Gyogyszerismertetés

Dr. Sandor Edit

A koenzim-Qu klinikailag igazolt hatasai

Osszefoglalds

A koenzim Qio (ubidecarenon)
olyan endogén vitaminszer(i vegyii-
let, amelyre a humdn szervezet
minden sejtjének sziiksége van az
energiatermeléshez. Jelen van a tap-
lalékainkban és a méj is képes kor-
latozott mértében szintetizadlni. A
koenzim Qio évekig a mitokondridlis
bioenergetikdban betoltott kulcssze-
repe miatt volt ismert. Késébbiek-
ben mutattdk ki antioxidansként jat-
szott fontossdgat. Ezen tulajdonsdga
az oxidativ stressz elleni védeke-
zésben, a patoldgids mértékben fel-
szaporodott szabad gyockok hatés-
talanitdsdban nyilvanul meg, mely
jelenség szdmos kérkép patogenezi-
sében fontos oki tényezdként ismert.
Szémos klinikai vizsgdlat igazolta a
koenzim Qo hatékonysdgat a kar-

Dr. Sdndor Edit
Pharma Nord Kft.
1139 Budapest, Vici 1it 95

diovaszkuldris és a neurodegene-
rativ betegségeknél, valamint mito-
kondridlis myopathidknal jarulékos
terdpiaként torténd alkalmazdsaval.
A statin terdpidk okozta mellékha-
tdsok enyhitésében, valamint a kro-
nikus szivelégtelenség kezelésében
betoltott szerepét, a szubsztitticids
lehet&ségeket vilagszerte tobb kuta-
téhelyen jelenleg is vizsgaljdk.
Alacsony dézisbanszamos étrend-
kiegészit6 készitmény, gyodgyszer-
ként a 100 mg-os koenzim Qo van
csak forgalomban Magyarorszagon.
Kulcsszavak: ATP = Adenozin
trifosztfat, Koenzim Qi = CoQ1o

Bevezetés

Eppen 50 évvel ezelStt fedezték
fel ezen molekuldt a szarvasmar-
ha szivének mitokondriumaiban
és néhany évvel késébb kezdték
vizsgdlni szerepét humdn testszdéve-
tekben. Szdmos szinonimdja ismert
a koenzim Qio-nek, néhany ezek
koziil a teljesség igénye nélkiil: ubi-

decarenone, ubiquinone-10, ubiqui-
none Qio, mitoquinon, vitamin Qo,
idebenone (szintetikus analog)

A molekuldnak két {6 jellemzGje
van: a kinon mag és az oldalldnc. A
kinon rész adja a redoxi funkci6 alap-
jat, teszi lehet6vé a hidrogén felvételt,
enzimmiikodés eredményeképpen a
sejtekben a folyamatos oxido-reduk-
ci6s 4talakuldsokban vesz részt. A
hosszii poli-izoprenoid oldalldnc a
vegyiiletet nagymértékben hidroféb-
ba teszi, valamint a lipid-membra-
nokban val6 elhelyezkedését és tulaj-
donsdagait is befolydsolja. A sejtben a
CoQuo legnagyobb részt membranok-
hoz kototten fordul els, de szabad
formaban hordozo fehérjékhez kotot-
ten a sejtplazmdban is megtalaljuk.

Koenzim Q1o szintézisére az embe-
ri szervezet 6nmaga is képes, Acetil-
CoA a kiindul6 molekula hasonléan
pl. a koleszterin molekuldhoz és
részben taplalékaink is tartalmaz-
nak tobb-kevesebb mennyiségben
CoQuo-et. Az életkor elrehaladtaval
a sajat koenzim Quo szintézis jelen-
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tésen hanyatlik és részben ezt a
jelenséget hozzdk Osszefliggésbe a
CoQuo kiils6 pétlasa altal tapasztalt
Oregedés gatld effektussal.

Az oxidativ foszforiladcioban az
energia és ezaltal az ATP képzésben
jatszott fontos szerepét Peter Mit-
chell ismerte fel, aki ezért a munka-
jaért Nobel-dfjat kapott. A koenzim
Quo évekig a mitokondridlis bioener-
getikdban betoltott  kulcsszerepe
miatt volt ismert, késébb fedezeték
csak fel a legaldbb annyira jelentds
és fontos antioxiddns, szabadgyok
k6zombosité tulajdonsdgat.

