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Streszczenie:

W pracy przedstawiono biologiczne dziatanie koenzymu Q10 oraz jego zastosowanie w
chorobach uktadowych i periodontopatiach.

Koenzym Q10, inaczej ubichinon jest sktadnikiem komorek zwierzgcych i1 roslinnych.
Zwiazek ten jest niezbgdnym elementem tancucha oddechowego, gdzie przenosi protony i
elektrony oraz bierze udziat w powstawaniu ATP.

Ubichinon jest fizjologicznym przeciwutleniaczem (forma zredukowana CoQ10-
hydrochinon) chronigcym komorki przed aktywnymi formami tlenu.

Antyoksydacyjne dziatanie CoQ10 oraz jego pozytywny wptyw na uklad odpornosciowym

wskazuje na mozliwo$¢ jego zastosowania w leczeniu chorob przyzebia.

Abstract:

The biological role of coenzyme Q10 and its use in systematic pathologies and periodontoal
diseases was introduced in the work.

The coenzyme Q10, otherwise ubichinon is the component of animal and vegetable cells. This
substance is indispensable part of the respiratory chain, transfers protons and electrons and
takes part in creation of ATP.

Ubichinon is physiological antioxydant (reduced form of CoQ10-hydrochinon) protecting the
cells prior to active forms of oxygen.

Antioxydative function of CoQ10 and its positive role on the immunological system shows

possibility of use in the treatment of paradontium diseases.

Stowa kluczowe: koenzym Q10, funkcje biologiczne, choroby przyzgbia
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Koenzym Q, nazywany réwniez ubichinonem, pod wzgledem chemicznym jest
pochodna benzochinonu (nazwa mi¢dzynarodowa- ubidekarenon), podobnie

jak witaminy A, E 1 K.
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Rycina 1. Struktura koenzymu Q10

Zwiazek ten jest sktadnikiem komorek cztowieka, a podobny zwiazek znajduje si¢
w komorkach roslin i zwierzat [1]. Odpowiednikiem koenzymu Q u roslin jest plastochinon.
Niektorzy autorzy przypuszczaja, ze obecnos¢ plastochinonu w czerwonym winie, owocach
1 warzywach tlhumaczy cze¢sciowo przypisywane im wiasciwosci antyoksydacyjne [2].
Koenzym Q zwany rowniez witamina Q jest niezbednym elementem tancucha
oddechowego biorac udzial w przenoszeniu elektronéw 1 protonéw. Warunkuje on
wytwarzanie i wykorzystanie wysokoenergetycznych zwiazkow fosforowych[1, 3].
Celem pracy jest opisanie dziatania i1 zastosowania koenzymu Q10, ze szczegdlnym

uwzglednieniem jego skutecznosci w przypadku chordb przyzebia.
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Rycina 2. Schemat tancuch oddechowego; Q- koenzym Q10, C- cytochrom c [4].

Biosynteza CoQ10

Podstawowym zrédtem pochodzenia ubichinonéw jest biosynteza.

Syntetyzowany jest w komoérkach cztowieka z tyrozyny 1 kwaséw thuszczowych. Zdolnosc
réznych tkanek i1 narzadéw do biosyntezy ubichinonu jest zréznicowana i zalezy od dziatania
wielu czynnikéw, np. obecnosci witamin B2, B6, B12, kwasow: foliowego i pantotenowego
oraz niektérych mikroelementéw (jony fluoru, magnezu, wapnia) [2]. Natomiast jego
produkcja jest hamowana przez zwiazki sulthydrylowe, niektore leki przeciwnowotworowe
lub hipocholesterolemiczne [5]. Biosynteza ubichinonu, ulega zwigkszeniu w warunkach
stresu oksydacyjnego, w wyniku dziatania zimna, wysitku fizycznego i hormonéw tarczycy
[2].

Koenzym Q jest jedynym antyoksydantem rozpuszczalnym w thuszczach, ktory moze byc
w tkankach ssakow syntetyzowany ,,de novo” i ktérego forma zredukowana (majaca dziatanie
antyoksydacyjne) moze stale si¢ regenerowac z jego formy utlenionej przy pomocy réznych

enzymow.



