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Koenzim-Q,, egy olyan, a természetben eléforduld vitaminszerl anyag, amely az emberi szervezet szinte minden
sejtiében eléfordul. A sejtmembranokban helyezkedik el, és kuléndsen jol ismert a szerepe a mitokondrium membran-
ban zajl6 aerob sejtlégzés elektron szallitasi lancaban. A koenzim-Q,, hianya szerepet jatszhat szamos betegségben,
példaul a szivelégtelenségben. Elsédleges hianya mar jol leirhatdé a bioszintézisében résztvevd génmutacidkkal. A
bizonyitékokon alapulé orvoslas alapjan a koenzim-Q,, biztonsagos terapia-kiegészitének tlinik a szivelégtelenség
kezelésében, valamint a kardiovaszkularis prevencioban.

Kulcsszavak: koenzim-Q,,, bizonyitékokon alapulé orvoslas, sziv-ér rendszeri megelézés, szivelégtelenség, gydgyszeres
kezelés

Coenzyme-Q,,: evidence-based case series in Hungary

The vitamin-like coenzyme Q,, is a compound found naturally in virtually every cell in the human body. It is found in
cell membranes and is particularly well known for its role in the electron transport chain in mitochondrial membranes
during aerobic cellular respiration. Coenzyme Q,, deficiency has been implicated in several clinical disorders, including
heart failure. Primary deficiency has been well described and results from mutations in genes involved in coenzyme
Q,, biosynthesis. Based on evidence-based medicine, coenzyme Q,, appears to be a safe supplement for heart failure
therapies and also for cardiovascular prevention.

Keywords: coenzyme Q,,, evidence based medicine, cardiovascular prevention, congestive heart failure, drug treatment

A koenzim-Q,,-rél altalaban .kinon” a ,fej” kémiai szerkezetét jelenti, a 10 pedig azt,
hogy a ,farok” ennyi izoprenil alegységet tartalmaz. Ha-
A koenzim-Q,, (2,3-dimethoxy-5-methyl-6-multiprenyl- rom redox allapota ismert, a teljesen oxidalt (ubikinon),
1,4-benzoquinone) zsiroldékony vitaminszer(i anyag, a teljesen redukalt (ubikinol) és az atmeneti forma (ubi-
amely az dsszes energiatermelést folytatd emberi sejt- szemikinon). Plazmabdl torténé meghatarozasa soran
ben, értelemszerlien elsésorban a mitokondriumban az ubikinon és ubikinol egyittes szintjét mérik, emberi
taldlhatd meg. Mas kdzismert nevei: ubidekarenon, ubi- plazmaban a redukalt forma (ubikinol) dominal (1, 2).
kinon, Q,,-koenzim (elterjedt roviditése CoQ,,). Az ,ubi” 1957-ben Frederick Loring Crane izolélta marhasziv-
el6tag arra utal, hogy az él6lényekben altalanosan fel- bél (3), 1958-ban Karl August Folkers irta le a kémi-
lelhetd (ubiquitus: mindenhol jelenlevd), a ,Q", vagy a ai szerkezetét, aki 1972-ben Gian Paolo Littarruval
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egyutt kdzdlte el6szor hianyat szivelégtelenségben (4).
1961-ben Peter Mitchell fedezte fel az elektrontransz-
port lancban betdltdtt |étfontossdgu szerepét (5), aki
a mitokondriumokban zajl6 energetikai folyamatok te-
rén elért kutatasi eredményeiért, a kemiozmotikus hi-
potézis megalkotasaért (termindlis oxidacié, vagy mas
néven oxidativ foszforilacié lépéseinek értelmezése)
1978-ban megkapta a Nobel-dijat. A kemiozmotikus
hipotézis mai is helytallo, e szerint a tdpanyagok oxi-
daciojaval keletkezd energiat a mitokondrium belsé
membranjaban ATP-molekuldk kotik meg. A reakcidso-
rozat egy elektronszallité rendszeren keresztil valésul
meg, amelyben a CoQ,, elektronhordozdként miikodik
(6). Lipidoldékonysaga miatt a membranban szabadon
,2Uszva” viszi at a hidrogénionokat az enzimkomplexek-
re, s ekdzben ubikinolbdl visszaoxidalddik ubikinonna.
A szervezetben ezt az elektronatadast csak a CoQ,,
képes elvégezni (7, 8).

Szamos betegségben érhetd tetten a szabad gyokok
jelenléte, pl. a gyulladasokban, hypoxias keringésza-
varokban, az ateroszklerdzisban, vagy a rakos megbe-
tegedésekben. A szabad gyOkos reakciok aranyanak
emelkedése tapasztalhatd az 6regedési folyamatokban
is (9—11). A szabad gyOkok rendkivil reakcioképesek,
mert az energiaallapot szempontjabdl a paratlan szamu
elektron jelenléte tulsagosan labilis. A keletkezett gyd-
kok ezért altalaban egy destruktiv kémiai reakcioban
intenziven igyekeznek péaros szamu elektronszamot
elérni. A CoQ,, redukalt formaja a feltételezések sze-
rint erélyesen, lipofil antioxidansként védi a sejtmemb-

ranokat, illetve a keringd lipoproteineket az oxidaciotdl,
megel6zi a lipid-peroxil gyokok termelddését. Részben
megkdti a szabad gyodkdket, részben pedig el6segiti az
9).

