-
suk sordn 240, statinnal kezelt bete-
get hasonlitottak 6ssze 210 kontroll-
beteggel. Azt taldltdk, hogy a CoQ;q
plazmakoncentréciéja szignifikdnsan



csdkkent a statinterdpia sordn (44).
Qu és munkatdrsai megerdsitet-
ték azt, hogy a statin csdkkenti a
CoQg-szintet, és azt taldltdk, hogy
ez nem mutatott &sszefiggést a sta-
tinterdpia idétartamdval (47). Mdasok
ezzel ellentétben hypercholesterinae-
mids, statinnal kezelt betegeknél a
vézizomzat CoQo-tartamdnak csdk-
kenését nem észlelték (48). 12 fiatal,
normolipaemids, &nkéntes 4 hetes
pravastatin- vagy atorvastatin-keze-
|ésben részesilé betegeknél nem ész-
leltek szignifikdns CoQ,-csokkenést
(49). Az a kérdés, hogy ha a statinok
csékkentik a CoQyq-szintet a mito-
kondridlis elektrontranszport kéro-
soddsa csdkkenti az ATP-termelést,
az ATP-termelés csdkkentése pedig
fokozhatja a statinok nem kivant
gyakori mellékhatdsdat, a myopathi-
at. Felvetédik az a kérdés, hogy a
CoQ,o-pétlds ki tudja-e védeni ezt
a nem kivént mellékhatést. Kumar és
munkatdrsai 103, iszkémids eredetd,
dilatativ  cardiomyopathidban szen-
vedd beteget magdban foglalé tanul-
mdnyban a betegek egyik csoportjd-
nak atorvastatint és CoQ,,-et adtak,
a mdsik csoportja atorvastatin-mo-
noterdpidban részesilt. A kombindlt
kezelés sordn kevesebb mellékhatdst
észleltek (50). Qu és munkatérsai
12 randomizalt, kontrollélt tanul-
mdény metaanalizise sordn 575 beteg
adatdt elemezték. A betegek egy
része CoQo-kezelést kapott, a mdsik
része placebot. A CoQ,q-kezelésben
részesilt csoportban csdkkentek a
statinnal  &sszefiiggé  izomtiunetek
(izomfdjdalom, izomgyengeség, izom-
gores), és a plazma kreatininszintje
nem vdltozott (51). Ezek az adatok
arra utalnak, hogy a CoQ,q-pétlas
esetleg mérsékelheti a statinok okozta
nem kivant mellékhatdst, de fel kell
hivni a figyelmet arra, hogy szdmos
tanulmdny ezt nem erdsitette meg.