Wykazano, ze maksymalna zawarto$¢ ubichinonu w tkankach czlowieka wystepuje ok. 20
roku zycia, po czym nastgpuje spadek spowodowany zbyt mala ilosScia egzogennego
koenzymu Q [6].

Gléwna przyczyna oslabionej biosyntezy ubichinonu jest niedobor substratéw potrzebnych do
syntezy w skutek niewlasciwego odzywiania, szczegdlnie podczas kuracji odchudzajacych
lub chordéb metabolicznych, wymagajacych stosowania specjalnej diety, jak np. w przypadku
fenyloketonurii.

Bledy w odzywianiu oraz przetwarzanie zywnosci odgrywaja znaczaca rol¢ w niedoborze
endogennego koenzymu Q10, poniewaz z jednej strony zaburzaja biosynteze ubichinonow,

na skutek braku w pozywieniu ktorego$ z substratow, z drugiej natomiast sa przyczyna

niedoboru egzogennego koenzymu Q [6].

Antyoksydacyjne dzialanie CoQ10

Ubichinon jest fizjologicznym przeciwutleniaczem poprzez dziatanie bezposrednie
(rola zredukowanej formy CoQ- hydrochinon) i posrednie ( umozliwienie przej$cia witaminy
E w formg zredukowana), dlatego zaliczany jest do najwazniejszych czynnikéw endogennych
chronigcych komorke przed aktywnymi postaciami tlenu [2].
Antyoksydacyjne dziatanie tego zwiazku w mitochondrialnym fancuchu oddechowym polega
na przenoszeniu elektronow i1 atoméw wodoru oraz zmiataniu wolnych rodnikow tlenowych
iich pochodnych [3, 7].
Ubichinon zapobiega inicjacji 1 propagacji peroksydacji wielonienasyconych kwasow
thuszczowych lipidow 1 fosfolipidow w blonach mitochondrialnych [3, 7, 8, 9].
Nie wykazuje on antyoksydacyjnego dziatania w stosunku do biatek i DNA [3, 10].

Dystrybucja i metabolizm CoQ10

Zwiazek ten nie rozpuszcza si¢ w wodzie, natomiast doskonale rozpuszcza sig
w tluszczach roslinnych i alkoholu. Wchtania si¢ lepiej z przewodu pokarmowego przy
podaniu po positku niz na czczo. Maksymalne st¢zenie w osoczu stwierdza si¢ od 6- 23 godz.
po doustnym podaniu. Wykazano, ze preparat ten wchiania si¢ réwniez przez skorg i btony
sluzowe. Koenzym Q po wchlonigciu do krwi gromadzi si¢ gtéwnie w watrobie, poza tym
w nadnerczach, $ledzionie, sercu, plucach i nerkach [1, 2, 3].Z organizmu wydala

si¢ gldownie w formie macierzystej oraz czg¢Sciowo metabolizowanej, przede wszystkim



z kalem 1 w niewielkim stopniu z moczem. Biologiczny okres pottrwania egzogennego

CoQ10 wynosi ok. 51godzin.

Przewlekte podawanie CoQ10 nie stwarza mozliwosci jego nadmiernej kumulacji [2].

Niedobory CoQ10

Niedobory koenzymu Q10 powoduja zaburzenia w funkcjonowaniu *lancucha

oddechowego (niedostateczna synteza ATP i obnizenie sprawno$ci komodrek organizmu) [7,

11].

Zauwazono zmniejszenie zawartosci CoQ10 we krwi 1 tkankach w nastgpujacych procesach:

fizjologicznych (np. w procesie starzenia)

patologicznych (kardiomiopatie, polimiopatie, nadci$nienie)

zatruciach

zakazeniach

po przewleklym podawaniu niektorych lekow, np. przeciwnowotworowyh,
hipocholesterolemicznych,

PO napromieniowaniu promieniami jonizujacymi

w niedozywieniu (niewlasciwe nawyki zywieniowe, gltodzenie, alkohol)[3, 5].