A CoQ,, vitaminszerl anyag, ami azt jelenti, hogy a
szervezet bar képes el6allitani, am az életkor el6reha-
ladtaval és fehérjében szegény taplalkozas esetén a
létrehozott mennyiség nem mindig elegendé az anyag-
csere-folyamatokhoz, ezért szlikség van a taplalkozas-
sal kulsé bevitelre is. Az egyes szervek CoQ,,-tartalma
az életkorral altalaban csokken, pl. a hasnyalmirigy és
a mellékvese CoQ,,-szintje mar 1 éves korban eléri a
maximumat, majd csokkenni kezd, az agy, sziv, tidd
szintjének maximuma pedig 20 éves korban van, ezt
kdvetden észlelhetd a folyamatos csdkkenés (6).

A koenzim-Q,, primer hianya és a pétlas
hatasa

A CoQ,, veleszuletett hidnyallapotat két lanytestvérben
irtak le el8szor. A klinikai képet a myopathia jellemezte,
rhabdomyolysissel asszocialt rohamokat és mentalis
retardaciot észleltek. A vazizomzatban a mitokondrialis
légzési lanc I+11l és 11+11l enzimkomplex aktivitasa kife-
jezetten alacsony volt, a CoQ,,-szint pedig 3,7, illetve
5,4%-a volt a normalis kontrollénak (13).

A hianyallapot dokumentalasa utan kidertlt, hogy a
CoQ,, benzoquinone gylrljének szintéziséért felelds

1. TABLAZAT. Koenzim-Q,-hiény megjelenési forméi (SRNS: szteroidra rezisztens nephrosis szindréma) (14—18)

Szerv Megjelenés
Vese SRNS
Tubulopathia

Kozponti idegrendszer Encephalomyopathia
Cerebellaris ataxia
Leigh-szindréma
Szélutésszerl események
Rohamok

Dystonia

Gorcsolés

Migrén

Mentalis retardacio

Periférias idegrendszer és  Percepcios hallaskarosodas

crzekszervek Opticus atréfia
Retinitis pigmentosa
Periférias neuropathia
Izomzat Myopathia lipidlerakddassal
Sziv Hipertréfias cardiomyopathia
M3j Méajelégtelenség
Egyéb Laktat-acidézis

Dicarboxylic (bikarbonsavas) aciduria

Genetikai hiba

PDSS1, PDSS2, COQ2, COQ6, ADCK4
COQ9

PDSS2, COQ2, COQ4, COQ7, ADCK3, COQ9
PDSS2, COQ6, ADCK3

PDSS2, COQ2

PDSS2, COQ2

PDSS2, COQ2, COQ6, ADCK3, ADCK4
ADCK3

ADCK3

CcoQ2

PDSS1, PDSS2, COQ2, COQ4, COQ6, ADCK3, ADCK4
PDSS2, COQ2, COQ6

PDSS1, COQ2

PDSS2, COQ2

PDSS1, COQ4

C0OQ2, COQ4

C0Q2, COQ4

CcoQ2

PDSS1, COQ2, COQ4, COQ7, COQ9
CcOoQ2
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enzimek, vagy szabalyozé-fehérjék genetikai mutacioi
szamos klinikai szindrémahoz vezethetnek (1. tablazat)
(14-17).

A klinikai vizsgalatok bebizonyitottak azt, hogy CoQ,,
bevitellel a plazmakoncentracié névelhetd (18, 19), sét
pl. szivelégtelen betegek napi 150 mg CoQ,,-zel — és
egyéb étrend-kiegészitékkel — val6 kezelése soran 30-
45 nap utan szignifikdns mértékben megemelkedett a
myocardium CoQ,, szbveti szintje is (20).

A CoQ,, plazmaszintjének vizsgalata a kdnnyl minta-
vételezés miatt terjedt el, egészségesekben ez 0,40—
1,91 pmol/l (0,34—1,65 pg/ml) értéknek bizonyult (21). A
CoQ,, potlasa kedvezben befolyasolta primer CoQ,-hi-
any soran fellép6 klinikai tinet egylttesek barmelyikét
(24), de amig az izomrendellenességek és a nephropa-
thia javulasa szembedtl§ volt, s6t olykor teljes, az agyi
tinetek csak mar irreverzibilisek, illetve a vér—agy-ga-
ton az exogén CoQ,, rosszul jut at (14-18).

A CoQ,,-pétlas hatdsaival kapcsolatosan ugyanakkor
tobb intenziv kutatas alatt allo tisztazando kérdés van,
pl. a dézis-plazmaszint valtozasanak linearis/nem line-
aris 0sszefliggése, a kiindulasi alacsonyabb/magasabb
CoQ,, plazmaszint befolyasolé hatésa, az egyensulyi
allapot kialakulasanak ideje, a szupplementaci6 elha-
gyasa utani plazmaszint-csdkkenés iddbeli lefutasa és
a plazmaszintek és kuldnféle szdvetek CoQ,,-tartalma-
nak 6sszefuggése (18).