A COQ,, HATASA
DIABETES MELLITUSBAN

Al-Kuraishy és munkatdrsai 2-es tipu-
sU diabéteszes betegeknél a CoQ; és
metformin egyittes alkalmazdsakor a
vérnyomds szignifikdns csdkkenését
és az inzulinszenzitivitds javuldsat ész-
lelték a kiinduldsi értékhez képest
(52). Dai és munkatdrsai 2-es tipust
diabetes mellitusos, I1SZB-ben szenve-
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ds, szisztolés balkamra-diszfunkcio-
val rendelkezd betegeket vizsgaltak.
Azt taléltdk, hogy a CoQ,, addsa
nem modositotta a vérnyomdst a nor-
mdlis vérnyomdsértékkel rendelkezd
egyéneknél (53-55). A masik & ate-
roszklerézis-rizikétényezd o diabetes
mellitus. 2-es tipusty diabéteszben a
CoQg-szint alacsonyabb, mint egész-
ségesekben (56). Kordbbi vizsgdla-
tok kimutatték, hogy az ubiquinon/
ubiquinol ardny az oxidativ stressz
markere (57). 2-es tipusG diabetes
mellitusban a fokozott oxidativ stressz
miatt né az ubiquinon/ubiquinol
arény (58). CoQ, alkalmazdsa csék-
kenti a mitokondridlis diszfunkciét, és
igy hatdssal van a vércukorszintekre
(59). A CoQy-szint csokkenése a
diabéteszes nephropathia elérejelzéje
lehet (60). Al-Kuraishy és munkatdr-
sai 2-es fipust diabéteszes betege-
ket kezeltek metforminnal, a bete-
gek mésik csoportjgt metforminnal
és CoQ,o-zel. A metformin + CoQq
csoportban a VCAM-1 és az E sze-
lektin szintie szignifikansan csdkkent
a metformin-monoterdpidhoz képest
(52). Suksomboon és munkatdrsai 7
klinikai tanulmdny 365 betegének
adatét elemezve azt taldltdk, hogy
a CoQ,, addsa nem befolydsolta a
glikéz-, a koleszterin-, az LDL-szintet
és a vérnyomasértéket, de a triglicerid
csdkkent (61). Raygan és munkatér-
sai metabolikus szindrémds betegeket
vizsgélt randomizélt tanulmdnyban.
A betegek 100 mg/nap dézisban
CoQq-et kaptak 18 hétig. Azt talal-
ték, hogy a széruminzulin az inzu-
linrezisztenciét jellemz8 HOMA IR,
valamint a plazma  &sszantioxiddns
kapacitdsa kedvezden vdltozott (62).
Samini és munkatdrsai metabolikus
szindrémdban szenvedd policisztds
ovarium szindrémds betegeket vizs-
gélva azt taldltak, hogy a CoQ,
kedvezéen befolydsolta a szérum-
vércukor-, a koleszterin- és az LDL-
értékeket (63). Shen és munkatdrsai
azt talaltdk, hogy diabéteszes egerek
vesekérgének mitokondriumdban az
ubiquinonszint alacsonyabb az egész-
ségesekéhez képest (64). Maheshwari
és munkatdrsai  patkdnymodell-
ben metformin és CoQ,, egyittes
alkalmazdsa sordn azt tapasztaltak,
hogy a vesevédd hatés kedvezébb
volt, mint a metformin és a CoQ,q
kulon-kolén alkalmazdsa sorén (65).
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Egy mdsik tanulmdnyban arra hivtak
fel a figyelmet, hogy a CoQy, sita-
gliptinnel térténd egyittes alkalma-
z4sa potencidlta a sitagliptin hatdsat
(66). A kordbbi tanulmdanyok arra
utalnak, hogy a CoQ,q alkalmazdasa
reaktiv oxigéngysksk csdkkentésén
keresztil és a mitokondridlis funkcié
javitdsaval csokkenti az endothelialis
kdrosoddst, javul az endothelfunkcié,
és kedvezé metabolikus hatésokat fejt
ki, amelynek eredményeként az ate-
roszklerézis kialakuldsa és progresszi-

bja csdékkenhet (19-21, 52, 67-70).

STATIN INDUKI:\LTA,
DIABETES MELLITUS ES

A statinok alkalmazdsa sordn rit-
kabban eléforduld mellékhatas @
statin kivaltotta O] diabetes mellitus
megijelenése. 13 tanulmany elemzése
alapjén 9%-ra nétt a diabetes melli-
tus rizikdja statinkezelés mellett (71).
Navarese és munkatérsai metaana-
lizise sordn 113 394 egyén adatdt
elemezve azt taldltdk, hogy az Ui
diabetes mellitus kialakuldsa a statin
tipusatél és dézisétdl nem fuggott
(72). Négy nagy tanulmdany elemzése
arra mutatott rd, hogy a nagy dézist
statin kifejezettebb mértékben noével-
heti a vércukorszintet (73). Hdrom
nagy tanulmdény szintén arra hivia
fel a figyelmet, hogy az intenziv sta-
tinterdpia fokozott mértékben jarul
hozzé a diabetes mellitus kialakuldsa-
hoz a k&ézepesen inftenziv statinkeze-
|éshez képest (74, 75). A statin okozta
diabétesz hatterében az izom és a
mdj inzulinhatdsdnak médosulésa,
a glukéz-transzporter-4 expressziéjd-
nak csdkkenése és a myopathia jatsz-
hat jelentds szerepet. Felvetédik az a
kérdés, hogy a CoQ,o-hidny befolya-
solja-e a statin okozta Uj diabétesz
megjelenését. A kordbbi vizsgdlatok
azt mutatték, hogy a CoQo csdkke-
nése csdkkenti a mitokondridlis ATP/
ADP ardnyt, amely kévetkezményes
kaliumcsatornagdtlés-csdkkenéshez
vezet. Ennek kovetkeztében csdkken
a kalciumbedramlds és az inzulin-
szekrécié (4. dbra). Ezdltal néhet
a statin okozta Uj tipust diabetes
mellitus incidencidja (76). A kordbbi
tanulmdnyok azt vizsgdlték, hogy a
statin okozta mellékhatdsokat hogyan
befolydsolja a CoQy,,.
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4. ABRA: A STATINOK HATASA AZ INZULINREZISZTENCIARA (76)

1. Astatinok direkt vagy indirekt médon hatnak

HMG-CoA-reduktdz

az inzulinszekréciéra a pancreas béta-seitjei-

nek kalciumesatorndjén keresztil.

