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Streszczenie: Celem niniejszej pracy jest przedstawienie, na podstawie dostępnej literatury, wpływu koen-
zymu Q10 (CoQ10) na rozwój insulinooporności, a  także zwrócenie uwagi na możliwość wykorzystania tego 
związku w profilaktyce przeciwcukrzycowej. Koenzym Q10, znany również jako ubichinon, występuje w łańcuchu 
oddechowym i główną jego rolą w funkcjonowaniu organizmu człowieka jest wytwarzanie adenozynotrifosforanu 
(ATP). Posiada właściwości hydrofobowe, jego zredukowana postać hamuje peroksydację lipidów. Antyoksyda-
cyjne właściwości koenzymu Q10 sprawiły, że wielu badaczy dostrzegło możliwość wykorzystania tego związku  
jako substancji przeciwdziałającej procesom, w  których patogenezie rolę odgrywają wolne rodniki tlenowe. 
Zwiększona ich produkcja występuje w  cukrzycy typu 1 i  2, co jest związane z wysokim stężeniem glukozy 
i kwasów tłuszczowych w komórkach. Wolne rodniki tlenowe aktywują różne szlaki sygnałowe, co prowadzi do 
osłabienia odpowiedzi komórek na działanie insuliny. Oprócz zmniejszenia ilości wolnych rodników tlenowych, 
w literaturze możemy odnaleźć również badania dotyczące wpływu suplementacji koenzymu Q10 na inne aspe-
kty cukrzycy, takie jak poziom glukozy we krwi, hiperinsulinemia czy poziom hemoglobiny glikowanej (HbA1c). 
Przytoczone w pracy wyniki badań pokazują działanie koenzymu Q10 na wiele czynników związanych z cukrzycą. 
Ich niekorzystne działanie prowadzi do powstawania zaburzeń metabolicznych i insulinooporności. Nie jest jed-
nak możliwe jednoznaczne określenie wpływu koenzymu Q10 na insulinooporność. Badania, których wyniki przy-
toczono w artykule, mają różne ograniczenia, w związku z czym temat suplementacji koenzymu Q10 w cukrzycy 
i wpływu koenzymu Q10 na insulinooporność wymaga z pewnością dalszych badań. Słowa kluczowe: koenzym 
Q10, insulinooporność, cukrzyca, stres oksydacyjny. 

Abstract: The purpose of this article is showing an influence of coenzyme Q10 (CoQ10) on development of in-
sulin resistance and put attention to possibility of utilization this substance in oncological prevention. Coenzyme 
Q10, also known as ubiquinone, occurs in electron transport chain and its main duty in functioning of human’s 
body is producing adenosine triphosphate (ATP). It has hydrophobic properties, its reduced form inhibits per-
oxidation of lipids. Antioxidative properties of coenzyme Q10 turned attention of many scientists on possibility 
of use this substance as inhibitor of processes, in which reactive oxygen species (ROS) play role. Highier con-
centration of ROS occurs in diabetes mellitus type 1 and 2 – it bound with high concentration of glucose and 
fatty acids in cells. ROS activates a lot of signal transduction, what leads to worse response of cells on insulin. 
Literature contains descriptions of many others actions of coenzyme Q10 on diabetes mellitus, beside decreasing 
level of ROS. Results of many researches shows influence of CoQ10 on blood glucose level, hyperinsulinemia and 
glycated hemoglobin level (HbA1c).
Results of researches used in this article show working of CoQ10 on many factors connected with diabetes mel-
litus. Unfavorable work of this factors leads to insulin resistance. It is not possible to define clearly influence of 
CoQ10 on insulin resistance. Researches, which results were used in this article, have many limits, so the topic 
of suplementation CoQ10 in diabetes mellitus and influance on insulin resistance needs further exploration.
Keywords: coenzyme Q10, insulin resistance, diabetes mellitus, oxdidative stress.  
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» Wprowadzenie 

Koenzym Q10
Koenzym Q10, znany również pod nazwą ubichi-
non, należy do grupy chinonów występujących 
w komórkach eukariotycznych [1]. Najistotniej-
szą rolą koenzymu Q10 jest jego udział w syn-
tezie adenozynotriforanu (ATP), cząsteczki sta-
nowiącej nośnik energii w  układach biologicz-
nych [2]. 

Ubichinon wchodzi w  skład łańcucha odde-
chowego, znajdującego się w wewnętrznej bło-
nie mitochondrialnej, gdzie odpowiada za prze-
noszenie elektronów z kompleksu I i II na kom-
pleks III. Koenzym Q10 uczestniczy również 
w tworzeniu siły protonomotorycznej, wykorzy-
stanej przez kompleks V do syntezy ATP [3]. 