Vélhetéen az olajos szuszpenziét tartalmazé lagy gél
kapszulak szivédnak fel legjobban (18). Az exogén
CoQ,, a plazmabdl a szdvetekhez kerll, észlelhet en-
tero-hepatikus korforgas is. Egy vizsgalatban napi 300
mg-ot adtak két héten keresztil. A szubsztiticié meg-
szakitasa utan mintegy 33 6raval a plazmaszint csok-
kenni kezdett, de egy hdénappal késébb még mindig
74%-kal volt magasabb a kiindulasi értéknél, sét a kiin-
dulasi plazmaszint csak 6 hénappal késébb tért vissza
(22).

Legtobb CoQ,-et @ marha és diszné belséségek, a
szardinia és a vords husu halak, az olajok és az olajos
magvak tartalmazzak, a taplalékkal bevihet§ mennyisé-
get azonban csak napi 3-5 mg-ra becsulik (18, 19, 23).
Mivel a CoQ,, velesziletett hianyallapotai kedvez&en
reagaltak a molekula szubsztituciéjara, a kutatok figyel-
me arra iranyult, hogy milyen mas kérfolyamatokban le-
hetne kedvezd hatast elérni a CoQ,, pétlasaval. igére-
tesnek tlnt a hipertonia kezelése (24, 25), de az utolsé
Cochrane-elemzés ezt nem tudta megerdsiteni (26). A
koleszterin és a kinonok szintézise egy darabig k6zos
uton térténik, a statinok pedig a szintézist még ennek
a kdzds utnak az elején, a mevalonsav kialakulasanak
szintjén gatoljak. A statinvizsgdlatokban a koleszte-
rincsokkenés mellett CoQ,,-csdkkenést is feltartak. A
HMG-CoA-reduktaz géatldsa soran az izomzattal kap-
csolatosan alkalmanként kedvezdtlen szov8dmények
észlehet6k, am ezeket a CoQ,,-bevitel nem csodkken-
tette (27). A statinkezelés soran feltételezhet8en akkor
helyes a CoQ,, pétlasa, ha a kiindulasi plazmakoncent-

racio tulzottan alacsony. llyen tarsult allapot pl. éppen
a szivelégtelenség, amelyet azért kell kiemelni, mert a
rosuvastatinnal végzett nagy esetszamu, randomizalt
CORONA-tanulmanyban az alacsonyabb CoQ,,-szint(
szivelégtelen betegeken észlelték a legrosszabb prog-
nézist az egyvaltozos elemzés alapjan. A tdbbvaltozés
statisztikai elemzés szerint azonban ebben a tanul-
manyban az alacsony koenzim-Q,,-szint nem volt fug-
getlen eldjelzéje a klinikai kimenetelnek (28).

A koenzim-Q,,-pétlas bizonyitékai

A KiSel-10 (Intervention With Selenium and Q,, on
Cardiovascular Mortality and Cardiac Function in the
Elderly Population in Sweden) vizsgalatban (1. abra)
egy vidéki svéd régidban él6, idés lakossagban 222-en
placebdt, 221-en pedig napi 2x100 mg CoQ,, kapszu-
lat (Caps. Bio-Quinon®) és napi 200 pg szerves kotés-
ben levé szelén tablettat (Tabl. SelenoPrecise®) kaptak
(29). A tanulmany 5,2 éven keresztul tartott. A sziv- és
érrendszeri halalozas 28/222 (12,6%) volt a placebo-
csoportban és 13/221 (5,9%) az aktiv szerrel kezelt
csoportban, amely szignifikans kilonbség (x?: 5,97,
p=0,015) és jelent6s mértékl, 55%-0s csOkkenésnek
felel meg. Az 6sszhalalozas csdkkenése nem érte el a
szignifikancia szintjét. Az NT-proBNP plazmakoncent-
racidja a placebocsoportban nétt, az aktiv szerrel ke-
zelt csoportban nem valtozott, a kilénbség szignifikans
(p=0,014). A vizsgélat végén az aktiv kezelési csoport
résztvevdi nagyobb aranyban voltak a magasabb ejek-
cios frakcigju osztalyokban, mint a placebocsoport tag-
jai.

Lehetdség nyilott arra, hogy a KiSel-10-tanulmanyba
bevont személyek sorsanak alakulasat a kezelés utan
is kdvessék (30). Azt talaltak, hogy a sziv- és érrend-

1009
95
90
85
80—
75
70
65

0-CoQ,y+Se
—@— Placebo

Tulélok aranya (%)