2. Csokkentik a glikéztranszporter-4 transzlo-

kécisjdt.

3. Csdkkentik a kévetkezdk szintjét: -

CoQ,,
- farnezil-pirofoszfat
- geranil-pirofoszfat
- dolichol

Csdkken az intracellularis szigndl
Géolja a szikséges foszforilaciot
Csokken a zsirsejt differencidcisja
Csdkken a PPAR-gamma aktivécidja
Gétolia a béta-sejt-proliferaciot
Inzulinszekrécié

Csdkken az adiponekfinszint

A COQ,, HATASA A
LIPIDEKRE

Akérdés az volt, hogy a CoQ,q a lipid-
anyagcserét moédositia-e, és hogyan
véltoztatia meg a lipidszinteket.
Witting és munkatdrsai apoE-hidnyos
egerekben azt taldltak, hogy a CoQ,
nem befolydsolta a szérum koleszte-
rinkoncentrdcioéjat (14). Kunitomo és
munkatdrsai 6 hetes CoQq-kezelést
alkalmazva metabolikus szindrémas
patkdnymodellben nem észleltek lipid-
eltérést (77). Chew és munkatdrsai
fenofibrat és CoQ,, hatdsat vizsgdl-
tdk 2-es tipusy diabetes mellitusban
bal kamrai diasztolés diszfunkciéval
rendelkezd egyéneknél. 200 mg/nap
CoQ, addsa mellett nem észleltek
szignifikans koleszterin-, HDL- és LDL-
C-szint-eltérést  (78). Suksomboon
és munkatdrsai metaanalizise szerint
a CoQyy-pétlds nem befolydsolta
kedvezéen a lipidprofilt és a vér-
nyomdst a diabéteszes betegekben
(61). Sharifi és munkatérsai kordbbi
vizsgdlatok metaanalizisét elvégezve
metabolikus szindrémds betegeknél a
CoQ;p-szedés mellett a trigliceridszint
szignifikdns csdkkenését észlelték, de
az egyéb lipidparaméterek nem vdl-
toztak (79). Sahebkar és munkatdrsai
obes, 2-es fipust diabéteszes, kar-
diovaszkuléris betegségben szenvedd
egyéneknél, akiknek az Lp(a) szint-
ie 30 mg/dl felett volt, szignifikdns
Lp(a)-csékkenést észleltek (80). Modi
és munkatdrsai streptozotocin indu-
kdlta diabéteszes patkdnyokban azt
talalték, hogy 40 mg/tskg CoQ,, 4

CoQp !

Statin

Szkvalén

Csokkent
mitokondridlis
ATP/ADP

hétig térténd alkalmazdsa szignifi-
kdnsan csdkkentette a szérumban a
triglicerid-, a koleszterin-, az LDL-C-
és a VLDL-szintet, és novelte a HDL-
C-szintet (81). Hoda és munkatdrsai
52 diabéteszes beteget vizsgdltak, a
betegek egyik fele 150 mg CoQ;,-et
kapott naponta, a masik fele placebot
12 héten keresztil. Az éhomi vércukor
és a HbA,. szignifikénsan alacso-
nyabb volt a CoQ,y-csoportban a
placebéhoz képest. Nem volt szignifi-
kdns kilonbség a széruminzulin és a
HOMA R koézétt, az dsszkoleszterin
sem vdltozott, mig a ftriglicerid és
a HDL szignifikdnsan csékkent, az
LDL szignifikdnsan nétt (82). Hogyan
befolydsolia a CoQ,q a lipidszinte-
ket2 A CoQ,q részben az LDL-hez
koétédve az alfa-tokoferollal egyitt Iét-
rehozza az E-vitamin/ubiquinol dudt,
amely az LDL fontos antioxidans része.
Az LDL oxidativ gatldsdval csdkken-
ti annak aterogén hatdasét (14, 83,
84) (2. tdbldzat). Ezenkivil nével
a zsirsav-oxidaciét az AMPK-medidlt
protein-kindzon keresztil a PPAR-alfa
aktivaciojaval (85). Ennek kévetkezté-
ben fokozédik az apoAl és a lipopro-
tein-lipdz expresszidja, amely triglice-
rid- és VLDL-csdkkenéshez vezet (86).
Ezek a metabolikus véltozdsok elése-
gftik az LDL-méret ndvekedését, amely
kevésbé aterogén (87). Az SREBP1C-
és az SREBP-2-érés csokkentésével
gétolja a zsirsav- és trigliceridszintézist
(88). A lipidperoxidaciobdl szarmazd
aldehidek, igy a malondialdehid a
reverz koleszterintranszportban fon-

