930 Medycyna Wet. 2003, 59 (10)

Praca oryginalna Original paper

Wplyw witaminy E i koenzymu Q10 na proliferacje
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Summary

The aim of the study was to investigate the influence of coenzyme Q10 and vitamin E on the morphological
pattern and proliferation of the liver cells in piglets. The study was conducted on 40 piglets at the age of 10
weeks. Group I (control) — did not receive any substances, gr. Il — received CoQ10 (120mg/animal/day) orally,
gr. I11 - CoQ10 and vitamin E (0. 15g/animal/day) intramuscularly, gr. [V- only vitamin E. CoQ10 and vitamin
E supplementation was followed by 13 days of study. The levels of both substances in the plasma were deter-
mined by HPLC. The piglets were slaughtered on the 14" day of the experiment. The assessment of the liver
morphological pattern was conducted using histopathological methods; PCNA expression in hepatocytes was
examined by means of immunohistochemistry; SDH and LDH activity by histochemistry. The results indicate
that CoQ10 supplementation does not influence the morphological pattern of the hepatocytes, nonetheless
administration of both vitamin E and CoQ10 or vitamin E alone has a beneficial effect on hepatocytes and

hepatic lobule morphology. Coenzyme Q10 markedly increased the proliferation of hepatocytes, but there

were. fewer PCNA-posi

cells in the groups: which received both CleO and Vltamln E In contrast, v1tam1n
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a-Tokoferol jest najbardziej aktywna biologicznie
forma witaminy E. Jego zasadnicza funkcja jest ochro-
na wielonienasyconych kwasow tluszczowych, lipo-
protein i fosfolipidéw blon komérkowych przed per-
oksydacja. Niedobor tej witaminy u $win jest czgsto
spotykany 1 powoduje ledZ)/ innymi uszkodzenie
migsni szkieletowych, migsnia sercowego, watroby
oraz innych narzagdow. W procesie uszkadzania komo-
rek bardzo duze znaczenie maja wolne rodniki (10,
24). Przy ich usuwaniu witamina E ulega utlenieniu
z wytworzeniem rodnika a-tokoferoksylowego, ktory
moze by¢ redukowany przez koenzym Q10, kwas
askorbinowy, glutation i inne substancje (4, 19,27, 31).
Ponadto a-tokoferol obniza mitochondrialng konsump-
cj¢ tlenu i dziata jako substancja pomocnicza w elimi-
nowaniu O." (anionorodnika nadtlenkowego) (23).
Dzieki obecnosci grup hydroksylowych i metylowych,
a-tokoferol moze taczy¢ sig¢ z wielonienasyconymi
kwasami ttuszczowymi, co wplywa na stabilizacj¢ bton
plazmatycznych (28). Petni réwniez role inhibitora
5-lipoksygenazy odpowiedzialnej za powstawanie pro-
zapalnych cytokin i interleukiny-13, modyfikuje ak-

tywnos¢ fosfolipazy A2 i cyklooksygenazy, ma wigc
wplyw na procesy degradacji i resyntezy glicerolofos-
folipidow oraz na procesy syntezy prostaglandyn (3,
5,9, 25, 33). Stwierdzono, ze a-tokoferol w st¢zeniu
fizjologicznym ma zdolno§¢ hamowania proliferacji
komorek miesni gtadkich naczyn, a w stgzeniach wyz-
szych dziata podobnie na komorki nerwiaka niedoj-
rzatego 1 fibroblasty. Zjawisko to jest wynikiem ha-
mowania aktywnosci cytozolicznej kinazy biatek C (2,
6, 29). Factor i wsp. (12) zaobserwowali natomiast, 7e
suplementacja witaminy E hamuje proliferac)e hepa-
tocytow 1jednoczesnie przyczynia si¢ do wzrostu sta-
bilnosci DNA w watrobie, co wptywa na obraz mor-
fologiczny komdrek watrobowych. W stanach niedo-
boru witaminy E ma miejsce nadprodukcja reaktyw-
nych czasteczek tlenu, co w konsekwencji doprowa-
dza do uszkodzenia bton plazmatycznych, uwalniania
wielu enzymoéw litycznych, uszkodzenia genomu 1 na-
silenia autolizy komérek (12, 24, 26).