60~ KiSel10-tanulmany
Al
55

50

A Uténkovetés

L L L J
1800 2400 3000 3600
Id& (nap)

| |
0 600 1200

1. ABRA. A kardiovaszkuléris mortalitas alakulasa 10 év alatt
a KiSel10-tanulmany kévetése szerint (CoQ,,: koenzim-Q10,
Se: szelén) (29, 30. alapjan)
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szeri mortalitas a placebocsoportban 86/222, az aktiv
karon 46/221 volt (x?: 17,01, p<0,0001). Ez 38,6% vs.
20,8%-nak felel meg. Ha a kardiovaszkularis mortalitas
alakulaséat egyetlen abraban abrazoljuk, fel kell figyelni
arra, a két csoport mortalitasa az idé mulasaval egy-
re jobban eltér egymastdl és a kezelés lezarulasa utan
sem allt meg ez a folyamat! Ez arra hivja fel a figyelmet,
hogy az id8s szervezet 5,2 éven keresztll valo feltdlté-
se szelénnel és nagy doézisu CoQ,,-zel a metabolikus
memoaria analdgiajara igencsak megtérdl.
Megvizsgalva a szivelégtelenségben adott CoQ,, ha-
tékonysagat, két metaanalizis és egy Cochrane-kuta-
tds szerény, de szignifikans javulast észlelt a CoQ,,
plazmaszintekben, bal kamrai ejekciés frakcidban, a
perctérfogatban, a NYHA osztélyokban és az életmi-
néségben (31-33). A Q-SYMBIO (CoQ,, as adjunctive
treatment of chronic heart failure focusing on changes
in SYMptoms, Blomarker status, and long-term Outcome)
tanulmanyt a CoQ,, szivelégtelenségre gyakorolt ha-
tdsénak tisztazasa érdekében szervezték meg (34). A
résztvevd 17 kdzpont Daniabdl, Svédorszagbdl, Auszt-
riabol, Szlovakiabdl, Lengyelorszagbdl, Magyarorszag-
bdl, Indiabdl, Malajziabdl és Ausztraliabdl kerult ki.

Q-SYMBIO-tanulmany

A Q-SYMBIO-tanulmanyba csak sulyos, NYHA Ill.
vagy V. stadiumu szivelégtelenségben szenvedé bete-
get lehetett bevonni, miutan a vizsgalék az érvényben
levd szivelégtelenség ajanlasoknak megfeleléen a ja-
vasolt gydgyszereket bevezették és dézisukat a toleralt
maximalis szintig feltitraltdk. Amennyiben a beteg élla-
pota nem javult, akkor kerilhetett sor a randomizaciéra.
A 420 bevalasztott beteg kdzul véletlenszeriien vagy
3x100 mg CoQ,,-et (202 beteg), vagy placebdt (218 be-
teg) kaptak két éven at (35).

A primer végpontot (kérhazi felvétel a szivelégtelenség
rosszabbodasa miatt, sziv- és érrendszeri halal, stirgés
szivtranszplantacid, vagy mechanikus keringéstamo-
gatas) 29 beteg (14%) érte el a CoQ,, betegcsoport-
ban és 55-en (25%) a placebocsoportban (p=0,003),
a kockézatcsokkenés 43% volt. Szignifikdns mérték-
ben, 42%-kal (p=0,035) csdkkent az 6sszmortalitas, a
CoQ, csoportban 21 beteg, a placebocsoportban 39
beteg halt meg, valamint 43%-kal a sziv-ér rendszeri
halalozas (p=0,039). Egy NYHA funkcionalis osztaly ja-
vulasa a CoQ,, csoportban 86, a placebocsoportban
68 esetben (p=0,028) volt. A tanulmany soran nemkiva-
natos események eléforduldsa a kdvetkez6 volt: CoQ,,:
26, placebo: 41 (p=0,11). Kritikaként a betegszamot kell
megemliteni, amely elmaradt a nagy szivelégtelenség
tanulmanyokétol.

Szivelégtelenségben a CoQ,, hatdsai korabban elsé-
sorban megfigyeléseken alapultak. A két randomizalt
CoQqo-tanulmany, a kardiovaszkularis prevencié vizs-
galatéara szervezett KiSel-10 és a szivelégtelenség
kezelését kiegészitd Q-SYMBIO eredményei egymast
tdmogatjak (29, 35). A Q-SYMBIO volt az elsé nagy
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2. ABRA. A szivelégtelenségben elért kardiovaszkularis
halalozas csokkentése randomizalt kontrollalt tanulmanyok-
ban (35, 41 alapjan) ARB versus placebo (CHARM-alternativ,
candesartan), ACE-gétlé versus placebo (SOLVD, enalapril),
ARNI versus ACE-gétlé (PARADIGM-HF) és CoQ10 versus
placebo (Q-SYMBIO)

dozisu, randomizalt, kontrollalt CoQ,, morbiditds/mor-
talitds vizsgalat szivelégtelenségben, eredménye pe-
dig b&ven eléri a nagy ACE-gatlo/bétareceptor-blokko-
I6 tanulmanyokét. A végeredmény magyarazata talan
az lehet, hogy mivel a CoQ,, nélkulézhetetlen az ATP
termeléséhez és idésebb korban, tovabba szivelégte-
lenségben a szervezet CoQ,,-szintje alacsony, a pétlas
csokkentené a szivizomsejt energiaszikséglete és a ki-
nalat kdzotti kildnbséget (36, 37). Ehhez jarulhat hozza
a CoQ,, antioxidans hatasa, amely a szabad gyokok
altal okozott szivizomsejt-karosodast mérsékelheti (38).
Az eddigi kutatasok alapjan bizonyitottnak tekinthetd,
hogy szivelégtelenségben az alacsony CoQ,,-nek fon-
tos, a halélozast el6jelz6 szerepe van, hasonléan a
BNP/NT-proBNP-hez (39, 40) (2. abra).