Ubichinon pod względem struktury bardzo 
przypomina witaminy z  grupy E (tokoferole), 
które w  układach biologicznych pełną funkcję 
antyoksydacyjną [4]. W komórce koenzym Q10 
występuje w trzech formach: 
•	 utlenionej – ubichinon, 
•	 częściowo zredukowanej – ubisemichinol,  
•	 zredukowanej – ubichinol [5], która jest je-

dynym przeciwutleniaczem hydrofobowym 
syntezowanym w komórce. 
Właściwości antyoksydacyjne ubichinolu wy-

nikają ze zdolności do zmiatania wolnych rodni-
ków [6]. Ze względu na właściwości hydrofobo-
we, zredukowana postać koenzymu Q10 odgry-
wa rolę w hamowaniu peroksydacji lipidów [7]. 
Warto wspomnieć również o współdziałaniu ubi-
chinolu z  α-tokoferolem. Zredukowana postać 
koenzymu Q10 chroni witaminę E przed utlenie-
niem [8]. 

Cel pracy
Przeciwutleniacze to grupa drobnocząsteczko-
wych związków chroniących organizm przed 
wolnymi rodnikami. Te mikroskładniki, po-
wszechnie przyjmowane z jedzeniem, wzbudziły  
ostatnio duże zainteresowanie w związku z po-
tencjalnym zastosowaniem w terapii skojarzonej 

z innymi lekami. Można tu wymienić m.in. pró-
by łączenia antybiotyków z przeciwutleniaczami 
u pacjentów z sepsą lub minimalizowanie dzia-
łań niepożądanych po leczeniu chemioterapeu-
tykami w onkologii.

Celem niniejszej pracy jest analiza roli koen-
zymu Q10 (CoQ10) w patogenezie insulinoopor-
ności na podstawie dostępnej literatury.

» Insulinooporność – udział 
reaktywnych form tlenu
W przebiegu cukrzycy typu 1 i 2 mamy do czy-
nienia z  zaburzeniem stężenia glukozy i  kwa-
sów tłuszczowych w  organizmie. Wysokie stę-
żenie tych związków jest przyczyną zwiększo-
nej produkcji reaktywnych form tlenu przez ko-
mórkę [9]. Podczas hodowli komórek naczyń 
szczura w wysokim stężeniu glukozy (400 mg/
dl przez 72 h) zanotowano zdecydowanie wyż-
sze stężenie reaktywnych form tlenu (RFT) niż 
w przypadku hodowli komórek w niższym stę-
żeniu (100 mg/dl przez 72 h) [10]. Mechanizm 
tego zjawiska związany jest z aktywacją oksy-
dazy NADH przez szlak zależny od kinazy biał-
kowej C (PKC). 

Reaktywne formy tlenu mogą aktywować róż-
nego rodzaju szlaki sygnałowe w komórce, pro-
wadząc do nieprawidłowej odpowiedzi komórki. 
W konsekwencji może dojść do tzw. down-regu-
lacji i zmniejszenia odpowiedzi komórek na insu-
linę. Mechanizm ten wynika głównie z nadpro-
dukcji anionorodnika ponadtlenkowego, który 
dysmutaza ponadtlenkowa (SOD1 i SOD2) prze-
kształca do nadtlenku wodoru. Przenika on do-
brze przez błonę mitochondrialną do cytopla-
zmy, gdzie stymuluje aktywację kinaz seryno-
wo-treoninowych, tj.:
•	 IKK (Inhibitory Kappa B Kinase), 
•	 PKCƟ (Protein Kinase C Ɵ), 
•	 JNK (c-Jun N-terminal Kinases), 
•	 MPKs (Mitogen Activated Protein Kinases). 

Kinazy te uczestniczą w fosforylacji IRS-1/2 
(Insulin Receptor Substrate). Prowadzi to do za-
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hamowania aktywacji PI3K (Phosphoinositide 
3-Kinase), a  w  konsekwencji do zahamowania 
transportu glukozy, syntezy glikogenu oraz glu-
koneogenezy. Powstawanie odbywa się za po-
mocą NOX (Nicotinamide adenine dinucleotide 
phosphate oxidase), zlokalizowanych na błonie 
komórkowej, endosomach i retikulum endopla-
zmatycznym. Wytworzony anionorodnik ponad-
tlenkowy przekształcony jest do nadtlenku wo-
doru przy udziale katalazy, GPX1(Glutathione 
peroxidase 1) i PRX1(Peroxiredoxin 1) [10,11]. 

Indukowana przez insulinę produkcja RFT 
może mieć również korzystny wpływ na insulino-
oporność. W  badaniu przeprowadzonym na my-
szach pozbawionych peroksydazy glutationowej 1 
(Gpx1), jednego z kluczowych enzymów antyok-
sydacyjnych, zauważono większą oporność na in-
sulinooporność indukowaną przez dietę wysoko-
tłuszczową. Większa wrażliwość na insulinę zwią-
zana była z  indukowaniem kinazy 3 fosfatydy-
loinozytolu i  wychwytem glukozy w  mięśniach. 
Wzmożona sygnalizacja insulinowa korelowała ze 
wzmocnionym utlenianiem PTEN, białka z rodzi-
ny PTP, który blokuje sygnały generowane przez 
kinazę 3 fosfatydyloinozytolu [12,13].	   