A CoQio csak az emldsokben
talalhaté meg. Embereknél a legna-
gyobb koncentracidban a szivizom
tartalmazza. (70 mg/kg) ezen kiviil
jelent6s mennyiségben fordul el§
még a mdjban, a vesében és a véaz-
izomzatban.

Az izomszovetnek, a szivizom-
nak, vesének, mdjnak igen nagy
az energia igénye ezért érthet§ a
magas CoQio koncentrécié ezen szo-
vetféleségekben.

A betegségek kialakuldsanak
sejtszintii torténései

Cellularis szinten a betegségek
pathomechanizmusédnak (kialakula-
sdnak és progredidldsdnak) az elsé
és leglényegesebb jellemzgje a sejt-
kdrosodds, mely a legkorabbi pat-
holégiai elvéltozds és a csokkent
valaszkészség kovetkezményeként
alakul ki. A kédrosodds jellege, id6-
tartama, a karosodott sejtek mennyi-
sége a szOvet regenerdcios képessé-
ge jelent6s mértékben meghatdrozza
a kovetkezményeket, a betegségek
lefolyasét illetve kimenetelét.

Sejtkdrosodast, illetve pusztulast
el6idézs tényezok:

¢ hypoxia

e exogén, vagy endogén eredetii
kémiai anyagok, kémiai drtalmak

e az immunrendszer valtozésai,
immunolégiai reakcidk, gyullada-
sok, orokletes génhibak

e fizikai artalmak (UV-, ionizal6
sugdarzas, hd, elektromos shock)

e él6 korokozok toxinjai (viru-
sok, gombdk, baktériumok)

e tdplédlkozasi zavarok

e genetikai defektusok

e Oregedési folyamatok

e a bioldgiai program spontan
befejez&dése, apoptodzis

Az ép sejtet ért kdrosodds kovet-
keztében hdrom jelenség lehetsé-
ges:sejtpusztulds, alkalmazkodas,

vagy csokkent miikodSképesség. A
csOkkent életképesség és miikodés
héatterében okként a mitokondrialis
funkciézavarok hizédnak meg.

A mitokondriumok sajat DNS-
el rendelkeznek, amit mtDNS-ként
jeloliink. Az mtDNS cirkuldris mole-
kula, amely az elektron transzport-
ban részt vevs fehérjéket, RNS-s
alegységeket kédolja. Nagy a valo-
szintisége, hogy ha a kromoszomé-
lis DNS-ben mutécié megy végbe,
akkor az érinti a mitokondrium
miikodését is és ez attdl fiiggben,
hogy melyik szoévetben taldlhaté és
milyen annak a szovetnek az ener-
gia-igénye, a stlyostdl az észrevét-
lenig barmilyen elvaltozast eredmé-
nyezhet. Az mtDNS konnyen kéro-
sodhat a szoveti biokémiai folyama-
tok sordn keletkez8 szabad gyokok
miatt. Az ilyen hibdkat okozhatja
genetikai betegség, daganat, de akar
nagy hémérsékleti ingadozds is. A
szabad gyokok annyira megvaltoz-
tatjdk az mtDNS molekuldkat, hogy
azokat a polimerdz (enzim) madr
nem képes maradéktalanul felismer-
ni, ami delécidhoz, dtrendezésekhez
és egyéb mutdciokhoz fog vezet-
ni. Ugyancsak bizonyitottak, hogy
egyes mitokondridlis enzimek, un.
proof-read (azaz hibajavité) funkci-
6val is rendelkeznek, amellyel képe-
sek a felmertil§ hibdkat — mintegy
azonnal — kijavitani.

Ma mar szdmos betegséget és az
Oregedést is a szabad gyokok éltal
okozott deléciokkal, mutacidkkal
hozzdk Osszefiiggésbe. A kor eldre-
haladtdval a gyokok tobb mutdns
fehérjét eredményeznek, melyek
még tobb szabad gyokot hoznak
létre ez az 6rdogi kor az évek soran
a szervezetben, szovetekben hibdk
tomegét halmozza fel, amely nega-
tiv hatdsat leginkdbb az oxigén
fligg6 szervekre, szovetekre um.
agy, sziv, izmok és a vese fejti ki.
Ennek koészonhetSen jonnek létre a
degenerativ betegségek, pl. Parkin-
son kor, Alzheimer kér de ugyan-
ezen hatdsmechanizmus valtja ki a
sziv koszortereinek betegségeit is.