Koenzim-Q,, alkalmazasaval nyert hazai
tapasztalatok szivelégtelenségben

Magyarorszag a nagy kardiovaszkularis kockazatu eu-
ropai orszagok kozé tartozik (54). A szivelégtelenség
vilagszerte hozzavetbleg 26 milli6 embert érint, Eurd-
paban a prevalencia orszagonkeént valtozéan 1-2% ko-
z0tti (42). Egy felmérés szerint Magyarorszagon a XXI.
szazad elején a szivelégtelenség prevalenciaja kb.
1,6% (43).

Az Eurdpai Uniéban Magyarorszagon a 100 mg CoQ,,
tartalmu Myoqinon®-t gyégyszerként torzskényvezték
a szivelégtelenség kiegészité kezelésére (alkalmazasi
el6iras Orszagos Gyodgyszerészeti Intézet engedély-
szama: 2513/40/05. Ez azért fontos elbrelépés a CoQ,,
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térténetében, mert a gydgyszerekkel szemben tamasz-
tott formuldzasi, farmakokinetikai, farmakodinamias
elvarasoknak nem kell megfelelnie egy taplalékkiegé-
szit6 készitménynek. A gydgyszerként torzskonyvezett
CoQ,, tartalmu készitmény azonban egyrészt megfelelt
ezen kdvetelményeknek, masrészt pedig hatékonysa-
gat randomizalt kontrollalt tanulmény igazolta (34, 35).

1. eset

A CoQ,, alkalmazasaval kapcsolatos els6 tapasztala-
tokat a Q-SYMBIO-vizsgélat adta meg. Egy 1936-ban
szlletett nébeteg bevonasa 2008-ban tortént. A sza-
mitégépes archivalas miatt a beteg kortorténete jol do-
kumentalt. Testmagassag: 156 cm, utolso testsuly: 48
kg. Anamnézisben 2000-ben szivinfarktus, 2008-ig fo-
lyamatosan progredialé panaszokkal és tunetekkel jard
szivelégtelenség, 2008. VI. pitvarfibrillacio, szivelég-
telenség (NYHA 1V.), gydgyszeres kezelés beallitasa,
majd 3 hénapon keresztul az alkalmazott kezelés do-
zisanak feltitralasa tortént. igy kevés javulas volt csak
elérhet6, megmaradt a NYHA IlI-1V. stadium, ezt kdve-
téen kerllt sor a bevalasztdsra a Q-SYMBIO-vizsgalat-
ba. A tanulmany lezédrasa utan anyagi megfontolasok
miatt 2x100 mg CoQ,,-et szedett. A beteg gondozasa
2017. VI. honapig folyamatosan tortént, az utolsé év-
ben haromszor kerllt sor hospitalizaciora sulyos fo-
lyadékretencié miatt. Ezek hattere minden esetben a
kacs diuretikum dézisanak tulzott csdkkentése, illetve a
foléslegesen nagy fizikai aktivitas kiprébalasa volt. Int-
ravénas furosemid kezelés allapotat mindig rendezte,
utolsé hazamenetelkor NYHA stadiuma lI-lll. volt. Ezu-
tan par hénappal melaena, ileus tinetei kdz6tt hunyt el.
A beteggondozas soran a mindenkori hemodinamikai
paramétereknek (szivfrekvencia, dnvérnyomasmeérés
eredménye), életmindségnek (NYHA-besorolas), kli-
nikai tineteknek (labszarédéma), laboratériumi lele-
teknek (elsésorban a vesefunkcidoknak) megfeleléen
kellett valtoztatni a kezelést, az alkalmazott gyégysze-
rek dozisat. A 3. abra mutatja a beteg linearis ejekci-
0s frakcidjanak alakulasat. 2 évig er6teljes javulas volt
észlehetd (37%-rol 56%-ig), ezzel parhuzamosan hely-

%)

3

T
\>

\.«—"’\—

—_
o
T

2008 2010 2012 2016 2017 2017 2017

3. ABRA. A beteg bal kamrai ejekciés frakcidjanak valtozasa
a gondozas soran: 2 évig javulas, majd lassan visszatért a
kiindulasi alacsony szintre