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze wewnatrzustrojowe niedobory koenzymu Q10

moga wynika¢ z nastgpujacych przyczyn:

1. Uposledzenia syntezy wskutek niedozywienia (gltodzenia).
2. Uposledzenia syntezy wskutek genetycznie uwarunkowanych defektow
komorki lub jej uszkodzenia przez rézne czynniki chorobotworcze.

3. Zwigkszonego zapotrzebowania (np. sportowcy).

Nastepstwem niedoborow CoQ sa zaburzenia funkcji réznych narzadéw i ukladow;

zwlaszcza uktadu krazenia, przemiany materii, procesOw reparacji i regeneracji, uktadu

immunologicznego i innych [3, 5].



Rola CoQ10 w chorobach ukladowych

Najwazniejsze wskazania do stosowania leczniczego koenzymu Q sa choroby uktadu

krazenia, a w tym:

kardiomiopatie 1 niewydolnos¢ krazenia
choroba niedokrwienna serca
nadci$nienie t¢tnicze

niemiarowo$¢ (zaburzenia rytmu serca)

Poza tym istotnym wskazaniem do stosowania koenzymu Q sa:

paradontopatie

cukrzyca

otytos¢

lek uzupetiajacy w niektorych nowotworach, chorobach zakaznych (np. byly préby
stosowania go w AIDS)

u ludzi starszych wyréwnanie niedoboréw moze spowalnia¢ proces starzenia

niektore zatrucia

przeciwdziatanie niepozadanym dziataniom niektorych lekow
przeciwnowotworowych (adriamycyna) i antyarytmicznych (B-blokery)

w celu zwigkszenia wydolnosci fizycznej, szczegdlnie w polimiopatiach i miasteniach
[5]

ochrona keratynocytow przed dzialaniem promieniowania UVA (zmniejszenie
ekspresji  kolagenazy w fibroblastach, zwigkszenie syntezy DNA 1 kwasu

hialuronowego w hodowli keratynocytéw po naswietlaniu UVA) [2].

Okazato si¢ réwniez, ze ubichinon bierze udzial w procesach odpornosciowych. Pierwsze

doniesienia na ten temat pojawito si¢ w 1970 r. [12]. Wowczas Blizniakow 1 wsp. wykazali,

ze podanie koenzymu Q zwigksza aktywno$¢ fagocytow oraz liczbg komoérek NK

i limfocytow T4, jak tez zwigksza wspotczynnik T4/T8. Wzmaga réwniez produkcje

przeciwcial typu IgG [5]. Autorzy niektorych badan twierdza, ze jest to silny czynnik

immumostymulujacy. Badacze ci zauwazyli, ze podawanie zdrowym ludziom CoQ10

w dawce 180 md/dz. przez 3 miesiace wyraznie zwigksza wytwarzanie przeciwcial

inicjowanych przez wstrzyknigcie szczepionki przeciwko wirusowemu zapaleniu watroby

typu B [5, 13].



Bliznakow na podstawie wieloletnich badan sugeruje, ze CoQIl0 stymuluje u zwierzat
doswiadczalnych, szczegdlnie ,,starych”, zarowno komoérkowe, jak 1 humoralne mechanizmy
obronne[2].

Koenzym Q uwazany jest za czynnik, ktorego podanie wyraznie wzmaga obrong organizmu
cztowieka przeciwko zakazeniom bakteriami, wirusami i pasozytami [13].

Ubichinon nie ma natomiast wptywu na st¢zenie mediatorOw zapalenia, takich jak: trombosan

B2, leukotrien B4, prostanglandyna E2, interleukina 6 i czynnik martwicy nowotwordéw [2].

