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Summary

Coenzyme Q, may occur in the form of hydrogen peroxide-ubiquinone (CoQ, ), an intermediate — semi-
quinone radical (CoQ, H’), and reduced — ubiquinol (CoQ, H,). It is present mainly in the mitochondria
of all cells, where it forms part of the respiratory chain (the primary element responsible for the energy
metabolism of the cell). Acting as a conveyor of electrons in the respiratory chain, it is involved in the biosyn-
thesis of ATP. In providing for the uncoupling protein of protons from fatty acids, it is involved in the process
of thermogenesis. Moreover, coenzyme Q,  can act synergistically with a-tocopherol in the regeneration of its
active form. As the only antioxidant synthesized exogenously it has a positive effect on the state of biological
membranes, protecting them from free radicals and the lipid peroxidation process. In addition, it prevents
endothelial dysfunction and has a direct stabilizing effect on cell membranes. The use of statins in reducing
serum lipids and cholesterol in the body or the anthracyclines in the treatment of cancer can cause a deficiency

of coenzyme Q,  in the body.
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Koenzym Q, po raz pierwszy zostal wyizolowany
przez Crane’a 1 wsp. w 1957 r. z mitochondrium ko-
morki migsnia sercowego wotu (8). Obecnos¢ koen-
zymu w roznych strukturach komoérkowych sprawita,
ze okreslono go mianem ubichinon (,,wszechobecny
chinon”) (16).

Koenzym Q,, moze wystgpowa¢ w formie utlenio-
nej —ubichinon (CoQ), ), posredniej — rodnik ubisemi-
chinionowy (CoQ, H") oraz zredukowanej — ubichi-
nol (CoQ,H,). Ulega on cyklicznej redukcji i utle-
nianiu, a jego budowa jest podobna strukturalnie do
budowy witaminy E 1 K (6, 15, 33). Pomimo iz rola
koenzymu Q,; w organizmie ludzkim zostata dobrze
poznana, niewiele jest badan, ktore dotycza jego wply-
wu na organizm zwierzat hodowlanych.

ubiquinone, ubiquinol, oxidative phosphorylation

Biosynteza koenzymu Q,,

Koenzym Q, jest syntetyzowany de novo we wszyst-
kich tkankach zwierzat (15). Synteza koenzymu Q
rozpoczyna si¢ w retikulum endoplazmatycznym,
a konczy w btonach aparatu Golgiego, skad jest trans-
portowany do innych organelli komorkowych (11, 33).
Koenzym Q , w komorkach zwierzgcych zlokalizowa-
ny jest przede wszystkim w mitochondriach (40-50%),
ale wystepuje takze w jadrze komoérkowym, retikulum
endoplazmatycznym 1 aparacie Golgiego (1). Posiada
on 10 jednostek izoprenowych dotaczonych do 1,4-
-benzochinonu, ktory pochodzi gldwnie z tyrozyny
(ryc. 1) (11, 15, 16). Proces biosyntezy wymaga po-
nadto odpowiedniego poziomu witamin, migdzy in-
nymi takich, jak: kwas foliowy, niacyna, ryboflawina

ubichinion (CoQ, )

Ryc. 1. Stopnie utlenienia koenzymu Q  (15)

rodnik ubisemichinionowy (CoQH")