reallt a sinusritmus, majd lassan fokozatosan csdkkent
a szisztolés funkcio a vizsgalatba valé bevalasztas ko-
ruli értékre és késébb visszaallt a pitvarfibrillacio is. A
bal pitvar nagysaga 8 éven keresztil valtozatlan maradt
(55 mm), majd fokozatos dilatacioé volt megfigyelhetd,
75 mm-ig. Kilenc év alatt a szérum kreatinin 98 umol/l-
rél 110 pmol/l-ig romlott. A szérum natriumszint 138—
148 mmol/l, a szérum kaliumszint pedig 3,7-5 mmol/l
kdzott ingadozott. Az utolsé javasolt kezelés a kdvetke-
z6 volt: reggel 25 mg spironolacton, 2x2,25 mg ramipril,
1x0,625 mg bisoprolol, 180 mg furosemid, masnapon-
ta 50 mg ethacrinsav, 2x600 mg kalium, napi valtasban
1-0,5-1-0,5 mg acenocumarol, 1x100 mg allopurinol,
2x100 mg Koenzim-Q,,. 2017-ben derult ki a Q-SYM-
BIO biztonsagi kddja, ennek alapjan a beteg a CoQ,,
csoportban volt, tehat 2008-t6l szedte folyamatosan a
nagy dozisu ubikinont. A beteg allapotanak kedvezé ja-
vulasa annyira szembedtld volt, hogy az eset ismerte-
tése még azelbtt megtortént, hogy a Q-SYMBIO-beso-
roldsa ismert lett (44).

A Q-SYMBIO-tanulmany lezarasa és az eredmények
ismertetése utadn a szivelégtelenség miatt kezelt be-
tegeknek az ajanlasban javasolt gyégyszeres kezelés
bedllitdsat kdvetéen, amennyiben nem észlelhetd javu-
las a beteg allapotaban, vagy a javulas mértéke csupan
olyan kicsi, hogy az nem jelent a beteg szamara érdemi
életmin&ség-valtozast, vagy a kezelés ellenére a beteg
allapota romlik, az orvosnak érdemes végiggondolnia
alternativ kezelési lehet6ségek, igy pl. a CoQ,, alkal-
mazasat is. Ezt példazza a 2. eset.

2. eset

Egy 1931-ben szlletett nébeteg testmagassaga: 162
cm, utolsé testsulya: 58 kg. Anamnézisében a kovet-
kez6 szerepel: 1990 6ta ismert hipertonia, kb. 2005
ota tipusos mellkasi fajdalmak/stabil angina pectoris,
amelyet eltitkolt kdrnyezete el6l, 2007. Il. héban palpi-
tacio-érzés 1épett fel, majd lll. hdban kerult sor klini-
kai felvételére Uj keletli pitvarfibrillacid, szivelégtelenség
(NYHA 1I/IV.) miatt. Tipusos el6készités utan IV. hoban
sikeres elektromos kardioverzi6 tortént. A pitvarfibrilla-
ci6 2012-ben tért vissza, a gondozas soran az inter-
ventricularis septum fokozatosan hypoakinetikussa
valt, rakérdezésre a beteg anginas panaszokat emlitett,
de a megfelel§ felvilagositas ellenére nem kivanta a
koronarogréfiat. Végul 2015-ben orthopnoe lépett fel,
a linearis ejekcios frakcioja a kezdeti 49%-rol 28%-ra
csokkent. Ekkor kerult sor a CoQ,, bevezetésére. 2017-
ig allapota folyamatosan javult, folyadékretenciojat ki-
Uritette, ejekcios frakcidja 42%-ra javult (4. abra).
Utolsé kezelés: reggel 1,5 tabletta 2,5 mg-os bisopro-
lol, reggel 0,625 mg enalapril, 2x12,5 mg spironolacton,
reggel 0,125 mg digoxin (minden harmadik nap 0,0625
mg), 2x35 mg trimetazidin retard, masnaponta 20 mg
furosemid (tulzott labszardagadas esetén +40 mg),
napi valtasban 1-1,5-1-1,5 mg acenocumarol, este 20
mg simvastatin, 2x100 mg koenzim-Q,,.
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4. ABRA. A beteg bal kamrai ejekciés frakciéjanak véltozésa
a gondozas soran

A betegben valésziniileg posztinfarktusos remodelling
okozta szivelégtelenség észlelhetd. 8 éven keresztll
tarté kardiologiai gondozas utan lépett fel a szivelégte-
lenség NYHA IV. stddiuma. Végsd lehetéségként kerult
sor a CoQ,, alkalmazéaséra, amely mellett elérhetd volt
az ejekcios frakcio javulasa és a NYHA II-Il. kézotti al-
lapot stabilizalasa (k6zlés alatt).

3. eset

Egy 44 éves férfi beteg kordbbi anamnézisében em-
litésre méltd betegség nem szerepelt. 2014 szeptem-
berében banalis felsé léguti infekcié kapcsan labszaro-
démat észleltek, amely oralis kacsdiuretikum adasa
mellett megsziint. Két hénappal késébb kdhogés, ful-
ladas, csOkkent terhelhet6ség miatt jelentkezett or-
vosanal, aki dilatalt szivet, hydrothoraxot és keskeny
QRS-tachycardiat észlelt. Az echokardiografia csok-
kent balkamra-funkciét (EF: 32%), dilatalt Gregeket, je-
lentds mértékl mitralis és tricuspidalis regurgitaciot irt
le. A cardiomyopathia etiologiajanak tisztazasa céljabol
koronarografia tortént negativ eredménnyel. A sulyo-
san romlo altalanos allapot miatt felmerdlt az ICD, s6t a
szivtranszplantacio lehet6sége is, végul az allapot hat-
terében elektrofizioldgiai vizsgalat soran fokalis pitvari
tachycardia igazolodott, amely gyors és lassu palyan
felvaltva vezet6dott le. A bal pitvari septum anterior ré-
szén talaltak meg a legkorabbi aktivaciot, amelyet si-
kerrel ablaltak.