180

Ubiquinon

A K*-csatorna
csdkkent gétldsa

Mevalonét

Geranil-PP

Farnezil-PP

Dolichol

Csokkent Ca*™*-bedramlés
Kévetkezményes
inzulinszekrécié

2. TABLAZAT: A COQ;( ANTIOXIDANS HATASA
1. CoQ,, ANTIOXIDANS

2. A CoQ,, AZ LDL-EL SZALLITODIK AZ
E-VITAMINNAL EGYUTT

3. KEPES REGENERALNI AZ ALFATOKOFEROLT,
iGY AZ E-VITAMIN/UBIQUINOL DUO JON
LETRE, AMELY AZ LDL FONTOS ANTIOXIDANS
RESZE

4. Az LDL OXIDATIV MODOSULASANAK GATIASA

5. A CoQ;yBEN GAZDAG LDL OXIDACIORA
KEVESSE ERZEKENY

tos szerepet jatsz6 LCAT-ot gdtolja.
A CoQ,o csékkenti a malondialde-
hid képz&dését, ezdltal fokozza az
LCAT akfivitdsat, és elésegiti a reverz
koleszterintranszportot (89). Rabanal
és munkatdrsai a CoQo- és a sta-
tinmellékhatést vizsgélva azt taldlta,
hogy a nagyobb tanulményok kézil
Banach és munkatérsai 2015-ben
megjelent metaanalizisében a CoQ;,
nem javitotta a statin indukdélta myo-
pathiat, mig a tébbi 3 tanulmdanyban
kedvezé hatast fejtettek ki a myopa-
thia tineteire (90).

A COQ,, HATASA A
SZiVMUKODESRE

Szivizom-elégtelenségben csékken a
mitokondrium energiatermelése (50).
Mivel a CoQ;, az elektrontranszpor-
ton keresztil fokozza az ATP-termelést,
a CoQ,q-csékkenés csokkentheti a
sziv kontraktilitésat (91). Lee és mun-
katérsai 51 koszorGérbeteget vizsgdl-
tak. A betegek egyik fele 300 mg/
napos CoQ,o-kezelésben részesilt, a



madsik fele kontroll volt. 12 hétig foly-
tatték a vizsgdlatot. Azt taldltdk, hogy
az E-vitamin, az antioxiddns enzi-
mek, a szuperoxid-dizmutdz, a kata-
laz és a glutation-peroxiddz szintje
szignifikansan nétt. A TNF-alfa szint-
ie szignifikansan csékkent a CoQq-
csoportban. A CoQ,, pozitivan kor-
relalt az E-vitamin-aktivitéssal és az
antioxidéns enzimekkel, negativan
az IL-6-tal és a TNF-alfa-szinttel (92).
Kumar és munkatérsai arra hivtak fel
a figyelmet, hogy a CoQ,-szint a
szivbetegség progresszidjaval mutatott
szoros korreldciét. Az iszkémids sziv-
betegekben és dilatativ cardiomyo-
pathidban a plazma CoQ,q-szintje
alacsonyabb volt az egészségesekéhez
képest (50). Hogyan fejti ki a CoQ;, a
kedvezé metabolikus hatdsat az elébb
emlitett betegségekben? A CoQ,,
részt vesz az elektrontranszportban, a
mitokondriumban az oxidativ foszfori-
[4cidban, véd az oxidativ stressz ellen,
megUijtia a C-vitamin és a tokoferol
akttv formdijat (41, 93). Ezen hatd-
sok hozzdjdrulnak az eldbb emlitett
kedvezé klinikai tapasztalatokhoz. Ezt
bizonyftja a 420 beteg bevondsa-
val végzett, Q-SYMBIO elnevezés(
randomizdlt, kettés vak tanulmany,
amelyben a kétéves koévetés sordn
a napi 3xX100 mg dézisban alkal-
mazott CoQ,o a primer, hossz( tavi
major kardiovaszkuldris események
szignifikans csdkkenését eredményez-
te a placebdhoz képest. A kardiovasz-
kularis haldlozés, az dsszhalélozds és
a koérhdzi kezelés szikségessége is
szignifikansan csdkkent, és a NYHA-
stédium is javult a CoQ,o-zel kezelt
csoportban (94).