CoQ10 w chorobach przyzebia

Periodontopatie niosa ryzyko wielu chordb, w tym choréb serca i uktadu krazenia.
Bakterie wywolujace choroby przyzgbia moga przedosta¢ si¢ bezposrednio do naczyn
krwiono$nych, gdzie moga posredniczy¢é w rozwoju stanu zapalnego $cian naczyn
krwiono$nych i powstaniu zakrzepow. Moze to prowadzi¢ do miazdzycy naczyn wiencowych
czy zawalu migsnia sercowego. Sa badania potwierdzajace wptyw chorob przyzebia réwniez
na udar mézgu i inne choroby ogolnoustrojowe, np. cukrzycg, infekcje uktadu oddechowego,
czy problemy wystepujace w przebiegu ciazy (wczesne urodzenia, niska waga noworodkéw,
podwyzszona umieralno$¢ niemowlat) [14]. Nalezy pamigta¢, ze bakterie kolonizujace
kieszonki patologiczne moga by¢ potgcjalng przyczyna posocznicy [7, 15, 16].

Ze wzgledu na wplyw powiktan periodontopatii nie tylko na uktad stomatognatyczny, ale

i inne narzady i1 uklady ludzkiego organizmu, ogromne znaczenie ma leczenie chordb
przyzebia. Polega ono przede wszystkim na usunigciu zlogdw nazgbnych 1 przestrzegniu
higieny, a w okreslonych przypadkach na zastosowaniu postgpowania chirurgicznego. Bardzo
wazne jest zastosowanie srodkéw wspomagajacych majacych dziatanie przeciwbakteryjne,
przeciwzapalne i $ciagajace.

Istnienie defektéw immunologicznych 1 dazenie do normalizacji komorek
fagocytujacych zwrocito uwage na mozliwos$¢ leczenia Srodkami regulujacymi czynnosé
uktadu odpornosciowego [17]. W tym miejscu pozwolg sobie przypomnie¢, ze obecno$¢
mikroorganizméw ptytki nazgbnej nie jest wystarczajaca do wystapienia periodontitis.
Warunkiem powstania i1 utrzymywania si¢ procesu zapalnego sa niekorzystne mechanizmy
obronne organizmu [14]. Wyniki badan wielu autorow wykazuja istnienie pierwotnych lub
nabytych zaburzen czynno$ci granulocytow obojetnochtonnych (podstawowe komorki
biorace udzial w eliminacji patogennych bakterii) w réoznych postaciach zapalenia przyzgbia

[17, 18, 19, 20, 21, 22, 23]. Zaburzenia te moga dotyczy¢: spadku aktywnosci lub



nieprawidlowej czynno$ci fagocytarnej granulocytéw obojetnochtonnych (PMN) krwi
obwodowej 1 ptynu kieszonki dziastowej, ekspresji receptorow blonowych, spontanicznej
migracji i chemotaksji [17, 18, 19, 20].
Okazuje sig, ze ubichinon modeluje czynno$¢ uktadu odporno$ciowego, poprzez:

1. dodatni wptyw na odpornos¢ specyficzna, czyli nabyta

- odpowiedz humoralna (wzrost sekrecji IgG)

- odpowiedz komorkowa (zwigkszenie ilosci limfocytow T4 1 stosunku

limfocytowT4/T8)

2. aktywizacje niespecyficznej, wrodzonej odpornosci- stymulacja fagocytozy

granulocytow oboj¢tnochtonnych [17].

Nalezy doda¢, ze w niektorych postaciach zapalenia przyzebia dochodzi
do zwigkszenia generacji wolnych rodnikéw tlenowych [7, 17]. Granulocyty o
wieloksztattnych jadrach w czasie odpowiedzi zapalnej sa zrédtem wolnych rodnikow, ktore
nie tylko dzialaja bakteriobdjczo, ale rowniez stymuluja osteoklasty. Zaburzenie ilosci
wolnych rodnikow do koncentracji odpowiednich antyoksydantow prowadzi do destrukcji
tkanek [24].