A szivelégtelenségben alkalmazott gydgyszeres keze-
Iés dozisait |épcsbzetesen a toleralt maximumra titral-
tak, kibocsajtaskor a beteg a kdvetkez6 kezelést kapta:
2x5 mg ramipril, 2x12,5 mg carvedilol, 2x25 mg spiro-
nolacton, 2x100 mg CoQ,,, 2x100 mg allopurinol, na-
ponta 40 mg furosemid és 600 mg kalium, napi valtas-
ban 5-7,5 mg warfarin.

Egy évvel késébb az echokardiografia a szisztolés és
diasztolés bal kamrai atmérék csdkkenését, a balkam-
ra-funkcio jelentés mértéki javulasat mutatta (ejekcios
frakcid 37%-rol 52%-ra nétt), a mitralis és tricuspidalis
regurgitacié mértéke nagymeértékben csodkkent. A ko-
rdbban jelentésen emelkedett NT-proBNP-érték nor-
malizalédott (187 pg/ml). A beteg szivelégtelenségének

hatterében mindezek alapjan tachycardia-indukalta
cardiomyopathiat véleményeztek (45).

4. eset

Egy 61 éves nébeteg anamnézisében hiperténia, 2-es ti-
pusu diabetes mellitus, 2009-ben elszenvedett, ST-ele-
vacioval nem jar6é szivinfarktus (NSTEMI) szerepelt.
Utébbi miatt megtortént a jobb artéria koronaria per-
cutan intervencioja is. Két évvel kés6bb ismét akut ko-
ronaria szindréma gyanuja miatt szallitottak kardiologi-
ai osztalyra. Az EKG V,_, elvezetésekben 2-5 mm-es
ST-elevéaciot dbrazolt. Az echokardiografia tagabb bal
szivfelet (bal kamra végdiasztolés atmérd [DD]: 57 mm,
végszisztolés atmérd [DS]: 41 mm], elvékonyodott sep-
tumot, aszimmetrikus balkamra-kontrakcioét, jelentds
mértékben csdkkent szisztolés balkamra-funkciot (ejek-
cios frakcio [EF] 28%), anterior fal csucsi és kdzéps6
harmadanak akinézisét, az anterior fal basalis részé-
nek hipokinézisét, valamint az inferior fal hipokinézisét,
[I-11l. foku mitralis regurgitaciot tart fel. ST-elevacidval
jard szivinfarktus (STEMI) (anterior, szubakut) gyanu
miatt azonnal koronarogréfia tortént, amelyen a bal
elllsé leszallé koronaria ag (LAD) proximalis harma-
danak trombotikus elzarédasa volt lathatd. A 2009-ben
behelyezett RCA-stent jol vezetett. A LAD-ot rekana-
lizaltéak, a thrombust eltavolitottdk, majd a proximalis
harmadba bevonat nélkili fémstentet (BMS) helyeztek.
A gyogyszeres kezelés megkezdése és a beteg alla-
poténak stabilizacidja utén rehabilitacios osztalyra he-
lyezték at.

A rehabilitaciot kdvetéen a beteget harom hénap utan
kontrollvizsgélatra visszarendelték, aki panaszként
emlitette csokkent fizikai terhelhet6ségét, faradékony-
sagat, effort dyspnoéjat. RR: 105/70 Hgmm, szivfrek-
vencia 72/perc volt. Az echokardiografia tagabb bal
szivfelet, csdkkent szisztolés balkamra-funkciot (EF:
39%), akinetikus septumot, inferior hipokinézist, k6zép-
sulyos mitralis regurgitaciét latott. A kezelést (100 mg
acetilszalicilsav, 75 mg clopidogrel, napi 2 mg acenoku-
marol, 2x10 mg enalapril, reggel 5 mg bisoprolol, napi
20 mg furosemid, napi 12,5 mg chlortalidon — mar nem
kaphat6 hazankban —, napi 1200 mg kalium chloratum,
5 mg/24 6ra glicerin-trinitrat, este 80 mg atorvastatin,
25 mg eplerenon, 2x40 mg pantoprazol) 100 mg CoQ;,
adasaval bévitették. Harom honapos kontrollvizsgalata
soran elmondasa szerint a panaszai jelent8s mérték-
ben csokkentek, funkcionalis besoroldsa NYHA Il-re
javult (46).

5. eset

Egy 66 éves férfi beteg 2016-ban felsé léguti fertézést
kdvetben jelentkezd terheléses nehézlégzés és 6dé-
maképzddés miatt kerult korhazi felvételre. Anamné-
zisében évtizedek ota fennallo, enyhe-kézépsulyos hi-
pertonia szerepelt. 2008-ban szivritmuszavar kapcsan
dilatativ cardiomyopathiat (DCM) igazoltak, amely 4:1
aranyu pitvarlebegéssel szovédott. Amiodaron kezelés
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5. ABRA. A Myoginon fogyas Magyarorszagon 2007-2016
kozott (48)

mellett sinusritmusa helyreallt, de ezt kdvetéen a beteg
nyolc éven at nem jelentkezett ellendrzésre.