A betegségek gydgyitasanak lé-
nyege a betegségeket kivalté okok
megsziintetése. Bizonyos betegsé-
gekben a kivalté okok gyogyszeres
kezeléssel kivédhetSk, megsziintet-
het6k. Az anyagcserefolyamatban
jelentkezd zavarok csokkent értékii
korrekcigjaval, vagy annak hidnya-
val magyardzhaték a betegségek
szovédményei és kiilonosen a kro-

nikus, anyagcsere zavarokkal is jaré
kérképekben a betegségek automa-
cidja, azon sajatossdga, hogy kéros
folyamatok lasst, vagy gyors titem-
ben, de feltartéztathatatlanul halad-
hatnak el8re (progresszid) akkor is,
ha az oki tényezd a szervezetben
maér nincs jelen.

A sejtkdrosodasok elsé és a tovab-
bi torténéseket alapvetSen meghata-
rozé kovetkezményei az interme-
dier anyagcserefolyamatok zavarai
a citromsav-ciklus, 1égzési lanc és az
ATP szintézis kdrosodasa. E kiemelt
funkcié magyardzata, hogy az élet-
miikodések kémiai energidt, azaz
ATP-t igényelnek. Az ATP hidny az
életfunkciok megsziinését, csokkent
szintézise az életfunkcidk karosoda-
sat okozza.

Terdpias lehetdségek — sejtszinten

Jelenleg a mitokondridlis szinten
jelentkezd betegségeknek konkrét
gyogyitasi lehet6sége nem adott,
un. mitokondriumra haté gyégysze-
rek nem léteznek. Néhany a negativ
folyamatok meggatlasara, lassitdsa-
ra szolgdlé anyagrdl azonban van
ismeretiink, ilyenek pl. a vitaminok
ezek koziil is els@sorban a thiamin
(B1 vitamin) riboflavin (B12 vita-
min) C-, E-vitamin, liponsav és leg-
inkdbb a koenzim Quo.

Klinikai alkalmazd&si
lehetdségek

A koenzim Quo klinikai alkalma-
zdséval régoéta vannak prébélkozé-
sok. El6szor Japanban alkalmaztdak
az 1960-as években nagyobb dézis-
ban pangésos szivelégtelenségben.
Ott 1997-ben bekeriilt a kardiol6giai
tankonyvek ajanlasaba.

Szivelégtelenség

A szivelégtelenség farmako-
l6giai és a reszinkronizdcids terd-
pidjdban elért djabb eredmények
ellenére ezen korkép elérehaladott
stddiumdban a mortalitds tovabbra
is magas, a diagnézist kévets 2-5
évben a betegek kozel 50%-a elha-
lalozik.

A miokardialis diszfunkciénak
tobb oka van, de az energia terme-
lés zavarai és a myocitdk energia-
hidnya kiemelten fontos szerepet
jatszanak. Igazoldst nyert szivizom
biopszidval, hogy a szivelégtelen-
ségben szenvedd betegnél a miokar-
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diumban lecsékken az esszencidlis
redox komponens és a természetes
antioxiddns koenzim Qo szint. Fel-
tételezik, hogy a respirdcios lancban
kulcsszerepet jatszé ,lopdsi jelen-
ség” lehet a magyardzat, amikor
is a koenzim Qi mint antioxidans
anyag felhaszndldsa megnovekszik
a nem kielégit6 funkcioval miiko-
dé szivben a megnovekedett oxida-
tiv stressz és annak kompenzaldsi
torekvése keriil el6térbe az ener-
giatermelés helyett. A szervezet és
vér koenzim Qo szintje korreldl a
szivelégtelenség tiineteinek stlyos-
sdgaval és a balkamra diszfunkcié
fokéval.

Tobb vizsgdlat adataibdl arra
lehetett kovetkeztetni, hogy a koen-
zim Qio-nek kedvezd hatdsa lehet a
szivelégtelenségben szenvedd bete-
gek allapotdra, javulast lehet elérni
tobb paramétert illetéen.