» Dowody działania  CoQ10 
na insulinooporność
Reaktywne formy tlenu (RFT) stanowią produkty 
metabolizmu tlenowego. W naszym organizmie 
odpowiadają m.in. za zwalczanie drobnoustro-
jów, przekazywanie sygnałów między komórka-
mi czy regulację ekspresji genów. RFT wywie-
rają również szkodliwe działanie. Odpowiedzial-
ne są za starzenie organizmu oraz biorą udział 
w patogenezie wielu chorób, takich jak choroby 
układu krążenia, nowotwory, jednostki chorobo-
we związane ze stanem zapalnym, choroby neu-
rodegeneracyjne oraz cukrzyca [14]. 

U osób chorujących na cukrzycę można za-
uważyć znaczny wzrost RFT. Wysokie stężenie 
glukozy w osoczu prowadzi do nieenzymatycz-
nej glikacji białek, których produkty, ulegając 
utlenieniu, generują RFT [14]. 

W  badaniu Kunitomo i  wsp. [15] określo-
no wpływ suplementacji koenzymu Q10 
na stres oksydacyjny, nitracyjny i stan za-
palny. W  eksperymencie wykorzystano szczu-
ry (SHR-cp), u których wywołano zespół meta-
boliczny. Szczury zostały podzielone na cztery 
grupy karmione dietą wysokotłuszczową, skła-
dającą się z  14% tłuszczu, 46% węglowoda-
nów i 24% białek, oraz odpowiednio: 0,07, 0,2, 
0,7% CoQ10. Rezultatem badań była zależna od 
dawki redukcja markerów stresu oksydacyjne-
go i  nitracyjnego. Efekt widoczny był po upły-
wie 10 tygodni od rozpoczęcia eksperymentu. 
Pomimo szybkiego wzrostu poziomu CoQ10 we 
krwi, stężenie w tkankach wzrastało wolniej ze 
względu na słabą penetrację CoQ10 przez bło-
nę komórkową. Nie zaobserwowano wpływu su-
plementacji CoQ10 na masę ciała i dyslipidemię. 
W  świetle uzyskanych wyników naukowcy su-
gerują możliwości zastosowania suplementacji 
CoQ10 w  prewencji ryzyka sercowo-naczynio-
wego w zespole metabolicznym.

Jednym z  takich związków jest anionorod-
nik ponadtlenkowy, działający jako czynnik 
zwężający naczynia krwionośne poprzez reak-
cje z tlenkiem azotu. Konsekwencją reakcji jest 
zwiększenie oporu obwodowego i wzrost ciśnie-
nia krwi. W wyniku reakcji powstaje nadtleno-
azotyn, wykazujący bardzo dużą reaktywność 
wobec związków makrocząsteczkowych, tj. biał-
ka, DNA oraz lipidów błony komórkowej [16]. 
RFT prowadzą również do uszkodzeń śródbłonka 
naczyń, co prowadzi do dalszego wzrostu ciśnie-
nia krwi. Mechanizm ten związany jest z utlenie-
niem lipoprotein o małej gęstości (LDL), które 
odgrywają istotną rolę w patogenezie miażdży-
cy [17]. CoQ10 może hamować zmiany oksyda-
cyjne LDL [18]. 				  

Zanotowano również korzystny wpływ 
ubichinonu na hiperinsulinemię. Hiperinsuli-
nemia wyrównawcza u osób z opornością na in-
sulinę może zwiększać wchłanianie soli w kana-
liku proksymalnym, powodując hipernatremię. 
Wzrost stężania sodu zwiększa wypełnienie ło-
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żyska naczyniowego wodą, prowadząc do wzro-
stu ciśnienia krwi. Mechanizm prawdopodobnie 
związany jest z aktywacją receptora IRS2 przez 
insulinę [19].	

W  przyszłości należy przeprowadzić bada-
nia w celu dokładniejszego określenia mechani-
zmów wyjaśniających efekt hipotensyjny i hipo-
glikemiczny koenzymu Q10. 

W  eksperymencie przeprowadzonym przez 
Sohet i wsp. [20] określono wpływ suplemen-
tacji koenzymu Q10 na metabolizm wątro-
by u  myszy karmionych dietą indukującą oty-
łość, w celu określenia potencjalnej roli CoQ10 
w ochronie przeciw peroksydacji lipidów. W ba-
daniu wykorzystano trzy grupy. Pierwsza gru-
pa (CT) stanowiła grupę kontrolną. Grupa dru-
ga (HFF) karmiona była dietą wysokotłuszczową 
oraz roztworem fruktozy o stężeniu 21%. Grupie 
trzeciej (HFFQ) podano dodatkowo 1% roztwór 
koenzymu Q10. Badanie trwało 8 tygodni. Gru-
pa HFF wykazała wzrost stężenia glukozy i insu-
liny na czczo, przyrost masy ciała oraz indukcję 
genów odpowiedzialnych za stres oksydacyjny 
(oksydaza NADPH), stan zapalny (CRP, STAMP2) 
i metabolizm (CPT1a) w wątrobie. W przypadku 
grupy HFFQ stwierdzono zmniejszenie ekspresji 
genów odpowiedzialnych za stan zapalny i me-
tabolizm, bez wpływu na masę ciała oraz perok-
sydację lipidów. Warto odnotować, że w badaniu 
po raz pierwszy uzyskano dowody in vivo, iż na-
gromadzony CoQ10 w wątrobie pozwala na ob-
niżenie ekspresji oksydazy NADPH i stanu zapal-
nego, niezależnie od wpływu na peroksydację li-
pidów. Jednak uzyskany efekt nie był wystar-
czająco skuteczny w hamowaniu rozwoju tkanki 
tłuszczowej i innych zmian metabolicznych cha-
rakterystycznych dla otyłości. Badacze sugeru-
ją większe korzyści suplementacji CoQ10 u cho-
rych z  niealkoholowym stłuszczeniem wątroby 
ze względu na duży udział stanu zapalnego oraz 
akumulacji tłuszczu w wątrobie.