Az aktualis korhazi felvétel alkalmaval klinikuma
NYHA lll. stadiumu szivelégtelenségnek felelt meg.
A felvételi EKG 100/perc kamrafrekvenciaju, 2:1 ara-
nyu pitvarlebegést regisztralt. A szivultrahang-vizsga-
lat szerint a bal pitvar 57 mm, a jobb pitvar 61 mm, az
ejekcids frakcid 13% volt. Emellett kiterjedt falmozga-
szavarok — anteroseptalis akinezis és inferior hipokine-
zis — abrazolddtak. A modositott kezelés a kdvetkezd
lett: 1x100 mg alllopurinol, 1x25 mg metoprolol, 1x200
mg amiodaron, 1x40 mg furosemid, +600 mg kalium,
1x25 mg spironolacton, 1x5 mg ramipril, 1x20 mg ator-
vastatin, 3x100 mg CoQ,,. Az 6déma és a nehézlégzés
gyorsan megszint, a pitvarlebegés valtozé atvezetési-
vé valt normalis kamrafrekvenciaval, igy végeredmény-
ben NYHA II. stadium volt elérhet6. A diagnosztikus
koronarografia koszoruér-sziikiletet nem mutatott. A
pitvarlebegés kardioverziéja megtortént, a beteg sinus-
ritmusa azéta is stabil.

Kontrollvizsgalaton a beteg 3 hénappal késdbb jelent-
kezett. Ekkori echokardiografias leletén a bal pitvar
végdiasztolés atmérdje 66 mm, a jobb pitvaré 60 mm, a
bal kamrai ejekcios frakcié 32% volt. Az anteroseptalis
akinezis hipokinezissé mérséklédott. A sinusritmus sta-
bilan 50—60/perc, a beteg allapota tovabbra is NYHA II.
stadiumnak felelt meg (47).

6. eset

Egy 73 éves hipertonias férfi beteg 2010-ben anterior
STEMI-t szenvedett el, ami miatt LAD-stentelés tor-
tént. Ennek ellenére iszkémias cardiomyopathia alakult
ki, a sziviregek kitagultak, a szisztolés balkamra-funk-
Ci6 20%-ra csokkent. 2016-ban kerdlt sor a szivelégte-
lenség okozta panaszok és tlnetek miatt rehabilitaciés
kezelésére. Hatperces jarastavolsaga ekkor 120 méter
volt, 1épcsdn jarni nem tudott.

Az echokardiografias felvétel szerint a bal pitvar 68
mm, a jobb pitvar 64 mm, a bal kamrai ejekciés frak-
cié 15% volt, a lateralis fal kivételével hipo- és akineti-

kus falmozgészavar volt észlelheté. A laborleletek eny-
he foku, de kés6bb rendez6d6 hyponatraemiat (133
mmol/l) és beszikilt vesefunkciot (kreatinin: 138-164
pmol/l) igazoltak.

A beteg felvételkori gydgyszeres kezelése a kdvetke-
zB6kbdl allt: 1x100 mg acetilszalicilsav, 1x125 mg furo-
semid, 1x5 mg bisoprolol, 1x20 mg pantoprazol, 1x20
mg rivaroxaban, 1x600 mg kalium.

Gyoégytorna életmodprogramba tértént bevonasa, a
kezelés pedig 1x25 mg spironolactonnal és 3x100 mg
CoQ,q-zel bévilt. Ezt kbvetben mar a harmadik napon
jelent8sen javuld kdzérzetrél szamolt be. Harom héttel
kés6bb, a hazabocsatas el6tti allapotfelmérésen hat-
perces jarastavolsaga 300 méterre emelkedett, és mar
két emeletet képes volt megtenni. NYHA II. funkcionalis
allapotban kerllt haza (47).

Kovetkeztetések

Magyarorszag részt vett a Q-SYMBIO-tanulmanyban
és az OGYI vizsgalatban alkalmazott CoQ,, készit-
meényt gyogyszerként regisztralta. A gyogyszerfelira-
si szokasok moédosulasa a tanulmany eredményeinek
kozlése utan figyelheté meg (5. abra). A hazai tapaszta-
latok szerint a tartés, nagy dozisu CoQ,, megkezdése a
guideline-okban el6irt kezelés kiegészitésére barmely
etiolégia esetén szoba johet. A klinikai esetismerteté-
sek természetesen mindig sok szubjektiv tényezdvel
szinezettek, a randomizalt Q-SYMBIO-tanulmany be-
tegszama pedig kicsi. Amennyiben az eddigi eredmé-
nyeket mas, megismételt, vagy nagyobb esetszamu
vizsgalatok is alatamasztjak, akkor a CoQ,, rendki-
vil értékes lesz a szivelégtelenség alapkezelésében,
az indikacié osztalyba sorolasat pedig éppen a nagy
esetszamu tanulmanyok eredménye alapjan lehet majd
meghatarozni.
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