ubichinol (CoQH,)
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1 pirydoksyna (15). Zdolno$¢ grupy benzochinonu do
przyjmowania i przekazywania elektronéw ma kluczo-
we znaczenie dla funkcji fizjologicznych koenzymu
Q,, (6, 15). Z kolei boczny tancuch izoprenowy znaj-
duje si¢ w wewngetrznej blonie komérkowej (6). Duze
réznice w stgzeniu koenzymu Q mig¢dzy réznymi na-
rzadami, a takze w réznych czeSciach tego samego
narzadu wskazuja, ze ilo$¢ koenzymu Q jest doskonale
dostosowana do metabolicznych potrzeb poszczegdl-
nych typow komorek (9). Z tego powodu najwyzsze
stezenie koenzymu Q,  stwierdza si¢ w komorkach
i tkankach najbardziej aktywnych metabolicznie na-
rzadow (m.in. serca, watroby, mézgu i nerek) (3, 15,
22). W organizmie ssakow moga rowniez wystepo-
wa¢ homologi koenzymu Q  rézniace si¢ dlugoscia
fancucha izoprenowego, na przyktad w organizmie
szczura stwierdzono glownie obecnos¢ koenzymu Q,,
a tylko okoto 10-20% stanowit koenzym Q,, (9, 35).

Suplementacja koenzymu Q,,

Koenzym Q  ze wzgledu na stabg rozpuszczalnos¢
w wodzie 1 duza mase czasteczkowa (Mr = 863 kDa)
jest powoli wehtaniany z przewodu pokarmowego. Po
wchtonigeiu w jelicie cienkim jest wlaczany do chylo-
mikronéw i transportowany przez uktad limfatyczny
do krwiobiegu, a nastgpnie wbudowywany w struktu-
re lipoprotein w watrobie (10). Stamtad transporto-
wany jest w okolo 60% przez lipoproteiny o niskiej
gestosci (LDL) 1 mniej niz w 30% przez lipoproteiny
o wysokiej gestosci (HDL) do réznych tkanek w za-
leznos$ci od ich zapotrzebowania (27, 29). Dostarcza-
ny z pozywieniem lub w postaci suplementu, jest obec-
ny glownie we krwi, redukujac tym samym ilos¢ wol-
nych rodnikéw, reaktywnych form tlenu oraz chroniac
lipoproteiny o malej gestosci (LDL) przed oksydacja
(21, 23, 37).

Poprzez uzupetienie diety o koenzym Q, istnieje
mozliwo$¢ zapobiegania wodobrzuszu u kurczat broj-
leréw. Karmienie tych kurczat pasza z dodatkiem 40
mg koenzymu Q,/kg zmniejsza czgstotliwos¢ wyste-
powania u nich tego schorzenia. Inne badania wyka-
zaly, ze koenzym Q, ma korzystny wptyw na zmniej-
szenie Smiertelnosci u kurczat brojlerow z wodobrzu-
szem poprzez dodanie go do diety w ilosci 40 mg/kg
(13). Ponadto wykazano, ze suplementacja enzymu
fitazy zwigksza poziom endogennego koenzymu Q
i status oksydacyjny w watrobie kurczat brojlerow kar-
mionych dieta na bazie kukurydzy, co sugeruje mozli-
wos¢ poprawy stanu zdrowia (30). Z kolei niedobor
selenu u szczurdw obniza zawarto$¢ endogennego
koenzymu Q w watrobie o 50%, a takze w sercu 1 ner-
kach. Spadek zawartos$ci endogennego koenzymu Q
w watrobie nie wptywa jednak na jego zawarto$¢
w btonach komoérkowych hepatocytow, ktore wyka-
zuja podwyzszona jego zawartos¢ (2, 35).
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Udziat koenzymu @, w syntezie ATP

Metabolizm komorkowy wymaga duzych naktadow
energii, ktérej wytwarzanie jest mozliwe m.in. dzigki
obecnosci koenzymu Q,; w taficuchu oddechowym
(cyt. 33). Lancuch oddechowy sktada si¢ z komplek-
sow enzymatycznych wbudowanych w wewnetrzna
btong mitochondrialna, pomigdzy ktorymi moze prze-
mieszczac sig niebiatkowy przenosnik —koenzym Q .
W tancuchu oddechowym pelni on funkcj¢ przenos-
nika elektronéw. Odpowiada za transfer elektronéw
z kompleksu I (oksydoreduktaza NADH — CoQ, )
oraz kompleksu II (dehydrogenaza bursztynianowa —
CoQ,,) do kompleksu III (cytochrom bcl). Koenzym
Q,, przenoszac protony w poprzek btony, uczestniczy
w tworzeniu tzw. sity protonomotorycznej. Nastgpnie
protony sa wykorzystane przez kompleks V (syntaze
ATP) do wytwarzania ATP (7, 20, 32, 33).