A COQ,, ES A COVID-19-
JARVANY KAPCSOLATA

Egérmodellben vizsgdltak a virus okoz-
ta myocarditis utdni tGlélést, és azt
tapasztalték, hogy a CoQ,-et kapd
egerekben hosszabb volt a t0lélés a
kontrollhoz képest, és a myocarditis is
kevésbé volt stlyos. A CoQq-kezelés
gdtolta a virus éltal provokalt gyulla-
dést (95). Kishimoto és munkatdrsai
azt taléltak, hogy a CoQ,,-eldkezelés
csokkentette  a  virusmyocarditis
sUlyosségdt és az oxidativ stresszt
egerekben (96). Humdan vizsgdlat-
ban akut myocarditisben alkalmaztak
CoQg-et és trimetazidint. Azt taldl-
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ték, hogy kedvezéen befolydsoltdk a
bal kamra EF-jét és a myocardium
biokémiai markereit (97). Ezen ered-
mények felvetették azt a kérdést, hogy
vajon COVID-19-infekcidban térténé
alkalmazds révid és hosszG tdvon
hogyan befolyésolija a tineteket és
a betegség sulyossdgdat. Hansen és
munkatdrsai Danidban 500 mg/nap
CoQo-et alkalmaztak, és vizsgaltak
a poszt-COVID-tineteket kettés vak,
placebokontrolldlt, keresztezett vizs-
gélatban, 20 héten keresztil. 121
egyént randomizdltak a tanulmdényba.
Az egyik csoportba 59, a mésikba 60
beteg tartozott. A CoQ,, alkalmazdsa
ugyan szignifikdnsan nem csdkkentet-
te a poszt-COVID-tineteket a place-
béhoz képest, de mindkét csoportban
a vizsgdlat ideje alatt jelentésen javul-
tak a poszt-COVID-tinetek (98). Egy
mdsik tanulmdényban a CoQ, hosszi
tavi hatdsét vizsgaltdk a COVID-19
tineteire. 120 egyént randomizdl-
tak: 60 CoQ,q-etf, 60 egyén pedig
placebdt kapott 6 héten keresztil. A
6., 10., 16. és 26. héten tdltottek ki
kérd8ivet, és vért vettek immunolé-
giai vizsgdlatra. Ezen vizsgdlat sordn
sem tapasztaltak szignifikans javulést
a CoQo-zel kezelt csoportban (98).