Koenzym Q10 (ubichinon, ubldekarenon) Jest glow-
nym homologiem koenzymu Q w organizmie ssakow
(11, 23). Najlepiej poznana funkcja koenzymu Q10 jest
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jego udzial w transporcie elektronéw w mitochondrial-
nym tancuchu oddechowym (18, 21). Forma zreduko-
wana — ubichinon, dziata jako lipofilny antyoksydant,
zapobiegajac powstawaniu i szerzeniu si¢ wolnych
rodnikow, peroksydacji lipidéw bton plazmatycznych
oraz oksydacji biatek 1 DNA (13, 14, 21, 30). Stabili-
zuje blony komorkowe, co czyni je bardziej odporny-
mi na dziatanie proteaz oraz zapobiega wyptywowi
z komorki réznych substancji (np. H,0, Mg™, K") (15).
Ubichinon chroni takze blony komérkowe przed dzia-
faniem fosfolipazy A i katepsyn w przebiegu proce-
sow autolitycznych (1, 16, 20). Koenzym Q10 ma row-
niez zdolno$¢ regeneracji witaminy E. Niektorzy ba-
dacze uwazaja, ze wlasnie ochrona a-tokoferolu jest
glowna funkcja ubichinonu, podczas gdy a-tokoferol
jest najwazniejszym i najsilniejszym btonowym anty-
oksydantem (19, 22, 31). Koenzym Q10 bierze takze
udziatl w aktywacji sygnatowych kinaz biatkowych
wplywajacych na proliferacj¢ komérkowa (7, 8, 32).

Watroba jest narzadem, w ktérym ma miejsce syn-
teza oraz wlaczenie egzogennego CoQ10 do endogen-
nej puli koenzymu Q (CoQ101 CoQ9) (21). Poniewaz
CoQ 1 a-tokoferol sa transportowane we krwi przez
lipoproteiny, ich poziom w surowicy jest takze zalez-
ny od sprawnosci przebiegu syntezy lipoprotein w wa-
trobie (3, 34).

Majac na uwadze wzajemne zalezno$ci pomigdzy
witaming E 1 koenzymem Q10, postanowiono prze-
sledzi¢ wplyw suplementacji tych substancji na obraz
morfologiczny 1 proliferacjg komdrek watrobowych
u prosiat.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na 40 loszkach rasy wbp w wie-
ku 10 tygodni o sredniej masie ciata 20 kg. Zwierzeta zy-
wiono mieszanka petnoporcjowa grower-gran. w ilosci
1,5 kg/dziennie/na prosig, przy staltym dostgpie do wody.
Zwierzeta utrzymywano w dobrych warunkach zoohigie-
nicznych. Podzielono je na cztery grupy. Grupa I - kontrol-
na liczyta 9 prosiat. Grupa I1 — 13 prosiat, ktérym podawa-
no per os CoQ10—VITA CARE produkcji JEMO-PHARM-
-A/S DANIA w jednej dawce po 120 mg dziennie w postaci
kapsutek, bezposrednio po positku przez 13 kolejnych dni.
Grupa I — 14 prosiat, ktérym podawano CoQ10, w daw-
kach jak w grupie II oraz drogg iniekcji domig$niowej Vi-
taminum E (Tocopherolum aceticum), produkeji Polfa-
-Warszawa po 0,15 g dziennie na sztuke przez 13 kolej-
nych dni. Grupa [V — 14 prosiat, ktorym podawano wita-
ming E, drogg inickcji domig$niowej — podobnie jak w gru-
pie III. Od wszystkich zwierzat pobierano krew do analizy
chromatograficznej w 1. 1 14. dniu do$wiadczenia. Zwie-
rzgta poddano eutanazji w 14. dniu do$wiadczenia. Bezpo-
$rednio po usmierceniu pobierano wycinki watrob. Wycein-
ki przeznaczone do badania histopatologicznego 1 immu-
nohistochemicznego utrwalano w zobojetnionej 10% for-
malinie, a nastgpnie zatapiano w bloczki parafinowe, z kto-
rych sporzadzano skrawki mikrotomowe. Wycinki przezna-
czone do badania histochemicznego zamrazano w ptynnym
azocie, a nastgpnie sporzadzano skrawki kriostatowe.