Mikroelementy stanowią jeden z podstawo-
wych elementów niezbędnych do prawidłowego 
funkcjonowania organizmu. Wchodzą w  skład 

enzymów lub hormonów regulujących procesy 
życiowe. Należą do nich m.in.: cynk (Zn), jod 
(J), żelazo (Fe) oraz miedź (Cu). Szczególnie 
ważnym mikroelementem jest żelazo. W  ludz-
kim organizmie żelazo występuje w hemoglobi-
nie oraz mioglobinie, jak również buduje centra 
aktywne katalazy i  cytochromów. Pierwiastek 
ten jest niezbędny do życia, jednak zwiększony 
poziom żelaza odkładanego w postaci komplek-
sów z  albuminami lub drobnocząsteczkowymi 
związkami (hemochromatoza, talasemie) może 
prowadzić do: 
•	 	reumatoidalnego zapalenia stawów, 
•	 uszkodzenia wątroby, 
•	 nowotworów, 
•	 cukrzycy [21,22,23]. 

Lazourgui i  wsp. [24] zbadali wpływ su-
plementacji CoQ10 na poziom żelaza w or-
ganizmie. Określi także wpływ przyjmowane-
go ubichinonu na kontrolę glikemii oraz ochro-
nę antyoksydacyjną u insulinoopornych  Psam-
momys obesus (Piaskówka tłusta/Fat sand rat). 
Insulinooporność indukowano pokarmem. Dieta 
w  grupie badanej zawierała dodatkowo CoQ10 
w  ilości 10 mg/kg masy ciała przez 9 miesięcy. 
Wyniki badań pokazały, że suplementacja CoQ10 
zmniejszyła stężenie glukozy, insuliny, dialdehy-
du malonowego (MDA), żelaza i QUICKI (Quanti-
tative insulin sensitivity check index) oraz zwięk-
szyła TAS (Total Antioxidant Status). QUICKI 
i HOMA-IR (ahomeostatic model assessment) są 
wskaźnikami wykorzystywanymi w celu określe-
nia stopnia insulinooporności [25]. Nie stwier-
dzono wpływu CoQ10 na poziom i wartości an-
tropometryczne. Badacze zwrócili szczególną 
uwagę na zmniejszony poziom żelaza. 

U  pacjentów nadmiernie obciążonych żela-
zem zauważono zwiększoną częstość występo-
wania cukrzycy typu 2 [26]. Mechanizm powsta-
wania cukrzycy z udziałem żelaza nie jest cał-
kowicie wyjaśniony. W  modelach zwierzęcych 
szczególną rolę upatruje się w  insulinooporno-
ści, niedoborze insuliny oraz uszkodzeniach wą-
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troby. W mysim modelu cukrzycy typu 2 mamy 
do czynienia ze zwiększonym stężeniem żela-
za i  stresem oksydacyjnym, prowadzącym do 
uszkodzeń komórek beta trzustki i  zmniejsze-
nia wydzielania insuliny. Wzrost częstości za-
chorowań na cukrzycę typu 2 widać u  pacjen-
tów z podwyższonym poziomem żelaza w orga-
nizmie. U pacjentów tych występuję zwiększony 
poziomy malonodialdehydu (MDA) i  4-hydrok-
synonenów, związków będących markerami pe-
roksydacji lipidów [27]. Podob-
na sytuacja ma miejsce u  pa-
cjentów chorujących na cukrzy-
cę. Szczególnie wyraźnie widać 
wzrost . Wzrost poziomu 
RFT związany jest m.in. z wy-
sokim stężeniem glukozy. Anio-
norodnik ponadtlenkowy może 
być generowany również w wy-
niku spontanicznego przejścia 
oksyhemoglobiny (hemoglobina z  żelazem na 
II+ stopniu utlenienia związana z O2) do methe-
moglobiny (hemoglobina z żelazem na +III stop-
niu utlenienia). Anionorodnik pod wpływem dys-
mutazy przekształcany jest do H2O2, który re-
agując z hemem, uwalnia żelazo. Następnie me-
tal ten reagując z nadtlenkiem wodoru, prowadzi 
do powstania rodnika hydroksylowego, który od-
powiedzialny jest za główne uszkodzenia oksy-
dacyjne w komórce. Żelazo z +III stopnia utle-
nienia redukowane jest z udziałem anionorodni-
ka ponadtlenkowego na +II stopień utlenienia. 
W  ten sposób następuje regeneracja kataliza-
tora i możliwość dalszego generowania rodnika 
hydroksylowego. Cykl ten nazywany jest cyklem 
Fentona [23].