Az els§ dupla vak tanulmanyt
Japdnban végezték, majd 1985-
t6l 2000-ig 16 randomizdlt tanul-
many késziilt, sszesen 1192. beteg
bevondsaval. A 16 tanulmanybdl
13 mind a klinikai, mind pedig a
heamodinamikai paraméterekben
javuldst tudott kimutatni. Noveke-
dett a a terheléshatdr amennyiben
a konvenciondlis gyogyszeres keze-
lést koenzim Quo szuplementdcidval
egészitették ki. Langsjoen és mtsai
143. NYHA II-IV stadiumba sorolt
beteget kovettek egy hatéves, nyitott
tanulmédnyban ahol is 100 mg/nap
koenzim Quo-et adtak a betegeknek.
A koenzim Quo szintek emelkedését
tudtdk elérni az atlag 0.85 mg/L
szintr§l 2.0 mg/L szintre. 85%-a
betegeknek egy-, vagy két NYHA
osztdllyal feljebb keriilt a kezelés
alatt a stadiumbesorolést illetSen.
84%-a a kezelt betegknek szignifi-
kans javuldst mutatott a bal kamra
ejekcios- frakciét illetéen. Az egy és
két éves tulélés 89% és 82% amely
nagyon kedvezd az ismert haldloza-
si mutatdkkal szemben.

A legnagyobb eredménynek tar-
tottdk, hogy koenzim Qo intoleran-
cia illetve stlyos mellékhatds nem
volt megfigyelhet6 még a hosszu
ideig tart6 kezelések sordn sem.

Egyéb tanulmédnyokban a Koen-
zim Quo adagjat napi 100 mg-rél
napi 200 mg-ra emelték és a jelenleg
futé tanulmanyokban is a terdpi-
as dozis 200 mg/nap illetve ennél
magasabb.

Judy és mtsai szintén demonstralni
tudtak 3 hénapig tarté kisebb tanul-

manyukban a koenzim Quo jétékony
hatdsat szivelégtelenség kiegészitd
kezelésében. A mérhet§ paramé-
tereket illetéen az aldbbi javulast
tudtdk kimutatni: stroke-volumen,
kardidlis index, ejekcids frakcio és
végdiasztolés volumen index.

Olaszorszdgi kett6s vak multi-
centrikus tanulmdanyba 641 bete-
get vontak be, placebo kontrollos
vizsgdlatban 100 illetve 150 mg/
nap koenzim Qio-et illetve placebo-t
adtak. A klinikai paraméterekben
és a tulélést illetéen is a kezelt cso-
portban jobb eredményeket tudtak
elérni szivelégtelenségben szenvedd
betegeknél.

Szivelégtelenségben a CoQu na-
gyobb adagjéval (altaldban 2x, 3x
100 mg/die) helyreallithat6 a sziv-
izom csokkent koenzim Q1o koncent-
racidja. A kedvez6 hatasok a terdpia
felfiiggesztése, vagy elhagydsa utan
megsziintek, djraalkalmazdsakor
ismételten detektalhatok voltak. A
klinikai ttinetek javuldsa mellett az
életmindség javuldsa és a hospitali-
zacio is lényegesen javult.

Jelenleg folyik olyan dupla vak,
placebo kontrolldlt multicentrikus
vizsgdlat (550 beteg részvételével)
melyikben Magyarorszdg is részt
vesz. Ezen Q-Symbio vizsgalatban
NYHA III-IV stadiumi betegnek
napi 300 mg koenzim Qi gyogy-
szer adasdval egészitik ki a szak-
mai irdnyelvekben elfogadott bazis-
terdpiat. Vizsgdljadk a rovid tavi
tiinetekre és a biomarker stdtuszra
kifejtett, hosszabb tdvon pedig a
mortalitdsra gyakorolt hatast.

Hypertonia

A koenzim Q1o nek a laboratdriu-
mi és dllatkisérletekben megfigyelt
hypotenziv hatdsa szolgaltatta az
alapot a a hypertonia kezelésében
lehetséges szerepének tisztdzasara.
A legnagyobb attekintést ebben a
témdaban Franklin Lawrence Rosen-
feldt és munkatdrsainak 1966-2005
kozott végzett Osszes tanulmany
meta-analizise szolgdltatta.

