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Koenzym Q10 (CoQ10) 
biologiczna rola i znaczenie suplementacji 

Coenzyme Q10 (CoQ10) – the biological role and the importance of supplementation

Słowa kluczowe: koenzym Q10, CoQ10, ubichinon.
Streszczenie: Koenzym Q10 (CoQ10) należy do endogennych kofaktorów uczestniczących w pro-
dukcji związków wysokoenergetycznych w mitochondriach. Działa również antyoksydacyjnie i sta-
bilizująco na błony biologiczne. Utrzymanie dostatecznie wysokiego poziomu tego związku w ko-
mórkach jest warunkiem sprawnego przebiegu procesów bioenergetycznych i funkcjonowania na-
turalnych mechanizmów obrony antyoksydacyjnej. Odpowiednia suplementacja może wyrówny-
wać defi cyty CoQ10 w ustroju, przynosząc korzyści zdrowotne w niektórych grupach pacjentów.

Keywords: coenzyme Q10, CoQ10, ubichinone.
Abstract: Coenzyme Q10 (CoQ10) belongs to the endogenous cofactors involved in the production of 
high energy compounds in the mitochondria. It has also antioxidant and stabilizing properties on biolo-
gical membranes. Maintaining a suffi ciently high cellular level of this compound is a precondition for an 
effi cient bioenergy processes and the functioning of natural antioxidant defense mechanisms. Appropria-
te supplementation can compensate CoQ10 defi cits bringing health benefi ts in some groups of patients.
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Wprowadzenie
Rosnące zainteresowanie możliwością za-
stosowania koenzymu Q10 (CoQ10) w prak-
tyce klinicznej wynika z dużego potencja-
łu tego związku w zakresie działania anty-
oksydacyjnego. Endogenny CoQ10 (syn. 
2,3-dimetoksy-5-metylo-6-poliprenylo-1,4-
-benzochinon, ubichinon, ubidekarenon) 
pełni w komórkach wiele istotnych funkcji:
jest koenzymem dla enzymów mitochon-
drialnych i ważnym elementem łańcucha od-
dechowego, warunkującym sprawny prze-
bieg przemian energetycznych.

Zawartość CoQ10 w organizmie uzależ-
niona jest od wielu czynników. Maksymal-

ne stężenie w tkankach człowieka występu-
je ok. 20. r.ż, a następnie wraz z postępują-
cym procesem starzenia zmniejsza się suk-
cesywnie z roku na rok. 

Także niewystarczająca podaż substra-
tów egzogennych potrzebnych do wewnątrz-
ustrojowej produkcji CoQ10, jak również 
niektóre schorzenia czy przyjmowanie leków 
(związków sulfhydrylowych, leków przeciw-
nowotworowych, statyn) prowadzą do osła-
bienia biosyntezy tego związku [1,2]. 

Pula koenzymu Q10 może być uzupeł-
niana poprzez suplementację. Zmniejszenie
niedoborów CoQ10 we krwi i mięśniu ser-
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cowym przekłada się na wzmożenie aktyw-
ności enzymów mikrosomalnych i produk-
cję związków wysokoenergetycznych, co
usprawnia procesy bioenergetyczne zacho-
dzące w komórkach [3,4].

Obserwacje kliniczne wskazują, że sto-
sowanie CoQ10 może przynosić pozytyw-
ne efekty w przypadku chorób nowotworo-
wych, neurodegeneracyjnych oraz cukrzycy 
typu 2. Jednak najwięcej korzyści z suple-
mentacji odnoszą pacjenci z szeroko rozu-
mianymi schorzeniami układu sercowo-na-
czyniowego.

Biologiczna rola CoQ10 
Koenzym Q10 jest związkiem organicznym 
zaliczanym do grupy biologicznie aktyw-
nych chinonów. W ustroju człowieka funk-
cjonuje w formie utlenowanej jako ubi-
chinon (CoQ10) lub w postaci zredukowa-
nej jako ubichinol (CoQ10H2). Zredukowa-
na postać może ulegać regeneracji z for-
my utlenionej dzięki działalności enzymów 
z grupy reduktaz [5,6].