Skrawki parafinowe barwiono HE, PAS wg McManusa oraz
immunohistochemicznie wybarwiano PCNA (Proliferating
Cell Nuclear Antigen). W skrawkach kriostatowych ozna-
czano aktywno$¢ dehydrogenazy bursztynianowej SDH
1 mleczanowej LDH wg met. Nachlasa. Oceng aktywnosci
dehydrogenaz oraz wystgpowania glikogenu w hepatocy-
tach strefy centralnej, sSrodkowej i obwodowej zrazikow
watrobowych przeprowadzano przy uzyciu zestawu do kom-
puterowej analizy obrazu, w sktad ktérego wchodzity: ka-
mera Panasonic CCD, mikroskop $wietlny Motic, karta
akwizycji obrazu z zastosowaniem programu komputero-
wego LUCIA 3,52. Analizg statystyczng uzyskanych wy-
nikéw dokonano metoda analizy wariancji (test F) dla do-
swiadczen jedno- 1 dwuczynnikowych, a istotnos¢ roznic
okreslono w oparciu o test ¢ SNK (Studenta-Newmana-
-Keulsa).

Do oznaczenia obecnosci w jadrach antygenu PCNA
wykorzystano przeciwciata monoklonalne, mysie, anty-
-PCNA (DAKO) nalezace do klonu PC-10 (IgG2 kappa),
w rozcienczeniu 1 : 150. W barwieniu zastosowano uni-
wersalny zestaw firmy DAKO-ARK™ (Animal Research
Kit), Peroxidase, przeznaczony do barwienia immunohi-
stochemicznego skrawkéw parafinowych przy uzyciu my-
sich pierwotnych przeciwcial. Technike barwienia oparto
o metode immunoperoksydazowa z wykorzystaniem kom-
pleksu streptavidyna-biotyna-peroksydaza, eliminujaca
mozliwos¢ wystapienia reakcji niespecyficznych. Po od-
parafinowaniu 1 nawodnieniu, preparaty przeznaczone do
oznaczania PCNA, umieszczono w buforze cytrynianowym
o pH 6,0, nastepnie gotowano w kuchence mikrofalowe;j
dwa razy po 5 minut, przy mocy 650 W, celem odstoniccia
antygenow. W celu inaktywacji endogennej peroksydazy,
preparaty przez 5 minut inkubowano w obecnosci zawarte-
go w zestawie blokera peroksydazy. Przed przystapieniem
do dalszego barwienia mieszano oddzielnie przeciwciata
anty-PCNA z biotynylowana anty-mysia immunoglobuli-
na (wtorne przeciwciato) w odpowiednich stosunkach wy-
liczonych wg wzordw. W ten sposéb uzyskano wiazanie
biotynylowanego wtormego przeciwciala z pierwotnym
przeciwciatem. Do tych komplekséw dodawano normalng
mysia surowicg — Bloking Reagent, ktéra wiazata pozosta-
ta niezwigzana w poprzednich reakcjach biotynylowana
anty-mysia immunoglobuling, zmniejszajac w ten sposob
mozliwo§¢ wystapienia interakcji z endogenna immunoglo-
bulina zawartg w tkance. Uzyskane w ten sposob biotyny-
lowane pierwotne przeciwciata, naktadano na preparaty i in-
kubowano przez 15 + 5 minut. W dalszej kolejnoéci nakta-
dano na szkietka streptawidyne znakowana peroksydaza,
a nastgpnie uzyto 3,3 diaminobenzydyny (DAB) jako chro-
mogenu, w celu uzyskania barwnego produktu reakcji. Pre-
paraty nastgpnie podbarwiono hematoksylina, odwodnio-
no i zamykano w balsamie kanadyjskim. Kontrol¢ nega-
tywng wykonano z uzyciem przeciwciat [gG2 kappa, nato-
miast kontrolg pozytywng przeprowadzono w komercyjnie
przygotowanych przez firm¢ DAKO skrawkach. W uzy-
skanych preparatach, przy powiekszeniu 480%, okreslano
liczbg komorek intensywnie wybarwiajacych si¢ chromo-
genem (PCNA++), liczbe komoérek wykazujacych slady
obecnosci antygenu PCNA~+ oraz liczbg komorek nie wy-
kazujacych obecnosci antygenu PCNA—. Uzyskane wyniki
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Tab. 1. Zmiany histopatologiczne stwierdzone w watrobie badanych zwierzat