Udziat koenzymu Q,, w termogenezie

Biatka rozprzggajace, wystgpujace gtéwnie w tkance
tluszczowej brunatnej (BAT — brown adipose tissue),
biora udzial w procesie termogenezy. Obecne w we-
wnetrznej blonie mitochondrialnej, moga przenosi¢
protony z przestrzeni migdzybtonowej mitochondrium
do macierzy mitochondrialnej. Protony dostarczane sa
z kwasow thuszczowych do biatek rozprzegajacych za
pomoca utlenionego koenzymu Q, , ktory jest w tym
procesie kofaktorem. Gradient protonéw utworzony
przez tancuch oddechowy jest odtaczony od fosfory-
lacji oksydacyjnej i zamiast energii zwiazanej w for-
mie ATP, wytwarzane jest ciepto (2, 18, 35).

Wiasciwosci antyoksydacyjne

Dziatanie antyoksydacyjne wykazuje tylko ubichi-
nol, ktory jest jedynym znanym, rozpuszczalnym
w thuszczach przeciwutleniaczem, syntetyzowanym
endogennie (2, 11, 16). Koenzym Q, najprawdopo-
dobniej ulega przeksztalceniu w ubichinol w erytro-
cytach. Tak wigc zazwyczaj w wigkszo$ci wystepuje
we krwi pod postacia zredukowana, zgodnie z jego
antyoksydacyjna funkcja w krwiobiegu (29). Poziom
koenzymu Q w tkankach regulowany jest za sprawa
czynnikow fizjologicznych, ktore sa zwiazane z ak-
tywnos$cia oksydacyjna organizmu. Zwigksza si¢ ona
pod wptywem stresu oksydacyjnego, np. podczas wy-
sitku fizycznego, adaptacji do zimna, a zmniejsza si¢
wraz z wiekiem (11).

Mechanizm dzialania biologicznego ubichinolu
dotyczy neutralizacji wolnych rodnikow powstatych
za sprawa stresu oksydacyjnego (19). Zredukowana
posta¢ koenzymu Q,, hamuje peroksydacjg lipidow
w btonach biologicznych, chroni biatka mitochondrial-
ne i DNA przed uszkodzeniami oksydacyjnymi (2, 29,
36). W badaniach nad mitochondriami z serca woto-
wego wykazano, ze endogenny koenzym Q| zapobie-
ga peroksydacji lipidoéw wywotanej przez askorbinian
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i ADP-Fe**, a dziatanie to nie zalezy od obecnosci
witaminy E (12).

Koenzym Q,, moze dziata¢ synergistycznie z a-to-
koferolem w regeneracji jego formy aktywnej (15).
Ubichinol nie wymaga posrednictwa witaminy E w dzia-
taniu antyoksydacyjnym (11, 12, 29). Wystepuje on ra-
zem z a-tokoferolem w btonach komorkowych, a jego
stezenie jest od 3 do 30 razy wyzsze od zawartos$ci
a-tokoferolu (6). Oba przeciwutleniacze moga reago-
wac z wolnymi rodnikami, dlatego tez ich stgzenia
wystarczaja do ochrony antyoksydacyjnej dwuwarstwy
lipidowej btony (19). Koenzym Q,  moze takze zwigk-
sza¢ dostepno$¢ innych przeciwutleniaczy, takich jak:
witamina C czy B-karoten (34).