W komórce ubichinon koncentruje się 
głównie w mitochondriach, gdzie stanowi 
kluczowy element łańcucha oddechowego 
i przemian energetycznych, odpowiadając 
za syntezę i utylizację wysokoenergetycz-
nych związków fosforowych. Pełni tam rolę 
niebiałkowego przenośnika pomiędzy mito-
chondrialnymi kompleksami enzymatycz-
nymi, umożliwiając sprawny transport pro-
tonów i elektronów pomiędzy kompleksem 
łańcucha oddechowego oraz przez błony mi-
tochondrialne. Właściwości CoQ10 związane 
są również ze zdolnością aktywowania enzy-
mów z grupy dehydrogenaz, cytochromów, 
mitochondrialnych białek rozprzęgających 
oraz sygnałowych kinaz białkowych [7].

Ze względu na działanie przeciwutlenia-
jące CoQ10 ogranicza oksydacyjne modyfi -
kacje tłuszczów, białek oraz materiału ge-
netycznego. Reguluje fi zykochemiczne wła-
ściwości błon biologicznych – stabilizuje je 
i chroni przed peroksydacją, zapewniając 
utrzymanie ich prawidłowej struktury i funk-
cji. Koenzym Q10 zapobiega również dys-
funkcjom nabłonka oraz zwiększa stężenie 
tlenku azotu, co powoduje rozszerzenie na-
czyń krwionośnych. Wywiera wpływ na eks-
presję genów dla wielu białek regulacyjnych 
(np. BCl-2, Bax, GSK-3β) oraz reguluje ilość 
β2-integryn na powierzchni monocytów [8]. 

Przyczyny i konsekwencje 
niedoboru CoQ10
Wewnątrzustrojowa produkcja ubichinonu 
wymaga substratów pochodzenia egzogen-
nego. Niedobory CoQ10 mogą więc wyni-
kać ze zbyt małego dowozu związków nie-
zbędnych do endogennej biosyntezy – fe-
nyloalaniny, tyrozyny oraz kwasów tłusz-
czowych, których dostarcza w dużym stop-
niu pożywienie. Na biosyntezę CoQ10 ma 
również wpływ stężenie witamin z grupy 
B oraz obecność jonów wapnia, magnezu 
i fl uoru [9,10]. 

Niezależnie od tego wraz z wiekiem fi -
zjologiczne zasoby CoQ10 ulegają uszczu-
pleniu, gdyż endogenna produkcja zmniej-
sza się i z czasem nie pokrywa w pełni za-
potrzebowania na tę substancję. Początko-
wo obraz kliniczny niedoboru CoQ10 jest 
mało charakterystyczny i manifestuje się
przewlekłym zmęczeniem. Następnie zabu-
rzeniu ulega praca kluczowych narządów, 
takich jak serce czy nerki. 

Jak wykazują badania, ocena stężenia
CoQ10 w organizmie może stanowić istot-
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ny czynnik prognostyczny w przebiegu wie-
lu schorzeń, zwłaszcza dotyczących układu 
krążenia, a także chorób metabolicznych, 
neurodegeneracyjnych czy nowotworowych.
Niedobory CoQ10 stwierdza się u osób z nie-
wydolnością serca, chorobami układu ner-
wowego, mięśni i wątroby. Spadek poziomu 
CoQ10 bywa również konsekwencją stoso-
wania farmakoterapii oraz radioterapii.

Niewystarczająca biosynteza CoQ10
może mieć także podłoże genetyczne. Jak 
dotąd opisano kilka mutacji w obrębie se-
kwencji: PDSSI, PDSS2, COQ2, COQ9, 
CABCI/ADCK3 oraz COQ6, które kodują en-
zymy uczestniczące w biosyntezie ubichino-
nu [11,12]. Zespół Leigha wywołany mu-
tacjami w obrębie tych genów przejawia
się głównie zaburzeniami neurologicznymi.
W obrazie klinicznym dominują również ob-
jawy ze strony mięśni szkieletowych, serca, 
wątroby oraz nerek. Pogłębiający się defi -
cyt CoQ10 i zahamowanie aktywności en-
zymów mitochondrialnych powodują wzrost 
poziomu mleczanów oraz pirogronianów 
i rozwój kwasicy metabolicznej.

