Kardiolégia

hatds eléréséhez hozzdjarul, hogy a
plazméban és a szovetekben felsza-
porodé ATII fokozottan stimuldlja
az AT2 receptorokat, melyek vazo-
dilatativ és antiproliferativ hatdsa
kiegésziti az egyéb ARB hatdsokat.

Osszefoglalds

A hiperténids beteg kezelésének
els6dleges célja napjainkban mdr
nem csupdn a célérték elérése, hanem
individudlis kezeléssel maximélisan
csokkenteni a kardiovaszkuldris rizi-
két. Az ARB-k, az ACE-gétlékhoz
hasonléan a vérnyomdscsokkentésen
tdl hatékony célszerv védelmet is
biztositanak, mert képesek gdatolni a
remodelinget. Alkalmazdsuk sordn
az AT1 receptorok szelektiven blok-
kolédnak, mdsrészt a keringd ATII
az AT?2 receptorokat egyidejtileg sti-
muldlja. Nagy el6nytiik, hogy nincs
érdemi szimpatikus, vagy metabo-
likus mellékhatasuk, j6l kombinal-
haték. A klasszikus szerekkel Gssze-
vetve elénydsebb hatdsuk a stroke,
a szivelégtelenség, a friss diabétesz
mellitusz megel&zésére.
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50 éves a koenzim Q10

A Magyar Kardiolégusok Tarsasdga Metabolizmus
Munkacsoportja az , Egészséges Szivért Alapitvany”-nyal
kozosen tudomanyos szimpdziumot szervezett , A koen-
zim Q10 klinikai jelent§sége” cimmel 2007. mércius
30-4n. A konferencidn elhangzott megallapitasok rovid
Osszefoglaldsat adtak az , Egészséges Szivért Alapitvany”
dprilis 18-an rendezett sajtotajékoztatdjan Prof. Dr. Keltai
Mityds, az alapitvany orvos-elnoke, Dr. Alfoldi Sdndor, a
Semmelweis Egyetem I. Belklinika docense és Dr. Sdndor
Edit, a Pharma Nord Kft. orvos-tandcsaddja. Idén 50 éve,
1957-ben izolaltak a Q10-et el6szor marhaszivbdl, ami
egyébként, ahogy késébb megallapitottdk, az €16 szerve-
zetekben dltaldnosan jelen van. A koenzim Q10 — gyégy-
szerkémiai neve ubidecarenon — csak az emlésokben
taladlhaté meg, embereknél a legnagyobb koncentraciéban
a szivizomban, 70 mg/kg, ezenkiviil jelentds mennyiség
fordul el6 még a méjban, a vesében és a vazizomzatban.

A Q10 a szervezet energiacsomagocskdinak (ATP)
szintézisében vesz részt. Minél magasabb a sejtek szintjén
a Q10, anndl tobb energidt tudnak a sejtek eldallitani. Az
életkor el6rehaladtdval azonban a szervezetben termel6dé
mennyisége folyamatosan lecsokken, ez pedig a szerve-
zet altaldnos miikbdésére is kihat és nagyfokd faradéko-
nysaggal jar egyiitt. Igy azt is mondhatjuk, hogy a Q10
egyfajta 6regedést befolydsol6 anyag.

Legnagyobb jelentésége a Q10-nek az energiaképzés-
ben a szivizomban van, és ez adja meg jelenlegi terdpids
felhaszndldsdnak lehet8ségét is, azaz gyogyszerként
torténd alkalmazasaval a meggyengiilt szivizom funk-
cidjanak javitdsat. Szerepe van bizonyos gyodgyszerek
(pl. a kemoterdpidban haszndlt doxorubicin, vagy a
statinterdpia) mellékhatdsainak kivédésében.

Erdemleges, karos mellékhatdsa nincs.

A koenzim Q10 az egyediili antioxiddns, amely
a szervezetben keletkezik. Szabad-gyok kozombositd
hatdsa révén védi a molekuldkat és a sejteket az oxidativ
stressz kdros hatdsatol. Ez klinikai vizsgélatok alapjdn, a
plazmaszintet a dézissal ardnyosan fokozédonak talal-
tdk, és ami még ennél is fontosabb, ez a szovetekben is
igazolodott. Az ordlisan bevitt mennyiséggel ardnyos
szoveti koncentracié fokozodast lehetett elérni.

A japdnok mdr a 60-as években adtik a QI0-et
pangdsos szivelégtelenségben. Alkalmazdsa maér 1997-
ben bekeriilt a kardioldgiai tankonyvekbe. Eurépaban
érdekes médon nem terjedt el, mivel nem tartottdk
megfelelének a klinikai bizonyitékokat az eredményes-
séget illetSen. Mdsik gatként szerepelt, hogy megfelel$
mindségti és koncentracidju koenzim Q10-et tartalmazé
gyogyszerkészitmény is csak az utébbi idSben kertilt
elééllitasra.
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