Koenzym Q,, w formie zredukowanej jako ubichi-
nol skutecznie hamuje utlenianie lipoprotein in vivo
1 in vitro, a tym samym moze opoznia¢ rozwoj
miazdzycy. U krolikow suplementacja koenzymu Q,,
znacznie zwigkszyta odporno$¢ lipidow osocza na utle-
nianie ex vivo. Po suplementacji wzrastata jego zawar-
to$¢ w aorcie i1 hepatocytach watroby, ale nie w moz-
gu, migs$niach szkieletowych, nerkach czy sercu (5).
Koenzym Q, jest bardziej efektywny w zapobieganiu
utleniania LDL niz a-tokoferol, likopen czy -karoten

(15).

Stabilizacja bton i dysfunkcja Srodbtonka

Koenzym Q, wykazuje bezposrednie dziatanie stabi-
lizujace blony komorkowe w wyniku interakcji z biat-
kami blonowymi, zapewniajac prawidtowa aktywno$¢
pompy sodowo-potasowej (ATPaza Na'™-K") w migs-
niu sercowym (22). Koenzym Q  stabilizuje integral-
no$¢ wolnych kanatoéw wapniowych i zapobiega wy-
czerpaniu metabolitow istotnych dla syntezy ATP. Za-
angazowany jest rOwniez w stabilizacj¢ bton poprzez
zwigkszenie metabolizmu prostaglandyn, szczeg6lnie
za$ prostacyklin (15, 22). Ponadto blony komoérkowe
wigkszosci komorek zawieraja koenzym Q  zalezny
od oksydazy NADH, ktory reguluje w cytozolu stosu-
nek NAD" do NADH i redukuje kwas askorbinowy
oraz bierze udziat w regulacji wzrostu i réznicowania
komorek (2).

Koenzym Q, pomaga rowniez przeciwdziatac dys-
funkcji srédbtonka poprzez stymulowanie uwalniania
tlenku azotu 1 przeciwdziatanie jego utlenianiu (2, 22).
Ponadto zmniejsza poziom ekspresji antygenu CD11b
z grupy B2 integryn w monocytach, ktory zapobiega
interakcji monocytow z komorkami $rédbtonka (2).
Srédblonek zwiazany jest z pozakomoérkowa aktyw-
no$cia dysmutazy ponadtlenkowej, ktora jest gtdwnym
enzymem antyoksydacyjnym $ciany naczyn krwionos-
nych (22). Koenzym Q,, moze réwniez obnizac lep-
kos¢ krwi, przez co polepsza jej przeptyw do migénia
sercowego (2, 22). Poprawia rowniez funkcje srodbton-
ka, rozszerzajac naczynia krwionos$ne (22). Badania
in vitro wykazaly, ze koenzym Q, moze skutecznie
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zapobiec wysokiemu stezeniu glukozy w osoczu, wy-
wotaniu apoptozy komorek srodbtonka i adhezji mo-
nocytow, ktore sa istotne w patogenezie miazdzycy
(22).

Statyny

W stanach chorobowych zwigksza si¢ niedobor ko-
enzymu Q, . Jego stezenie we krwi moze ulec obnize-
niu nawet do 40% w wyniku niekorzystnych inter-
akcji z lekami, m.in. z inhibitorami reduktazy 3-hyd-
roksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA)
— statynami (22). Blokuja one konwersj¢ HMG-CoA
do mewalonianu — substratu do biosyntezy koenzymu
Q i cholesterolu. Wyr6zniamy statyny lipofilowe (ta-
kie jak lowastatyna lub symwastatyna) 1 hydrofilowe
(prawastatyny). Symwastatyna jest okoto 200 razy bar-
dziej lipofilowa niz prawastatyny. Statyny sa zwykle
stosowane jako bardzo skuteczne preparaty zmniejsza-
jace stezenie lipidéw i cholesterolu w organizmie (14,
17, 28). Obnizaja one poziom koenzymu Q,, w migs-
niu sercowym, watrobie i nerkach, ale ich wptyw na
jego poziom w mig$niach szkieletowych jest juz kon-
trowersyjny. Cho¢ niektére badania na krolikach wy-
kazaty spadek do 72% (p < 0,005) ilosci koenzymu
Q,, w terapii symwastatyna lub prawastatyna, to inne
badania nie wykazuja zadnych zmian st¢zenia tego ko-
enzymu w mig$niach szkieletowych, a jeszcze inne
wykazuja z kolei powazne uszkodzenia tych migséni
(20, 27, 28). U krolikéw, a takze u szczurdéw stwier-
dzono miopati¢ wywotang eksperymentalnie przez
inhibitory HMG-CoA (28). Tak wigc statyny hamujac
biosyntezg koenzymu Q,, w tkankach, powodujq za-
burzenie dostarczania energii do mig$ni szkieletowych,
prowadzac tym samym niekiedy do miopatii (24).