Zapewnienie właściwego poziomu CoQ10 
w tkankach jest bardzo ważne, gdyż niedo-
bory wpływają na aktywność enzymów mi-
tochondrialnych (np. oksydazy monoami-

nowej i syntetazy cytrynianowej), zaburza-
ją funkcjonowanie łańcucha oddechowe-
go, prowadząc do niedostatecznej produkcji 
adenozynotrójfosforanu (ATP) oraz postępu-
jącej dysfunkcji narządów i tkanek. Dlate-
go też w określonych sytuacjach klinicznych 
uzupełnienie defi cytu CoQ10 poprzez stoso-
wanie suplementacji może być uzasadnione. 

Farmakokinetyka egzogennego 
koenzymu Q10
Koenzym Q10 to związek organiczny o du-
żej lipofi lności. Lepiej przyswaja się w obec-
ności pokarmu, gdyż intensywność proce-
su wchłania uwarunkowana jest obecnością 
tłuszczów. U człowieka maksymalne stęże-
nie CoQ10 w osoczu obserwuje się pomię-
dzy 6. a 23. godziną po podaniu drogą do-
ustną [13]. Związek ten po wchłonięciu ule-
ga szerokiej dystrybucji, osiągając stężenia 
w przedziale od 8 do 114 μg/g w zależno-
ści od typu tkanki. Wysoki poziom CoQ10 
stwierdza się głównie w mięśniu sercowym 
oraz nerkach (ok. 100 μg/mg), a także 
w wątrobie, śledzionie oraz płucach. W oso-
czu zdrowego człowieka poziom CoQ10 po-
winien oscylować wokół wartości 1 μg/ml,
w sercu – 70 mg/kg, w obrębie mięśni odde-
chowych – 30 mg/kg, w mięśniach szkiele-

Rycina 1. Przyczyny wewnątrzustrojowego niedoboru CoQ10
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towych – 40 mg/kg, w wątrobie – 60 mg/kg, 
w tkance tłuszczowej – ok. 10 mg/kg.

W organizmie ludzkim całkowita pula 
CoQ10 waha się w przedziale od 0,5 do 
1,5 g, jednak procesy starzenia powodu-
ją jej stopniowe zmniejszanie się. Spo-
śród organelli komórkowych najwyższą za-
wartość CoQ10 stwierdza się w mitochon-
driach (40-50%) oraz w jądrze komórko-
wym (25-30%). Czas biologicznego półtrwa-
nia ubichinonu jest długi i wynosi ok. 51 
godzin. W postaci niezmienionej lub czę-
ściowo zmetabolizowanej związek wydala-
ny jest wraz z żółcią, kałem i w niewielkim 
stopniu z moczem [14].

Dawkowanie
Dobór dawkowania zależy od typu schorze-
nia i stanu klinicznego pacjenta. W choro-
bach układu sercowo-naczyniowego właści-
wości terapeutyczne CoQ10 ujawniają się 
już przy dawce 100 mg/dobę [15]. Najlep-
sze korzyści z terapii odnoszą jednak pa-
cjenci stosujący wyższe dawki: 300-320 
mg. Powołując się na dane przedstawione
przez Tran i wsp. (2010) można przypusz-
czać, że podawanie CoQ10 w dawce niż-
szej niż 100 mg/dobę nie przynosi wymier-
nych korzyści zdrowotnych u osób z nadci-
śnieniem tętniczym. Naukowcy wykazali, że 
efekt hipotensyjny można uzyskać poprzez 
suplementowanie CoQ10 w dawce powyżej 
120 mg przez okres 3 miesięcy [15-17].

Z kolei przeciwmiażdżycowe działanie ko-
enzymu Q10 ujawnia się dopiero w momen-
cie, gdy pacjent przyjmuje co najmniej 300 
mg CoQ10 przez 6 miesięcy [18-20]. Popra-
wę w zakresie tolerancji wysiłku obserwuje się 
również przy docelowych dawkach wynoszą-
cych co najmniej 200-320 mg na dobę [21].

