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Streszczenie

  Koenzym Q10 jest związkiem naturalnie występującym w organizmach zwierząt, a także w orga-
nizmie człowieka. Głównymi związkami do syntezy cząsteczki koenzymu Q10 zarówno w orga-
nizmach prokariotycznych, jak i eukariotycznych są: 4-hydroksybenzoesan i jednostka polipre-
nylowa. Zasadnicza funkcja koenzymu Q10 sprowadza się do jego udziału w mitochondrialnym 
transporcie elektronów w łańcuchu oddechowym. Niezależnie od tego koenzym Q10 jest jednym 
z ważniejszych antyoksydantów lipofi lowych, który zapobiega generacji wolnych rodników, oksy-
dacyjnym modyfi kacjom białek, lipidów i DNA oraz przyczynia się do regeneracji innego silnego 
antyoksydanta lipofi lowego – a-tokoferolu. Właściwości antyoksydacyjne ma zredukowana postać 
koenzymu Q10 – ubichinol (CoQ10H2) oraz rodnik ubisemichinonowy (CoQ10H˙). Niezależnie od 
udowodnionych właściwości antyoksydacyjnych koenzymu Q10, anionorodnik ubisemichinono-
wy (CoQ10

–˙) wykazuje działanie prooksydacyjne. W wielu stanach chorobowych (m.in. w cho-
robach serca, chorobach neurodegeneracyjnych, AIDS, nowotworach), których rozwój jest zwią-
zany z nasiloną generacją i działaniem reaktywnych form tlenu, dochodzi do obniżenia stężenia 
koenzymu Q10 w organizmie człowieka. Postępowanie terapeutyczne polega w takich przypad-
kach na suplementacji koenzymu Q10 w postaci preparatów farmaceutycznych lub bogatych w ko-
enzym Q10 produktów spożywczych, bądź też na podawaniu związków (m.in.: kwasu foliowego 
czy witamin z grupy B), które w znaczący sposób wpływają na nasilenie syntezy tego związku 
w organizmie. Ocena niedoboru koenzymu Q10 oraz efektywności jego suplementacji wymaga 
określania jego zawartości w organizmie. Do tego celu stosowane są najczęściej czułe i selek-
tywne metody analityczne, takie jak: HPLC z detekcją UV lub kulometryczną.

 Słowa kluczowe: koenzym Q10 • ubichinon • ubichinol • właściwości antyoksydacyjne • 
właściwości prooksydacyjne • biosynteza

Summary

  Coenzyme Q10 (ubiquinone) is a naturally occurring compound widely distributed in animal or-
ganisms and in humans. The primary compounds involved in the biosynthesis of ubiquinone are 
4-hydroxybenzoate and the polyprenyl chain. An essential role of coenzyme Q10 is as an electron 
carrier in the mitochondrial respiratory chain. Moreover, coenzyme Q10 is one of the most impor-
tant lipophilic antioxidants, preventing the generation of free radicals as well as oxidative modifi -
cations of proteins, lipids, and DNA, it and can also regenerate the other powerful lipophilic an-
tioxidant, a-tocopherol. Antioxidant action is a property of the reduced form of coenzyme Q10, 
ubiquinol (CoQ10H2), and the ubisemiquinone radical (CoQ10H˙). Paradoxically, independently of 
the known antioxidant properties of coenzyme Q10, the ubisemiquinone radical anion (CoQ10

–˙) 
possesses prooxidative properties. Decreased levels of coenzyme Q10 in humans are observed in 
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Jednym ze związków, któremu poświęca się obecnie wie-
le uwagi, ze względu na korzystne właściwości biolo-
giczne jest koenzym Q10. Pierwsze doniesienia dotyczą-
ce tego związku pojawiły się w 1940 roku [35], natomiast 
w roku 1957 został on wyizolowany z mitochondrium ko-
mórki mięśnia sercowego wołu przez Crane i wsp. [10]. 
Powszechność jego występowania w wielu narządach róż-
nych gatunków zwierząt sprawiła, że określono go mianem 
ubichinon (ubitarius – wszechobecny). Koenzym Q10, na-
zwany również witaminą Q10 bądź ubidekarenonem, ozna-
czany jest symbolami CoQ10 lub Q10. Początkowo uważa-
no, iż koenzym Q10 ma strukturę steroidu, jednak obecnie 
wiadomo, że związek ten to 2,3-dimetoksy-5-metylo-6-po-
liprenylo-1,4-benzochinon, a więc należy do pochodnych 
1,4-benzochinonu (ryc.1).

Stwierdzono, że u różnych gatunków zwierząt występują 
homologi ubichinonu różniące się długością poliprenylo-
wego łańcucha bocznego. Z drożdży i pleśni wyizolowano 
ubichinony zawierające łańcuch poliprenylowy zbudowany 
z sześciu (CoQ6), siedmiu (CoQ7) i ośmiu (CoQ8) jednostek 
izoprenoidowych [28]. Natomiast w organizmach niektó-
rych kręgowców (np. szczurów czy szczupaków), a także 
ssaków, m.in. człowieka stwierdzono obecność koenzymu 
Q9 (CoQ9) oraz koenzymu Q10 (CoQ10) [4].