Ryc. 1. Cykl Fentona

Przedstawione prace pokazują duży udział 
RFT w etiologii różnego rodzaju chorób. Z tego 

powodu powstało wiele prac badających po-
tencjalne wykorzystanie antyoksydantów w le-
czeniu.

W  eksperymencie przeprowadzonym przez 
Mansour i  wsp. [28] zbadano korzyści płynące 
z działania CoQ10 i rosiglitazonu w indukowanym 
fruktozą zespole metabolicznym u szczurów. Ro-
siglitazon należy do doustnych leków przeciwcu-
krzycowych, pochodnych glitazonu. Mechanizm 
działania związany jest z działaniem agonistycz-

nym wobec receptorów PPAR-γ, 
wpływając tym samym na ob-
rót glukozy, lipidów i  insuliny 
[29]. Każda z  grup była kar-
miona dietą bogatą we fruk-
tozę przez 16 tygodni. Jedna 
z grup służyła jako grupa kon-
trolna. Kolejne grupy leczone 
były odpowiednio CoQ10 (10 
mg/kg masy ciała), rosiglita-

zonem (4 mg/kg masy ciała) oraz kombinacją 
wyżej przedstawionych związków. 

Wywołanie MS spowodowało m.in. wzrost 
stężenia insuliny, glukozy oraz insulinooporność. 
Wysokie stężenie glukozy oraz glikowane białka 
obniżyły aktywność dysmutazy ponadtlenkowej 
i  innych enzymów antyoksydacyjnych. Objawia 
się to zwiększoną peroksydacją lipidów. Lecze-
nie szczurów za pomocą rosiglitazonu zmniej-
szyło insulinooporność i hiperglikemię. Dodatko-
wo nastąpiło zmniejszenie poziomu leptyn. Po-
mimo tego zanotowano dalszy przyrost masy 
ciała. Leczenie szczurów opornych na insulinę za 
pomocą CoQ zmniejszyło hiperglikemię, hiper-
insulinemię, insulinooporność i  poziom leptyn. 
Dodatkowo doszło do znacznego zmniejszenia 
masy ciała. Zastosowanie kombinacji badanych 
substancji skutkowało dalszym zmniejszeniem 
hiperglikemii, hiperinsulinemii, insulinooporno-
ści i poziomu leptyn w osoczu. Nastąpiła również 
znaczna redukcja masy ciała.  Nie zanotowano 
wpływu CoQ10 lub rosiglitazonu na dyslipide-
mie. Kombinacja badanych związków znaczą-
co zmniejszyła podwyższony poziom całkowite-

W przyszłości należy prze-
prowadzić badania w celu 

dokładniejszego określenia 
mechanizmów wyjaśniają-

cych efekt hipotensyjny  
i hipoglikemiczny koenzy-

mu Q10. 
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go cholesterolu, trójglicerydów oraz cholestero-
lu związanego z  lipoproteinami o małej gęsto-
ści (LDL-C), jednocześnie nastąpił wzrost chole-
sterolu związanego z lipoprote-
inami o dużej gęstości (HDL-C). 
Podawanie rosiglitazonu prowa-
dziło do normalizacji zmian hi-
stopatologicznych w  wątrobie. 
Korzystny efekt przeciwzapalny 
prawdopodobnie związany jest 
ze zmniejszeniem poziomu pro-
zapalnych cytokin, tj. IL-1b, IL-6 oraz TNF-α. 

Równoczesne zastosowanie badanych związ-
ków nieznacznie polepszyło stan zmian histo-
patologicznych w  wątrobie. W  grupie kontrol-
nej zauważono zwiększony poziom kwasu mo-
czowego. Leczenie CoQ10, rosiglitazonem lub 
ich kombinacji znacząco obniżyło poziom kwasu 
moczowego w surowicy. 