Az sszesen 362 pdaciensrdl besza-
mol6 12 vizsgalat koziil 3 rando-
mizalt kontrollalt tanulmanyt, egy
crossover-vizsgalatot és 8 nyilt (open
label) vizsgalatot foglalt magéba.
A randomizélt kontrolldlt vizsga-
latokban a kezelt csoport szisztolés
vérnyomdsa 167 +152 Hgmm volt
a kezelés el6tt és 151+13,7 Hgmm
utdna. (csokkenés: 17+1,5 Hgmm

<0,001),mig a placebo csoportban
nem volt szignifikdns véltozds. A
diasztolés vérnyomads a kezelt cso-
portban 100+9,1 Hgmm volt a keze-
lés el6tt utdna pedig 96+8,7 Hgmm
(csokkenés. 8+0,8 Hgmm, p<0,001),
mig a placebo csoportban nem volt
szignifikdns véltozds. A keresztezett
vizsgdlatban (n=18) a szisztolés vér-
nyomds 11 Hgmm-rel, a diasztolés
vérnyomds pedig 8 Hgmm-rel cstk-
kent(p<0,001), mig placebo-val nem
értek el szignifikdns valtozast. A
nyilt vizsgdlatokban (n=24) az 4tla-
gos szisztolés vérnyomds 165+8,0
Hgmmm volt a kezelés el6tt, utana
pedig 147+7,2 Hgmm (csokkenés:
10+£0,5 Hgmmm, p<0,001). Fentiek
alapjan kimondhat6, hogy a koen-
zim Quo potencidlisan csokkenthe-
ti a szisztolés vérnyomdst akar 17
Hgmm-rel, a diasztolést pedig 10
Hgmm-rel, kiilondsebb mellékha-
tds nélkiil. A CoQio hatdsos vér-
nyomadscsokkent§ dgensnek tlinik,
onmagdban és a konvencionalis
vérnyomdscsokkentSkkel kombinalt
alkalmazasban egyarant. A meg-
gy6z8 és nagyobb bizonyitd erejl
vizsgdlatok lefolytatdshoz azonban
lényegesen nagyobb betegszamok
lennének sziikségesek. Egy ilyen
vizsgélat tobb ezer pdciens bevo-
ndsdt igényelné, a statisztikailag
adekvat szinthez, azonban ennek
vizsgdlati koltségeit jelenleg egyet-
len gyégyszergyarté sem vallalja.
A CoQu ugyanis szdmos orszagban
csak mint étrend-kiegészit§ szere-
pel és hidnyoznak a gyégyszerként
torzskonyvezett készitmények.

Amig ezen vizsgilat eredmé-
nyei nem allnak rendelkezésiink-
re, elfogadhaténak tlinne a CoQio
hozzdaddsa a konvenciondlis vér-
nyomadscsokkentSket  alkalmazé
terdpidkhoz, kiilondsen olyan péci-
ensek esetében, akiknek a vérnyo-
mdsa nehezen szabdlyozhatg, illetve
akiknél a konvenciondlis terdpidk
sok mellékhatdst produkdlnak. A
CoQuo specidlis terdpids szerephez
juthat azon hiperténidban szenvedd
betegeknél, akiknél konzisztensen
magas az oxidativ stressz (pl. diabé-
tesz, vese elégetenség)

Statin kezelés és Koenzim Q1o

A koleszterinszint csokkentés
leghatékonyabb eszkozének ma a
statin terdpidt tekintik vildgszerte.
Ma mdér szamos statin készitmény
van forgalomban, és betegek milliéi
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szedik ezen készitményeket stilyo-
sabb mellékhatds nélkiil. Mindezek
mellett — jelenleg még nem telje-
sen tisztdzott mechanizmus alapjan
— a mdj enzimek emelkedése — rit-
kdn az izomszovet karosoddsa és
féleg fdjdalma kelt aggodalmat. A
myopathia legstlyosabb formdja a
szivizomzat pusztuldsdval jar, amit
rhabdomyolysisnek neveziink. Ezen
rettegett jelenség azonban rendkivii-
li ritkasdg, minden 10 millié kezelt-
bdl 1,5 eset végzddik ilyen fatélis
kimenetellel.

Néhany kutaté szerint azonban
az enyhe myopathids esetek kivéd-
het6k lennének nagyobb doézisu
(50-100 mg) koenzim Qo adaséval.
Ezen hipotézist az tdmasztja ald,
hogy a mdj koleszterin termelése
egy hosszti biokémiai ldncreakcid
eredménye, melynek egyik végter-
méke csak a koleszterin. A koleszte-
rin énmagdban nem kizardlag karos,
hanem a szervezet szdmdra igen
fontos alapanyag, hiszen ebbdl épiil
fel a sejtek fala, a sejtmag memb-
rédnja, tovdbbd a mitkondriumok
falszerkezete is koleszterint tartal-
maz. A koleszterin szintézis a méj-
ban tobb koztes terméken keresztiil
megy végbe, és az egyik koztes-ter-
mék pl. a koenzim Quo.