niu testu NIR i programu komputerowego
Statistica 6,0.

Grupa zwierzat

W pobranej krwi z zyly czczej przedniej Zmiany histopatologiczne | | _ kontroina | 1t - G010 - CoQ10 + [ IV - Vit E
do probowek z heparyna oznaczano poziom 0L7d U 13 o HRE, NI = 14
CoQI10 i a-tokoferolu w osoczu metoda | Przekrwienie zrazikdw 3 5 7 6

HPLC (High-Performance Liquid Chroma-
tographic Method). Prébki krwi z grupy 1
postuzyty do wykonania matrycy do ozna-
czania koenzymu Q10 i a-tokoferolu. Do

wykonania roztworu wzorcowego CoQ10 |hepatocytéw 3 4 5 2
uzyto Coenzyme Q10 Sigma-Aldrich, N4~ | ogniskowe nacieki komérek 5 ., - 5
tomiast jako wzorca do oznaczania witami- | |imfoidalnych

2y 15 i a—tokpferqlu Slgma-Aldrlgh. Obecno$é pseudozrazikow 2 ™ - 1
Jako rozpuszczalnika uzyto n-heksanu Sig- . _

ma-Aldrich. Do 0,5 ml osocza zwierzat do- Rt_)zglem ‘k,i"k' tacznej 1 1 = 1
dawano 0,5 ml metanolu i 2,5 ml n-heksa- mle.zyzran ow.e| _

nu. Nast¢pnie mieszano przez | minute | 0Ogniska martwicy skrzepowej 1 = = 3

1 dwukrotnie wirowano w temp. 4°C, przez Uots

Zwyrodnienie migzszowe
hepatocytéow w strefie 6 8 5 5
centralnej zrazikow

Zwyrodnienie wodniczkowe

5 minut przy obrotach 3000/min . Po od-

wirowaniu $ciagano pipeta warstwe heksanowa do oddziel-
nej probowki, a do pierwszej ponownie dodawano 2,5 ml
n-heksanu i ponownie mieszano i wirowano w takich sa-
mych warunkach. Uzyskane n-heksanowe ekstrakty faczo-
no i odparowywano do sucha w atmosferze azotu. Tak otrzy-
mane ekstrakty, po rozpuszezeniu w 0,5 ml n-heksanu, ana-
lizowano metoda wysokosprawnej chromatografii cieczo-
wej (HPLC). Zastosowana metoda przygotowania probki
pozwala na uzyskanie Sredniego odzysku a-tokoferolu
z probki osocza wynoszacego 83,60%., za$ dla koenzymu
Q10 - 83,43%.