Podsumowując, badacze udowodnili ko-
rzystne działanie kombinacji rosiglitazonu 
i  CoQ10 w  indukowanym fruktozą mode-
lu oporności na insulinę. Rosiglitazon i  CoQ 
w połączeniu poprawia profil lipidowy, hipergli-
kemię, hiperinsulinemię oraz normalizuje po-
ziom leptyn. Dodatkowo zmniejsza stres oksy-
dacyjny i  poziom cytokin. W  badaniu Singh 
i  wsp. [30] określono wpływ rozpuszczonego 
w wodzie koenzymu Q10 na ciśnienie krwi oraz 
insulinooporność u  pacjentów z  nadciśnieniem 
tętniczym i chorobą wieńcową. Do badania wy-
korzystano 59 pacjentów. Grupa A otrzymywała 
60 mg CoQ10 dwa razy dziennie. Grupa B otrzy-
mywała kompleks witamin B. Eksperyment trwał 
przez 8 tygodni. Podczas analizy grupy A bada-
cze stwierdzili m.in. spadek: ciśnienia skurczo-
wego i rozkurczowego, poziomu glukozy i insuli-
ny, triglicerydów, nadtlenków lipidów oraz MDA. 
Wzrosło natomiast stężenie witamin A, C, E i be-
ta-karotenu. W przypadku grupy B wzrosło je-
dynie stężenie beta-karotenu oraz kwasu askor-
binowego. Dokładne mechanizmy wyjaśniające 
wyżej wymienione zmiany nie są w  pełni zna-
ne. Zaburzenie obrotu insuliny może być zwią-

zane z  nieprawidłowym działaniem mechani-
zmów obronnych przed stresem oksydacyjnym 
w komórkach beta trzustki. Widać tu pierwsze 

ograniczenie badania, gdyż 
badacze nie określili poziomu 
i  aktywności najważniejszych 
enzymów uczestniczących 
w  obronie przed reaktywny-
mi formami tlenu. Dodatko-
wo eksperyment prowadzony 
był zbyt krótko, aby móc do-

strzec rzeczywisty wpływ suplementacji na in-
sulinooporność. 

W  przypadku nadciśnienia tętniczego stres 
oksydacyjny zaburza m.in. funkcje nabłonka 
i mięśni gładkich, co wpływa na opór naczynio-
wy. Badania pokazują korzyści płynące z su-
plementacji CoQ10 w przypadku stosowa-
nia klasycznych leków w nadciśnieniu tęt-
niczym. Może to stanowić alternatywną metodę 
pozwalającą zmniejszyć dawki farmaceutyków, 
prowadząc do ograniczenia działań niepożąda-
nych, a  to z kolei może poprawić przestrzega-
nie zaleceń terapeutycznych (compliance) przez 
pacjenta.

Podobne wyniki uzyskał Hodgson i wsp. [31], 
określając wpływ suplementacji CoQ10 na 
wartość ciśnienia i  poziom glukozy u  pa-
cjentów chorych na cukrzycę typu 2, le-
czonych fenofibratem. Fenofibrat należy do 
grupy pochodnych kwasu fibrynowego, któ-
rego mechanizm działania związany jest z  ha-
mowaniem aktywności lipazy i  syntetazy cho-
lesterolu [28]. W badaniu wzięło udział 74 pa-
cjentów z  rozpoznaną cukrzycą typu 2 i  dysli-
pidemią. Pierwsza grupa otrzymywała 200 mg 
CoQ10 i 200 mg fenofibratu. Druga grupa otrzy-
mała 200 mg CoQ10 i fenofibrat – placebo. Trze-
cia grupa otrzymała CoQ10 placebo oraz 200 mg 
fenofibratu. Grupa czwarta otrzymała zarówno 
CoQ10, jak i fenofibrat – placebo. Badanie trwa-
ło przez 4 miesiące. Rezultatem badań było uzy-
skanie korzystnego działania CoQ10 na ciśnie-
nie krwi. Istnieje wiele dowodów potwierdzają-

Mechanizm powstawania 
cukrzycy z udziałem żelaza 

nie jest całkowicie 
wyjaśniony.



VOL 29 NR 01’19 (332)22

lekwpolsce.plFarmakoterapia

cych wyniki, jednak wcześniejsze badania pro-
wadzone były z udziałem niewielkiej próby ba-
dawczej. W  badaniu stwierdzono zmniejszenie 
poziomu hemoglobiny glikowanej (HbA1c), ale 
nie stwierdzono poprawy stężenia glukozy i  in-
suliny na czczo. Obserwacja może być związa-
na z dużą różnicą w stosowanych lekach, daw-
kach i  początkowym stężeniem hemoglobiny 
glikowanej u pacjentów. Pomimo że grupa ba-
dawcza składała się z 74 osób i jest to jest naj-
większe tego typu badanie, określające wpływ 
CoQ10 na kontrolę glikemii, efekt może być zbyt 
mały i wymaga większej próby badanej. 