Statinokkal azonban, mellyel a
HMG CoA koleszterin szintézisét a
mevalonat ,pathway”-en keresztiil
blokkoljuk, a védé funkciét betoltd
koenzim Q1o szint szintézise is karo-
sodik, lecsokken. A CoQuo az izmok
normadlis miikodéséhez, az ATP
képzéshez, a szabadgyok-elimind-
ciéhoz azonban feltétlen sziikséges.
Ez lehet a statinok okozta myopat-
hia kivédésére adott nagyobb dézi-
si Koenzim Qi kezelés jétékony
hatdsanak magyardzata.

A JACC-ben az Amerikai Kardio-
logiai folydiratban 2007-ben meg-
jelent cikk azt hangstlyozza, hogy
CoQuo bevitellel novelni lehet a vér
ubiquinon szintjét és ezaltal csok-
kenteni a statinok kivéltotta izom-
fdjdalmak gyakorisdgat.

Habar ellentmondéak a hir-
adasok a tudomdnyos vilagbdl és
nagy szdmdu klinikai vizsgalatrél
még sehol sem szdmoltak be, a
JACC Aéllasfoglalasa szerint a stati-
nok okozta izomkdrosoddsok napi
200 mg koenzim Qo bevitelével
ellensilyozhaték lennének. Erre
akkor lehet sziikség, ha a betegek-
nél a statin kezelésnek nincs egyéb
alternativdja, vagyis nem kertiilhet§

meg egyéb gydgyszerek addsdval a
koleszterinszint csokkentése. Ez az
esteszdm azonban maximadlisan a
statin kezeltek mintegy 5%-ét érint8
problémaét oldana meg.

A CoQio tovabbi klinikai felhasz-
nélasét illetéen elsGsorban a neuro-
degenerativ betegségek kezelésében
latszik igéretesnek az igen nagy
dézisu CoQio kezelés (Alzheimer
kor, Parkinson kor, Friedrich ataxia.
stb) A napi klinikai alkalmazas fel-
tételei azonban ma még korantsem
adottak, mivel ezen koérképekben
napi 600-1000 mg CoQio addasdra
lenne sziikség és ilyen magas do6zi-
st gyogyszer gyakorlati alkalmazdsi
feltételei jelenleg nem megoldottak.

(A Magyarorszdgon torzskony-
vezett egyetlen nagy dézisi CoQuo
vénykoteles gydgyszerkészitmény
a Myoqginon 100 mg CoQuo-et tar-
talmaz és jelenleg csak krénikus
szivelégtelenség kiegészitS kezelés-
re javallott.) Mds kérdés, hogy ren-
delkezésre éllnak j6 mindségli és
magas hatéanyag tartalmu étrend-
kiegészitSk is, amelyek akdr 90 mg/
kapszula mennyiségli CoQuo-et is
tartalmaznak.

A Magyar Kardiolégus Térsa-
sdg Metabolizmus Munkacsoport-
ja 2007-ben é&llasfoglaldst adott ki,
melyben a CoQuo kezelés terdpids
elveit a jelenlegi tudoményos ered-
mények titkrében gyakorlatilag a
fentiek szerint hatdrozta meg.

Daganatos betegségek kezelé-
se soran alkalmazott kemoterdpi-
ds kezelések szamos mellékhatdst
okozhatnak. Az anthracyclineket
kiterjedten alkalmazzdk jelenleg is
leginkabb az emlérdk egyes formdi-
nak és bizonyos lymfémak kezelésé-
ben. A szivizmot karosit6 hatas gya-
kori jelenség, és a CoQuo elméletileg
képes lehet ezen stilyos mellékhatds
kivédésére, a nem kivant szovetka-
rosoddsok enyhitésére. Kis szamu
megbizhaté tanulmédny 4&ll csak a
rendelkezésre, ezért dltalanossdgban
a pozitiv hatdst nem lehet kimonda-
ni jelenleg.

Egy ritka mitokondridlis megbe-
tegedés kezelésében azonban (Ke-
arns-Sayre szindréma) a koenzim
Quo jelentGsége hamarosan bizonyi-
tott lehet. Ezen betegségben a CoQio
javitja az anyagcserét, a fizikai sta-
tuszt és az életmindséget. A bizo-
nyitdshoz azonban ebben az esetben
is tovdbbi vizsgalatok és nagyobb
esetszdmu tanulmdnyok sziikségel-
tetnek.
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