
Cel projektu 
 

Koenzym Q (chinon) jest rozpuszczalną w tłuszczach, podobną do witamin cząsteczką obecną w większości 

komórek, głównie w mitochondriach, tj. organellach produkujących większość potrzebnej do życia energii. 

Mitochondrialny koenzym Q (mQ) jest kluczowym nośnikiem elektronów łańcucha oddechowego 

mitochondriów oraz ważnym antyutleniaczem. Z drugiej strony, mQ uczestniczy w produkcji przez łańcuch 

oddechowy mitochondrialnych reaktywnych form tlenu (mRFT), które mogą prowadzić do uszkodzeń 

oksydacyjnych. Powszechnie przyjmuje się, że produkcja mRFT zależy od poziomu redukcji 

mitochondrialnych nośników elektronów, przede wszystkim mQ. Nie ma jednak wielu badań kinetycznych 

w mitochondriach opisujących to zjawisko. Niewiele wiemy o zależności produkcji mRFT od poziomu 

redukcji mQ w różnych stanach fizjologicznych, w tym w warunkach stresu oksydacyjnego (wzmożonej 

produkcji mRFT) a także o ilościowym powiązaniu zawartości komórkowego i mitochondrialnego Q z 

produkcją RFT. 

Celem projektu jest zrozumienie roli jaką poziom redukcji mQ odgrywa w produkcji mRFT, procesie 

ważnym dla działania mitochondriów/komórki, a który może prowadzić do rozwoju ich dysfunkcji. 

Planujemy badanie zależności produkcji mRFT od stopnia redukcji puli mQ w mitochondriach 

pochodzących z różnych organizmów eukariotycznych, reprezentujących grzyby, pierwotniaki, i zwierzęta 

(ssaki). Będziemy badać ogólne i specyficzne dla danych organizmów/tkanek powiązanie zależnej od stopnia 

redukcji mQ (i jego zawartości) produkcji mRFT z działaniem komórki w warunkach metabolicznych, w 

tym w warunkach stresu oksydacyjnego. 

 
Opis badań podstawowych, które realizowane będą w projekcie  
 

Porównamy zależność produkcji mRFT od stopnia redukcji mQ (przy różnym zaangażowaniu dróg 

redukujących Q i utleniających QH2) w mitochondriach izolowanych z różnych organizmów 

eukariotycznych, w tym z organizmów jednokomórkowych (grzyby i pierwotniaki) czy ludzkich komórek 

śródbłonka (przykład komórek w małym stopniu zależnych energetycznie od mitochondriów) a także z 

tkanek/organów zwierzęcych o dużym zapotrzebowaniu energetycznym (mięśni szkieletowych, mózgu, 

wątroby czy nerek).  

Mierzone cztery istotne parametry, tj., szybkość oddychania, mitochondrialny potencjał błonowy, 

stopień redukcji mQ oraz produkcja mRFT, będą zmieniane w różnych stanach oddechowych 

mitochondriów, przy użyciu różnych stężeń inhibitorów szlaków redukujących Q, utleniających QH2, 

inhibitorów syntezy ATP, rozprzęgacza czy modulatorów aktywności białek rozprzęgających. Dodatkowo, 

zależność produkcji mRFT od stopnia redukcji mQ będzie badana w mitochondriach organizmów/tkanek 

traktowanych różnym stresem oksydacyjnym. Przedmiotem badań będzie także powiązanie ilości 

komórkowego i mitochondrialnego Q z produkcją RFT (mitochondrialną i komórkową) oraz ilością 

zużywanego O2. 

 Pomiar poziomu syntezy białek ważnych w prooksydacyjnym (wytwarzanie mRFT) i 

antyoksydacyjnym (obniżanie produkcji i usuwanie mRFT) działaniu mitochondriów oraz detekcja poziomu 

utlenienia białek i lipidów uzupełni obraz zmian zachodzących w badanych warunkach, w tym w warunkach 

wzmożonego stresu oksydacyjnego. 

 

Powody podjęcia wybranej tematyki badawczej 
 

Bardzo nieliczne ośrodki potrafią mierzyć stopień redukcji mQ aktywnych bioenergetycznie mitochondriów. 

Nie ma kinetycznych badań zależności produkcji mRFT od stopnia redukcji mQ w mitochondriach. Naszym 

celem jest badanie występowania i ilości różnych homologów Q w mitochondriach, komórkach, w tym 

różnych tkankach zwierzęcych oraz badanie stopnia redukcji mQ w danych warunkach zużycia tlenu, 

potencjału błonowego w powiązaniu z produkcją mRFT - przy użyciu jednej, wystandaryzowanej techniki 

ekstrakcji i detekcji Q oraz w szerokim spektrum organizmów/tkanek eukariotycznych.  

Zaburzenia mitochondrialnej produkcji RFT odgrywają istotną rolę w stresie oksydacyjnym, starzeniu 

czy w rozwoju wielu chorób, w tym chorób neurodegeneracyjnych, cukrzycy czy układu krążenia. 

Modulacja produkcji mRFT jest obiecującym podejściem w terapiach różnych dysfunkcji. Dlatego też 

planowane badania zależności produkcji mRFT od stopnia redukcji (i ilości) mQ w różnych warunkach, w 

tym w warunkach stresu oksydacyjnego, będą mieć istotny wpływ na bioenergetyczne i fizjologiczne 

poznanie działania mitochondriów i ich dysfunkcji.  

Badania z użyciem różnych organizmów eukariotycznych (drożdże, pierwotniaki i ssaki) pozwolą na 

określenie ogólnych właściwości ważnego biologicznie procesu jakim jest produkcja mRFT (w dużej mierze 

zależna od poziomu redukcji mQ) oraz cech tego procesu specyficznych dla poszczególnych organizmów 

czy tkanek/organów. 
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