Zaletą badania jest próba określenia wpły-
wu stresu oksydacyjnego na wzrost ciśnie-
nia oraz glikemię. Do pomiarów wykorzysta-
no F2-izoprostan, który in vivo powstaje w nie-
enzymatycznej peroksydacji kwasu arachido-
wego z  udziałem RFT. Stanowi on miarodaj-
ny wskaźnik peroksydacji lipidów. Nie stwier-
dzono wpływu suplementacji CoQ na stężenie 
F2-izoprostanu w osoczu. Wynik ten nie wspie-
ra proponowanego mechanizmu, należy jednak 
pamiętać, że F2-izoprostan jest tylko jednym 
z wielu markerów stresu oksydacyjnego. Proce-
sy mogą zachodzić na poziomie komórkowym, 
bez objawów ogólnoustrojowych. Dlatego nie 
można wykluczyć wpływu stresu oksydacyjnego 
na ciśnienie oraz hiperglikemię. Głównym celem 
badania była ocena wpływu fenofibratu i CoQ10 
na naczynia krwionośne oraz stężenie lipidów. 
Ciśnienie krwi i  glikemia były drugorzędowymi 
punktami końcowymi. Efekt działania CoQ10 był 
wyraźniejszy u pacjentów z wyższym ciśnieniem 
oraz nasiloną hiperglikemią. Ze względu na brak 
działania fenofibratu na ciśnienie krwi, glikemię 
i peroksydację lipidów można było ocenić efekt 
suplementacji CoQ10. Wyniki badań potwier-
dzają, że suplementacja CoQ10 obniża ciśnie-
nie krwi i poprawia długotrwałą kontrolę glikemii 
u pacjentów z  cukrzycą typu 2. Jednak wyniki 
nie potwierdzają sugerowanego udziału wolnych 
rodników w etiologii wzrostu ciśnienia i kontro-
li glikemii. Wymagane są dalsze badania w celu 

określenia korzyści płynących z  suplementacji 
CoQ10 w zakresie kontroli glikemii w cukrzycy. 

Powyższe prace dotyczyły wpływu suplemen-
tacji koenzymu Q10 na procesy wolnorodnikowe. 
W  badaniu Lee i  wsp. [32] określono działanie 
CoQ10  na ekspresję genów. Zbadano również 
wpływ kwasu alfa-liponowego (LA) oraz redukcji 
kalorii na długość życia i wzór ekspresji genów. 
LA jest kwasem karboksylowym pełniącym funk-
cję przeciwutleniacza: chelatując metale grupy d, 
reagując z RFT oraz regenerując witaminy E i C 
[33]. CoQ10 zwiększył ekspresję genów kodują-
cych syntezę elementów łańcucha oddechowego. 
Zmniejszył ekspresję kilku genów kodujących: 
elementów układu dopełniacza, białek uczestni-
czących w  obrocie i  syntezie białek oraz białek 
uczestniczących w reakcji na stres oksydacyjny. 
Podawanie LA obniżyło ekspresję genów uczest-
niczących w metabolizmie białek oraz kodujących 
składniki kompleksu zgodności tkankowej. Suple-
mentacja CoQ10 i LA wpływa na stres oksydacyj-
ny, jednak interwencja dietetyczna jest bardziej 
skuteczna. Na podstawie obserwacji nie stwier-
dzono istotnego wpływu badanych substancji na 
długość życia, w przeciwieństwie do interwencji 
kalorycznej. Ograniczenie kaloryczne wykazuje 
działanie proapoptotyczne oraz antyproliferacyj-
ne, wpływając na nowotworzenie i  tym samym 
na długość życia. Brak powyższych obserwacji 
przy badanych związkach pozwala wnioskować, 
że na długość życia wpływ mają inne czynniki niż 
tylko właściwości antyoksydacyjne. 

Przeprowadzono również kilka badań, które 
ze względu na ograniczenia nie pozwoliły uzy-
skać wyników istotnych statystycznie.

Farhangi i  wsp. [34]. sprawdzili wpływ su-
plementacji CoQ10 na insulinooporność u  pa-
cjentów z  niealkoholowym stłuszczeniem wą-
troby. Pacjenci zostali podzieleni na dwie grupy. 
Pierwsza z nich otrzymała 100 mg CoQ10, druga 
grupa przyjmowała placebo. Eksperyment trwał 
przez miesiąc. Porównując wyniki badania krwi 
uzyskane przed i po suplementacji, stwierdzono 
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istotnie statystycznie różnice w  poziomie ami-
notransferazy asparaginowej (AST), całkowi-
tej zdolności antyoksydacyjnej (TAC) i obwodzie 
w talii. Zmian tych nie stwierdzono w grupie pla-
cebo. W  badaniu zanotowano również zmniej-
szenie stężenie i poprawę wrażliwości na insu-
linę oraz redukcję stężenia aldehydu dimalono-
wego (MDA) powstającego pod wpływem perok-
sydacji lipidów. Uzyskane wyniki nie były istot-
ne statystycznie. Związane jest to prawdopo-
dobnie z małą liczbą uczestników badania. Dru-
gim ograniczeniem badania był brak określenia 
aktywności enzymów antyoksydacyjnych, tj. pe-
roksydazy glutationowej oraz dysmutazy ponad-
tlenkowej, w celu lepszego poznania udziału RFT 
w uzyskanych wynikach. Z drugiej strony w ba-
daniu brali udział ludzie, podczas gdy większość 
badań wpływu substancji na metabolizm wątro-
by prowadzona była z wykorzystaniem zwierząt.