Analizg chromatograficzng przeprowadzono uzywajac
zestawu do wysokosprawnej chromatografii cieczowej fir-
my Thermo Separation Product, sktadajacego sie z: nisko-
gradientowej dwukanatowej pompy Spectra System P 2000,
degazera prozniowego SCM 1000, detektora UV Spectra
System UV 3000 oraz kolumny Hilbar (TM) 250-4 LiChro-
sorb (TM) RP-18 (5um), produkcji Merck — Niemcy. Za-
stosowano fazg¢ ruchoma skladajaca sie z 80% metanolu
120% n-heksanu przy szybkosci przeptywu 1 ml/min. Po-
miary przeprowadzono przy A = 280 nm. Stosujac opisane
powyzej warunki analizy czas retencji a-tokoferolu wyno-
sit: 3,948 + 0,085 min., za$ czas retencji koenzymu Q10
byt réwny: 11,817 £ 0,172 min.

Oznaczen dokonano stosujac metode standardu zewnetrz-
nego (metoda krzywej wzorcowej). Zarejestrowane w tych
warunkach krzywe wzorcowe byly liniowe w zakresie:
0.1-134.4 pg/ml dla a-tokoferolu i w zakresie 0,1-70 pg/ml
dla koenzymu Q10. Réwnania krzywych wzorcowych,
z ktorych wyliczono stezenia analitow w badanych préb-
kach mialy nastepujaca postag:

vy =0,0006x +0,7988r’=(,9933 dla ar-tekoferolu (gdzie:
X — powierzchnia pod pikiem, y — stezenie)

y =0,00004x +0,863r*= 0,992 dla koenzymu Q10 (gdzie:
X — powierzchnia pod pikiem, y — steZenie).

Uzyskane wyniki pozioméw a-tokoferolu i koenzymu
Q10 wyrazono w pg/ml krwi i analizowano statystycznie
stosujac dwuczynnikowa analize wariancji, okreslajac éred-
nia, odchylenie standardowe i istotnos¢ roznic (p < 0,05
oraz p < 0,01).

Wyniki i oméwienie

Badaniem mikroskopowym stwierdzono w watrobie
obecnos¢ réznych zmian morfologicznych, ktére przed-
stawia tab. 1. Badaniem tym stwierdzono wigcej zmian
morfologicznych w watrobie prosiat kontrolnych
(ryc. 1), uktorych poziom koenzymu Q10 i witaminy E
w osoczu byl najnizszy. Suplementacja koenzymu Q10
nie przyczynita si¢ do likwidacji uszkodzen morfolo-
gicznych, natomiast podawanie witaminy E lacznie
z koenzymem Q10 lub osobno wptywato korzystnie na
morfologi¢ komérek i zrazikoéw watrobowych. Uzyska-
ne wyniki sa zgodne z badaniami innych autorow (12).
ktorzy rowniez obserwowali poprawe obrazu histopa-
tologicznego watroby przy suplementacji witaminy E,
1 Swiadeza o bardzo waznej, ochronnej roli tej witami-
ny przed uszkodzeniem komorek watrobowych.

U prosiat z grupy kontrolnej, aktywno$é¢ dehydroge-
nazy SDH i LDH lokalizowata si¢ glownie w komor-
kach lezacych w strefie srodkowej i obwodowej zrazi-
kow watrobowych. U zwierzat otrzymujacych koenzym
Q10, witaming E oddzielnie lub razem z CoQ10 stwier-
dzono wigksza aktywno$¢ tych enzymow w strefie cen-
tralnej w poréwnaniu z grupa kontrolna i réznice te byty

kh-..- W B
Ryc. 1. Zwyrodnienie miazszowe i wodniczkowe komérek wa-
trobowych u proesigcia z grupy I. Barw. HE, pow. 240x
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e ame R :
Ryec. 2. Duza zawarto$¢ ghkogenu w komorkach wqtrobowych
u $wini z grupy IV. Barwienie PAS wg McManusa, pow. 240x
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Rye. 3. Obecno$¢ komorek watrobowych PCNA++, PCNA+
i PCNA- u $wini z grupy 11, wykazujacych wysoka aktywnosé
proliferacyjna. Barwienie immunohistochemiczne PCNA,
pow. 480x

statystycznie istotne (p < 0,05), natomiast w strefie srod-
kowej i obwodowej aktywnos¢ dehydrogenaz byta bar-
dzo wysoka. Zwigkszona aktywno$¢ tych enzymow
wskazuje na lepszg funkcj¢ mitochondriow w procesach
oddechowych komorek 1 Wytwarzaniu ATP. Wyzszy
poziom energetyczny komorek moze by¢ wykorzysta-
ny w procesie proliferacji 1 produkcji substancji bial-
kowych hepatocytow.