A SZELEN ES A COQ,,
KAPCSOLATA

Az antioxidéns rendszer egyik fontos
része a szelén, amely esszencidlis
tdpanyag. A plazmakoncentrécioja
nékben 1,09 umol/l, térfiakban 1,14
umol/l. Eurépdban az étlagos sze-
lénbevitel 40 ug/nap. Az Amerikai
Egyesilt Allamokban ennek a két-ha-
romszorosa. A  szelenoproteinek
megfelel8 funkcidjghoz 75-105 ug/
nap bevitel javasolt. A szervezetben
a szelenoproteinekben taldlhaté a
szelenometionin és a szelenocisztein.
A szelenoproteinek k&zé tartozik a
glutation-peroxiddz  (GPx), thioredu-
xin-reduktdz, szelenoprotein P. Ezek
antioxiddns hatdssal rendelkeznek, és
fontos szerepet jatszanak az immunvé-
dekezésben. A szelénhidny, aktivélva
az NF-kB-t, elésegiti a vazokonstrik-
ciot, aktivélio az alvadési kaszkddot
a szisztémas gyulladdsos valasz szind-
rébmdaban (SIRS) (99-102). Multiorgan
diszfunkciés szindrémdaban (MODS)
a szelénszint 40%-kal csokkent, és a
glutation-peroxiddz aktivitdsa is csok-
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kent az egészségesekéhez képest.
Németorszdgban 11 intenziv osztaly
bevondsdval multicentrikus  vizsgd-
latot végeztek. 189 szeptikus sok-
kos vagy SIRS-beteget vontak be. 92
beteg 1000 ug/nap nétrium-selenitet
kapott, 97 beteg pedig placebét. A
haldlozds abszoltt rizikéja 14,3%-
kal csdkkent a szelént szedd cso-
portban (103-105). A szelenoprotein
aktiv helye a szelenocisztein. Ez az
aktiv hely szikséges az ubiquinon
ubiquinolld térténd redukdldsdhoz. A
szeléntartalmy proteinek képzddésé-
hez szintén szikséges a mevalondt,
amely a CoQ,q szémdra is fontos. A
szelénhidny csdkkenti a sejtek azon
képességét, hogy optimdlis koncent-
racidban dllitsak el a CoQq-et, és
hogy a CoQ;, optimdlisan mikadién.
Pedersen és munkatdrsai azt talaltak,
hogy Grénlandon, ahol alacsony az
iszkémids szivbetegség incidencidja,
az id8s betegek szérumdban is magas
volt a CoQy-tartalom, ami az étke-
zési szokdssal magyardzhaté. Pozitiv
korreldciét taldltak a CoQ,o, a kor
és a szelénszint kozott férfiakban.
Groénlandon a szelénszintet 79-488
ug/l kézott észlelték (106-108). A
reaktlv oxigéngyskok képzddésének
endogén és exogén forrdsai vannak.
Szdmos tényezd szerepet [dfszik a
szabad gydkok képzddésében. A szer-
vezet antioxiddns rendszere igyekszik
kompenzdélni és meggdtolni a sza-
bad gysksk sejtekre gyakorolt kdros
hatdsat. Ha az egyenstly eltolodik
a reaktlv oxigéngydkok felg, oxida-
tiv stressz alakul ki, médosulnak a
lipidek, a fehérigk, DNS-kérosodds
i6n létre, amely a sejtek pusztulésa-
hoz vezethet. A CoQ,, és a szelén
ebben a folyamatban fontos szerepet
jatszik az oxidativ kdrosodds megeld-
zésében. Megfelel® szintjik biztositd-
sa mérsékelheti a civilizaciéval jaré
karosité tényezék hatdsdra kialakuléd
folyamatokat, ennek kovetkeztében
csokkentheti egyes betegségek inci-
dencidjdt, progressziéjat (109). A kar-
diovaszkuldris betegségekre gyakorolt
hatdst illetéen Rabanal és munkatér-
sai Gbrdja szemlélteti azt, hogy milyen
hatdst fejt ki a szfvvédelem, érvédelem
vonatkozdsdban, mennyiben j4tszhat
szerepet a krénikus szivelégtelenség,
a szivsebészeti beavatkozdsok szévéd-
ményeinek megel&zésében, az iszké-
mids szisztolés balkamra-diszfunkcié
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5. ABRA: A COQ LEHETSEGES KARDIOVASZKULARIS HATASAI (90)

ATP szivwépetem | Javul a mitokondridlis |égZéS
Mitokondrium és aktivitds Névekszik a szivizom-tolerancia az
Antioxiddns enzim akfivitdsa oxidativ stresszre

Oxidativ stressz Csokkent a fibrézis

ROS Megelézi a kollagénfelhalmozédést

FHr

CoQ,,

A NO biolégiai hasznosulésa
Lipidperoxidacié
Ox-LDL

A mitokondridlis funkcié javuldsa

ERVEDELEM

javitdsdban, a hiperténia, az atero-
szklerézis és a hypercholesterinaemia
csdkkentésében (90) (5. dbra). Ahhoz,
hogy ezen készitmények még széle-
sebb kérben felhasznélhatok legye-
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