Yen i wsp. [35] w  swoim badaniu sprawdzili 
wpływ poziomu witaminy E i koenzymu Q10 
na procesy wolnorodnikowe u  pacjentów 
z zespołem metabolicznym (MS). Eksperyment 
został przeprowadzony z  udziałem 72 osób ze 
stwierdzonym zespołem metabolicznym, zgodnie 
z kryteriami diagnostycznymi, oraz na grupie 105 
pacjentów bez zespołu metabolicznego. Pacjenci 
ze stwierdzonym MS mieli wyższe stężenie CoQ10 
oraz witaminy E niż pacjenci w  grupie kontrol-
nej. Jednak uzyskane wyniki nie były istotne sta-
tystycznie. Poziom enzymów antyoksydacyjnych 
był zdecydowanie niższy u pacjentów z MS. Wyż-
szy poziom enzymów antyoksydacyjnych związa-
ny był z mniejszym ryzykiem zespołu metabolicz-
nego. Niestety, ograniczeniem badania jest jego 
charakter przekrojowy i związany z tym brak moż-
liwości określenia związku przyczynowego. Dodat-
kowo brak wystarczającej informacji o zawartości 
CoQ10 w różnych produktach spożywczych unie-
możliwił dokładne oszacowanie przyjmowanego 
ubichinonu z pokarmem. Należy również pamię-
tać, iż zespół metaboliczny jest chorobą rozwijają-
cą się przez wiele lat, ankiety 24h nie oddają real-
nego wpływu diety na chorobę. 

W badaniach Mehmetoglu i wsp. [36] okre-
ślono korelacje pomiędzy poziomem wita-
min A i E oraz CoQ10 a insulinoopornością 
u pacjentów otyłych i bez otyłości. Nie było 
żadnych istotnych korelacji między koenzymem 
Q10, poziomami witaminy A  i E w osoczu oraz 
insulinoopornością u osób otyłych i kontrolnych. 
Powodem uzyskanych wyników może być różni-
ca między stopniem otyłości, wiekiem i nawyka-
mi żywieniowymi badanych podmiotów.

 Henriksen i wsp. [37] w swojej pracy okre-
ślił wpływ leczenia CoQ10 na poziom glukozy, 
zapotrzebowanie na insulinę oraz samopoczucie 
pacjentów z cukrzycą typu 1. W badaniu wzięło 
udział 34 pacjentów. Grupa 1 otrzymywała 100 
mg CoQ10, a grupa 2 placebo przez trzy mie-
siące. Przeprowadzone badania nie potwierdziły 
korzystniejszego wpływu suplementacji CoQ10 
na poziom glukozy czy zapotrzebowanie na in-
sulinę. Nie stwierdzono również wpływu leczenia 
na nastrój pacjenta. Brak efektu działania suple-
mentacji może być związany z niewielką ilością 
osób uczestniczących w badaniu.

» Wnioski
Celem niniejszej pracy było określenie wpływu 
suplementacji CoQ10 na insulinooporność. 

Z  dotychczasowych rozważań wynika, że 
CoQ10 może działać na ciśnienie krwi, poziom 
glukozy i insuliny, lipidów oraz na reakcje wolno-
rodnikowe zachodzące w organizmie. Wyżej wy-
mienione procesy są przyczyną zaburzeń meta-
bolicznych, których konsekwencją jest m.in. in-
sulinooporność. 

Nie jest możliwe jednoznaczne stwierdze-
nie wpływu koenzymu Q10 na insulinooporność, 
gdyż w  dotychczasowych opracowaniach zbyt 
mało uwagi poświęcono zmniejszonej wrażli-
wości tkanek na insulinę. Wadą wielu prezen-
towanych prac jest zbyt krótki czas trwania ba-
dania. Stężenie CoQ10 rośnie szybko w osoczu 
w przeciwieństwie do powolnego wzrostu stęże-
nia w komórce. Wynika to głównie ze słabej pe-
netracji błony komórkowej przez koenzym Q10. 
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Dlatego w badaniu stosowano wysokie stężenia 
ubichinonu. 

Należy również pamiętać, iż badania prowa-
dzone z udziałem zwierząt nie pozwalają na jed-
noznaczne stwierdzenie korzyści płynących dla 
pacjentów. Dobry przykładem ograniczeń mode-
li zwierzęcych może być duża oporność szczu-
rów na rozwój miażdżycy. 

Należy zwrócić uwagę na fakt, iż we wszyst-
kich przeprowadzonych badaniach wykorzysta-
no niewielką próbę badawczą. Zbyt mała licz-
ba osobników może być niewystarczająca, aby 
zauważyć subtelne zmiany. Co więcej, badania 
prowadzone były na próbach badawczych z róż-
nymi jednostkami chorobowymi, należącymi do 
wspólnej grupy chorób metabolicznych.

Na podstawie danych nie można jednak wy-
kluczyć korzystnego działania suplementa-
cji CoQ10 na insulinooporność. Należy również 
w  kolejnych badaniach dokładniej ocenić rolę 
RFT w patogenezie nadciśnienia tętniczego, hi-
perglikemii i  hiperinsulinemii ze względu na 
sprzeczne informacje. �      
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