Należy zaznaczyć, że mając na uwadze
bezpieczeństwo chorych, suplementacja 
CoQ10 u osób ze schorzeniami układu ser-
cowo-naczyniowego powinna odbywać się 
zawsze w połączeniu ze standardową far-
makoterapią.

Korzystne może być również podawanie
CoQ10 wraz z innymi związkami o działaniu 
antyoksydacyjnym, np. witaminą E, C oraz 
selenem [22,23].

Podsumowując, wielkość suplementacji
należy dobrać indywidualnie do potrzeb pa-
cjenta, gdyż nie można jednoznacznie okre-
ślić, jaka dawka CoQ10 jest w pełni sku-
teczna i bezpieczna. Brak zgodności w tym
temacie stwarza potrzebę prowadzenia dal-
szych badań przedklinicznych i klinicznych.

Potencjalne zagrożenia związane 
z suplementacją koenzymu Q10

Działania niepożądane koenzymu Q10
Dotychczas nie ustalono maksymalnej bez-
piecznej dawki (Acceptable Daily Intake)
koenzymu Q10. Stosowanie CoQ10 w daw-
ce 300-900 mg/dobę jest dobrze tolerowa-
ne i nie powoduje poważnych działań nie-
pożądanych [24,25]. Przewlekła suplemen-
tacja wysokich dawek koenzymu Q10 wią-
że się z występowaniem działań niepożąda-
nych głównie ze strony przewodu pokarmo-
wego i ośrodkowego układu nerwowego.

Oceniano bezpieczeństwo stosowa-
nia CoQ10 (dawki powyżej 1200 mg/dobę
przez 20 tygodni) u osób ze zdiagnozo-
waną chorobą Huntingtona [26]. Pierw-
sze działania niepożądane po zastosowa-
niu suplementu wystąpiły u chorych w 4. 
tygodniu terapii. 20% chorych przyjmują-
cych CoQ10 w dawce 2400 mg/dobę zgło-
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siło zaburzenia ze strony przewodu pokar-
mowego (wzdęcia, biegunki, zaparcia) oraz 
wystąpienie stanów lękowych. Zwiększenie
dawki CoQ10 do 3600 mg/dobę w 12. ty-
godniu badania zaostrzyło objawy choroby, 
powodując zarazem wzrost częstości wy-
stępowania działań niepożądanych ze stro-
ny przewodu pokarmowego i układu nerwo-
wego (osłabienie, zaburzenia smaku i wi-
dzenia). Nadmierna podaż CoQ10 może za-
burzyć funkcjonowanie wątroby, co klinicz-
nie objawia się wzrostem aktywności ami-
notransferazy alaninowej (ALAT) i asparagi-
nowej (ASPAT).

Większość badaczy jest zgodna, że naj-
bezpieczniej jest stosować CoQ10 w dawce 
nieprzekraczającej 1200 mg/dobę.

Interakcje CoQ10
Mechanizmy interakcji koenzymu Q10 z le-
kami i żywnością nie są do końca pozna-
ne. Wiadomo, że największe ryzyko wy-
stąpienia interakcji dotyczy chorych onko-
logicznych, u których obserwuje się osła-
bienie efektów chemioterapii, oraz pacjen-
tów kardiologicznych. Interakcje pomiędzy 
CoQ10 a lekami cytostatycznymi mogą do-
prowadzić do zniesienia ich działania prze-
ciwnowotworowego. Najistotniejsze wydają 

się interakcje koenzymu Q10 z antybioty-
kami antracyklinowymi (np. doksorubicyną,
daunorubicyną, epirubicyną), które mają 
budowę chemiczną zbliżoną do koenzymu
Q10 i konkurują z nim o te same receptory 
w kardiomiocytach. Istotne są również in-
terakcje CoQ10 ze statynami, lekami prze-
ciwzakrzepowymi, beta-blokerami czy leka-
mi stosowanymi w leczeniu astmy.