Biorac pod uwageg mechanizmy antyoksydacyjnego dziatania CoQ10 i jego wplyw na
uktad immunologiczny uzasadnia si¢ jego stosowanie w terapii chordb przyzebia (niedobory
tego koenzymu stwierdza si¢ u 60- 90% pacjentéw z parodontopatiami [1]).

Juz pierwsze badania nad wplywem koenzymu Q na choroby przyzgbia wykonane przez
Wilkinsona i wsp. okazaty si¢ zachgcajace. Pacjentom bioracym udzial w eksperymencie
podawano koenzym Q10 w dawce 25 mg 2 razy dziennie. Po 3 tygodniach stwierdzono

u wszystkich leczonych tym preparatem wyrazna i znamienna poprawe stanu przyzebia [25].
Hanioka 1 wsp.[26] w 1993 r. przeprowadzili na 30 pacjentach z przewlektym zapaleniem
przyzebia (10- kontrola, 20- koenzym Q) badania, podajac im koenzym Q miejscowo do
kieszonek przyzgbnych (raz w tygodniu 85mg/Iml oleju sojowego) przez 6 tygodni.
Uzyskano pozytywne wyniki w postaci zmniejszenia gigbokosci kieszonek przyzebnych

1 zmniejszenia sktonnoéci do krwawien, a takze poprawg¢ zmodyfikowanego wskaznika
dziastowego oraz zmniejszenie aktywnos$ci bakteryjnej peptydazy.

Wpltyw CoQ na zmiany w przyze¢biu mozna zwigkszy¢ poprzez roéwnoczesne podawanie
witaminy B6. Ten sposob leczenia zastosowali Mc Ree 1 in. [27] i zauwazyli wyrazna
poprawg w ocenie wskaznika dzigstowego 1 zmniejszenie liczby bakterii. Stwierdzili ponadto
korelacj¢ migdzy poprawa stanu chorobowego, a stanem aktywnosci uktadu

immunologicznego w ocenie sekrecji IgG 1 wspotczynnika T4/T8 [1].



W latach 90-tych wcze$niej przeprowadzone badania kliniczne z zastosowaniem koenzymu
Q10 zostaly poddane krytyce, glownie przez Watts’a. Zastrzezenia dotyczyly glownie
metodyki badan, a w tym malej liczby chorych, braku randomizacji, roznych kryteriow
doboru 1 eliminacji chorych z badan, stosowania réznych dawek CoQ10 oraz nieprawidlowe;j
interpretacji uzyskanych wynikow. Na podstawie tych zastrzezen Watts zakwestionowat
praktyczna 1 teoretyczna zasadno$¢ stosowania tego preparatu w leczeniu periodontitis [7, 28].
Jednak w $wietle nowszych badan nie mozna stwierdzi¢, ze ubichinon nie ma wplywu na
przebieg kliniczny zapalen przyzgbia [2, 26, 29].
Podsumowujac dziatanie ubichinonu w chorobach przyzegbia, nalezy podkresli¢ jego
decydujacy wplyw na:

* zmniejszenie ilo$ci ptynu kieszonkowego [26]

* zmniejszenie glebokosci kieszonek przyzebnych [26, 30, 31, 32]

* zmniejszenie krwawienia w czasie zgltgbnikowania [26, 30]

* redukcja utraty przyczepu tacznotkankowego [26, 30]

» spadek wskaznika plytki (PI) [26, 30]

» spadek wskaznika dziastowego (GI) [26, 30]

* blokowanie IL 1 wydzielanej przez pobudzone makrofagi [33]

» zwigkszenie stezenia IgG, limfocytow T4 i wskaznika T4/T8 [1, 2, 34].
Skuteczno$¢ dziatania ubichinonu znaczni wzrasta przy jednoczesnym zastosowaniu
niechirurgicznego leczenia periodontologicznego.

Reasumujac, mozna stwierdzi¢, ze preparaty zawierajace koenzym Q moga by¢
skutecznie stosowane jako Srodki wspomagajace leczenie chorob przyzgbia, cho¢ istneje

potrzeba dalszych badan klinicznych na wigkszej liczbie pacjentow.
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