Komorki watrobowe gromadzity r6zna ilos¢ gliko-
genu, mniej ziarnistodci stwierdzano w komorkach stre-
fy centralnej zrazikdw, wigcej — w $rodkowej 1 obwo-
dowej. llo$¢ glikogenu w komorkach watrobowych za-
lezy od jakosci i iloSci pobieranego pokarmu oraz od
toczacych si¢ procesOw katabolicznych. W prawidto-
wych hepatocytach wystepuja liczne ziarnistosci gliko-
genu. Analizujac uzyskane preparaty z watrob stwier-
dzono wigksze ilosci glikogenu w hepatocytach u swin
otrzymujacych koenzym Q10 1 witaming E (ryc. 2),
a roznice te w porownaniu z grupa kontrolna byty sta-
tystycznie istotne (p <0,05). Wigksza zawarto$¢ gliko-
genu predysponowata komorki watrobowe do lepszych
procesOw przemiany materii 1 energii.

Ekspresj¢ antygenu PCNA obserwowano w cze$ci
komorek watrobowych w postaci obfitych ztogow barw-

nika, co $wiadczy, ze komorki te byty w trakcie cyklu
komoérkowego 1 ulegaly podziatowi. Obecnosé duzej
liczby takich komoérek $wiadczy o duzej aktywnosci
proliferacyjnej. W cze$ci komorek watrobowych reak-
cjana obecnos¢ PCNA byla staba, w postaci sladowych
ztogdw brazowego barwnika. Komorki te mozna uwa-
za¢ za nowo powstale, w ktorych biatko PCNA uleglo
juz cze$ciowej degradacji, lub za komorki wchodzace
w cykl komérkowy, w ktorych ilo$¢ tego biatka bedzie
wzrastaé. Cz¢s¢ komorek nie wykazywatla nawet sla-
dowych ilo$ci bialka PCNA, mozna je uwazac za ko-
morki w fazie miqdzypodzialowej Analiza uzyskanych
preparatow wskazuje, ze istnicje staty poziom prohfe-
racyjny komoérek watrobowych, niezbedny do wyrow-
nania uszkodzonych i zuzytych komorek. Podawanie
koenzymu Q10 przyczynito si¢ do wzrostu liczby ko-
morek bedacych w trakcie podziatu (ryc. 3), a roznice
te byly statystycznie istotne (p < 0,05). Nieznacznie
mniejsza aktywnos¢ proliferacyjna komoérek watrobo-
wych stwierdzono przy podawaniu tacznym koenzymu
Q101 witaminy E jednak byta ona wigksza niz w gru-
pie kontrolnej, a roznice te byly rowniez statystycznie
istotne. Podawanie witaminy E przyczynito si¢ do
zmniejszenia proliferacji komoérek watrobowych, byta
ona mniejsza niz w grupie kontrolnej, jednakze rdznice
te nie byty statystycznie istotne. Srednia aktywnos$¢ pro-
liferacyjna w grupach przedstawiono na ryc. 4.
Badajac poziom witaminy E 1 koenzymu Q10 w oso-
czu stwierdzono ich wzrost u zwierzat po suplementa-
Cji, przy czym najwigkszy, statystycznie istotny (p <0,01)
w grupie 111, w stosunku do pozostatych grup, co przed-
stawiono w tab. 2. Okazuje sig, z¢ istnieja pewne za-
leznosci pomigdzy suplementacja CoQ10 1 a-toko-
ferolu a stezeniem, wychwytem i retencja tych substan-
¢ji we krwi 1 narzadach. Lass i wsp. (21), jak rowniez
Lass i Sohal (23) zaobserwowali, ze suplementacja ko-
enzymu Q10 powoduje wzrost poziomu a-tokoferolu
w mitochondriach watroby, mig¢$nia sercowego, migsni
szkieletowych 1 nerek. Na tej podstawie stwierdzili, ze
zjawisko to jest wynikiem wplywu CoQ na regeneracjg
mitochondrialnego a-tokoferolu oraz/lub ma miejsce
zjawisko sprzgzonego mltochondrlalnego Wychwytu
obu tych substancji. Zauwazono réwniez, ze wzrost
a-tokoferolu w diecie podnosi koncentraCJQ endogen-
nego koenzymu Q w watrobie, $ledzionie i osoczu, co