Statyny oraz inne leki hipolipemiczne, 
takie jak gemfi brozil, z jednej strony ob-
niżają stężenie lipidów w osoczu krwi, ale 
z drugiej strony upośledzają produkcję ubi-
chinolu. Stosując farmakoterapię opar-
tą na statynach, warto uzupełniać niedo-
bór CoQ10 poprzez suplementację w daw-
ce 100 mg na dobę [2,27,28].

Wpływ koenzymu Q10 na transporte-
ry jelitowe prowadzi do zmian w absorb-
cji, dystrybucji oraz wydalaniu nifedypi-
ny, przedłużając obecność leku we krwi, 
co skutkuje wzmożonym efektem hipoten-
syjnym. Istnieją również przesłanki świad-
czące o potencjalnych zagrożeniach wyni-
kających z suplementacji CoQ10 u pacjen-
tów z zaburzeniami krzepnięcia krwi. Chan
i wsp. (1998) wykazali, że istnieje antago-
nizm polegający na przeciwzakrzepowym
działaniu warfaryny oraz prozakrzepowym 

Rycina 2. Działania niepożądane CoQ10

ze strony przewodu pokarmowego (wzdęcia, biegunki, zaparcia,
nudności, zmniejszenie apetytu)

ze strony ośrodkowego układu nerwowego (niepokój, stany
lękowe, osłabienie, zaburzenia smaku i widzenia)

zaczerwienienie skóry 

infekcje górnych dróg oddechowych, zapalenie zatok 

Działania 
niepożądane 
CoQ10 



lekwpolsce.pl Suplementacja

działaniu koenzymu Q10 [29]. Interakcje 
w tym zakresie prowadzą do zmiany cza-
su protrombinowego oraz aktywności czyn-
ników krzepnięcia krwi.

Ryzykowna może być również suple-
mentacja CoQ10 u pacjentów z astmą 
oraz przewlekłą chorobą zatorowo-płucną. 
Skuteczność leków stosowanych w terapii 
przewlekłych schorzeń dróg oddechowych 
w połączeniu z CoQ10 może być zmniej-
szona. Ubichinol powoduje, że opóźnia się 
czas, po którym teofi lina osiąga maksy-
malne stężenie we krwi. Opóźnienie po-
czątku działania tego leku rozszerzającego 
oskrzela wiąże się z niebezpieczeństwem 
nasilenia duszności u pacjentów z astmą. 

Pozytywny rodzaj interakcji występu-
je pomiędzy CoQ10 a inhibitorami konwer-
tazy angiotensyny (enalapryl) oraz antago-
nistami kanałów wapniowych (nitrendypi-
na). Ubichinol wykazuje synergizm działa-
nia z tymi lekami i wydłuża ich działanie hi-
potensyjne. Dzięki temu okres połowiczne-
go półtrwania leków obniżających ciśnienie
tętnicze wydłuża się.

Zaobserwowano synergizm działania 
CoQ10 m.in. z selenem, kwasami omega-3
i L-karnityną oraz spotęgowanie efektu te-
rapeutycznego u pacjentów z hiperchole-
sterolemią i chorobą niedokrwienną serca.

Boles i wsp. (2011) sugerują, że pa-
cjenci leczeni z powodu nawracających cy-
klicznych wymiotów mogą odnieść poten-
cjalne korzyści z jednoczesnego stosowa-
nia CoQ10, L-karnityny oraz amitryptyli-
ny. Pacjenci otrzymujący CoQ10 (300 mg/
dobę), L-karnitynę (2 g) oraz amitryptylinę 
(0,5 mg) zgłaszali zmniejszenie częstotli-
wości wymiotów towarzyszących migreno-
wym bólom głowy [30].

Podsumowanie

Suplementacja koenzymu Q10 może wspo-
magać procesy bioenergetyczne zachodzą-
ce w komórkach oraz pobudzać endogen-
ne mechanizmy ograniczające negatyw-
ne skutki stresu oksydacyjnego. Te unikal-
ne właściwości powodują, że poszukuje się
nie tylko możliwości zastosowania  CoQ10 
jako elementu profi laktyki i terapii scho-
rzeń neurodegeneracyjnych, nowotworo-
wych, metabolicznych, lecz przede wszyst-
kim chorób układu krążenia. 
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