Antracykliny

Doksorubicyna (adriamycyna) i inne antracykliny
naleza do najsilniejszych chemioterapeutykdéw w le-
czeniu nowotworow, ktore hamuja koenzym Q, za-
lezny od enzymow. Wczesniejsze podanie koenzymu
Q,, moze zmnigjsza¢ dziatanie kardiotoksyczne do-
ksorubicyny poprzez hamowanie peroksydacji lipidow
1 usuwanie wolnych rodnikow (4, 15). Kardiomiopa-
tie wywolane przez antracykliny moga wynika¢ gtow-
nie z nieodwracalnego, oksydacyjnego uszkodzenia
mitochondrii komoérek serca. Te organelle sa bardzo
podatne na dziatanie antracyklin ze wzgledu na obec-
no$¢ specyficznego enzymu dehydrogenazy NADH
zlokalizowanego w wewngtrznej blonie mitochondrial-
nej. Enzym ten moze katalizowac reakcj¢ redukcji
antracyklin do rodnika semichinonowego, ktory po-
przez oksydacyjne uszkodzenie mitochondrialnego
DNA prowadzi do apoptozy kardiomiocytow. Dziala-
nie oksydacyjne koenzymu Qi jego wysokie stgze-
nie w wewngetrznej btonie mitochondrialnej moze
zmniejszaé ten stres oksydacyjny (29). Zwierzeta le-
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czone adriamycyna wykazuja nizszy poziom koenzy-
mu Q  w osoczu. Wykazano, ze chroni on hodowlane
kardiocyty myszy przed uszkodzeniami spowodowa-
nymi przez adriamycyng. Inni autorzy wykazali dzia-
fanie ochronne tego koenzymu przed kardiotoksycz-
nosciag wywotang przez adriamycyng w izolowanym
sercu krolika (31).

Nasienie

Koenzym Q, jest odpowiedzialny za procesy zalez-
ne od energii w plemnikach (15, 26). Jego niedobor
moze przyczyniac si¢ do zmniejszonej ich ruchliwos-
¢i(25). Suplementacja koenzymu Q, moze odgrywac
pozytywna rol¢ w leczeniu nieprawidtowej ruchli-
wosci plemnikéw (asthenozoospermii) ze wzgledu na
jego wiasciwosci oksydacyjne. Nadmiar reaktywnych
form tlenu ostabia funkcje plemnikow, przyczyniajac
sig czgsto do nieptodnosci (15, 26). Koenzym Q, pet-
nigc funkcje antyoksydacyjna w organizmie, moze za-
pobiega¢ rowniez peroksydacji lipidow w blonach
plemnikéw (25).

Podsumowanie

Koenzym Q, petni istotng rolg w wielu procesach
waznych dla organizmu ludzi. W dostgpne;j literaturze
brakuje informacji dotyczacych wptywu tego zwiaz-
ku na funkcjonowanie organizmu zwierzat. Dalsze
badania moga wykazaé korzystny wptyw suplementa-
cji farmakologicznej i zywieniowej koenzymu Q,, na
organizm zwierzat hodowlanych.
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