m komérki PCNA-

m komérki PCNA++

& komorki PCNA+

n N ©
(=] 3]
|

-
(=]

$Srednia liczba komorek w polu widzenia
—h
(]
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Ryc. 4. Aktywno$¢ proliferacyjna komorek watrobowych w po-
szczegblnych grupach zwierzat
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Tab. 2. Sredni poziom c-tokoferolu i CoQ10 w osoczu badanych zwierzat

stem syntezy lub obnize-
niem rozpadu tego zwiaz-
ku (17, 35), ponadto

wzrasta zdolnos¢ wy-
chwytu egzogennego
CoQ do plazmy i komo-
rek watrobowych (35).
Uzyskane wyniki wlasne
badania poziomu koen-
zymu Q10 w osoczu przy
suplementacji witaminy
E potwierdzaja wyniki

Grupa zwierzat
Poziom I-kontrolna | Il - CoQ10 -Co010 + Vit E| IV-Vit E
n=49 n=13 n=14 n=14
«-tokoferolu w osoczu na poczatku 6.8 + 1.32 796175 A 5 TR
do§wiadczenia (przed suplementacja) RRIE Ug A8 U 7,45 £ 0,27 7,67 £2,62
-tokoferolu w osoczu po zakoficzeniu

dao§wiadczenia f 7,66 2,92 9,82z 3,11 11,55+ 2,13** 10,72 £ 2,16
CoQ10 w osoczu na poczatku
do&wiadczenia (przed suplementacja) 1,14 20,17 1,08 = 0,09 1,04 £ 0,05 1,14 £ 0,19
Go010 w esoczu po zakofczeniu 116033 | 1,25:0,24** | 1,24 £0,13* 117 0,18
do§wiadczenia !

uzyskane przez innych
autorow, jednoczesnie
sugeruja, ze podawanie CoQ nie wptywa w sposob sta-
tystycznie istotny na wzrost poziomu witaminy E w pla-
zmie. Celem potwierdzenia tych wynikow niezbgdne
sa dalsze badania.

Przeprowadzone badania wskazuja, ze suplementa-
cja koenzymu Q10 nie wpltywa w sposdb istotny na
obraz morfologiczny komoérek watrobowych. Natomiast
witamina E podawana tacznie z koenzymem Q10 lub
osobno, ma korzystny wptyw na morfologie komorek
1 zrazikoOw watrobowych, pobudza komorki do wigk-
szego gromadzenia glikogenu 1 wzrostu aktywnosci mi-
tochondrialnych enzyméw oddechowych. Podawanie
CoQ10 zwigksza aktywnos¢ prollferacyjnq komorek
watrobowych, ktéra byla nieznacznie nizsza w przy-
padku zwierzat otrzymujacych jednoczesnie witaming
E. Natomiast suplementacja samej witaminy E zmniej-
sza liczbg komorek watrobowych bedacych w trakcie
podziatu.

Reasumujac, nalezy stwierdzi¢, ze mimo réznych
efektow dziatania w1tammy E i koenzymu Q10, sa one
niezbegdne, wzajemnie si¢ uzupetniaja w regulaql wie-
lu proceséw zyciowych komorek.
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