BIOSYNTEZA COQ10

W warunkach prawidłowej homeostazy organizmu koen-
zym Q10 jest syntetyzowany we wszystkich tkankach i ko-
mórkach w ilościach wystarczających do wypełniania swo-
jej roli fi zjologicznej. Proces biosyntezy koenzymu Q10 
rozpoczyna się w retikulum endoplazmatycznym a koń-
czy w błonach aparatu Golgiego, skąd jest transportowa-
ny do innych organelli komórkowych [14]. Bakterie i droż-
dże syntetyzują koenzym Q10 z choryzmianu, organizmy 
eukariotyczne z tyrozyny (ryc. 2) [51], natomiast mikro-
organizmy eukariotyczne mogą go syntetyzować z chory-
zmianu lub z tyrozyny.

Podstawowymi substratami do syntezy cząsteczki koen-
zymu Q10 zarówno w organizmach prokariotycznych jak 
i eukariotycznych są: 4-hydroksybenzoesan i grupa poli-
prenylowa. 4-hydroksybenzoesan powstaje w wyniku de-
aminacji tyrozyny do 4-hydroksyfenylopirogronianu (ryc. 
2, II) i jego dekarboksylacji, natomiast grupa poliprenylo-
wa jest syntetyzowana z acetylo-CoA (ryc. 2, XIII), który 
w wyniku reakcji redukcji, fosforylacji a następnie dekar-
boksylacji i izomeryzacji, zostaje przekształcony w farne-
zylopirofosforan. Transprenylotransferaza wydłuża łańcuch 
farnezylopirofosforanu do dziesięcioczłonowego polipre-
nylofosforanu, z którego dziesięcioczłonowa jednostka po-
liprenylowa zostaje następnie przeniesiona na 4-hydrok-
sybenzoesan w reakcji katalizowanej przez transferazę 
poliprenylową. Powstający w ten sposób 4-hydroksy-3-
poliprenylobenzoesan po dekarboksylacji, kolejnych hy-
droksylacjach i metylacjach, przebiegających z udziałem 
S-adenozylometioniny, przekształca pierścień benzenowy 
w chinonowy, a to ostatecznie prowadzi do utworzenia czą-
steczki koenzymu Q10.

Biosynteza koenzymu Q10 ulega nasileniu w wyniku dzia-
łania różnych czynników, z których najważniejsze to stres 
oksydacyjny [12] oraz proliferatory peroksysomów [52]. 
Jednak najbardziej istotną rolę w stymulowaniu biosyntezy 

many pathologies (e.g. cardiac disorders, neurodegenerative diseases, AIDS, cancer) associated 
with intensive generation of free radicals and their action on cells and tissues. In these cases, 
treatment involves pharmaceutical supplementation or increased consumption of coenzyme Q10 
with meals as well as treatment with suitable chemical compounds (i.e. folic acid or B-group vi-
tamins) which signifi cantly increase ubiquinone biosynthesis in the organism. Estimation of co-
enzyme Q10 defi ciency and effi ciency of its supplementation requires a determination of ubiqu-
inone levels in the organism. Therefore, highly selective and sensitive methods must be applied, 
such as HPLC with UV or coulometric detection.
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biosynthesis
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koenzymu Q10 spełnia rodnik ubisemichinonowy (CoQ10H˙) 
[19]. Rodnik ten wchodząc w reakcje z produktami perok-
sydacji lipidów (równanie 2) przyczynia się do odtworze-
nia związku macierzystego – koenzymu Q10. Udowodniono 
również, iż biosynteza koenzymu Q10 nasilona jest w obec-
ności witaminy B2, B6 i B12, a także kwasów: foliowego 
oraz pantotenowego [55].

BIOLOGICZNE FUNKCJE COQ10

Metabolizm komórkowy wymaga dużych nakładów energii, 
której wytwarzanie jest możliwe m.in. dzięki obecności ko-
enzymu Q10 w łańcuchu oddechowym [14]. Łańcuch trans-
portu elektronów (łańcuch oddechowy) składa się z dużych 
kompleksów enzymatycznych wbudowanych w wewnętrz-
ną błonę mitochondrialną, pomiędzy którymi mogą prze-
mieszczać się przenośniki, np. cząsteczka koenzymu Q10. 
Koenzym Q10 (ubichinon) jest niebiałkowym przenośnikiem 
odpowiadającym zarówno za transfer elektronów z kom-

pleksu I lub II na kompleks III, jak i za przenoszenie pro-
tonów, które transportowane w poprzek błony tworzą tzw. 
gradient protonomotoryczny, a następnie są wykorzystane 
przez syntazę ATP do wytwarzania ATP (ryc. 3).

Poza mitochondrium, koenzym Q10 występuje również 
w błonach aparatu Golgiego, retikulum endoplazmatycz-
nym, lizosomach, peroksysomach, a także we frakcji mi-
krosomalnej. Koenzym Q10 wykazuje ponadto bezpośred-
nie działanie stabilizujące błony komórkowe [18]. Działanie 
to jest wynikiem interakcji koenzymu Q10 z białkami bło-
nowymi, co czyni błony komórkowe bardziej odpornymi 
na działanie czynników szkodliwych oraz zapobiega wy-
pływowi z komórki różnych substancji (H2O, Mg2+, K+, 
Ca2+), niezbędnych do jej prawidłowego funkcjonowania 
[53]. Podkreśla się również korzystny wpływ koenzymu 
Q10 na integralność kanałów wapniowych podczas niedo-
krwienia mięśnia sercowego [25]. Funkcje koenzymu Q10 
zestawiono w tabeli 1.

Ryc. 2.  Schemat syntezy ubichinonu [32,34,51]; I – tyrozyna, II – 4 hydroksyfenylopirogronian, III – choryzmian, IV – 4-hydroksybenzoesan, V – 
4-hydroksy-3-poliprenylobenzoesan, VI – 4,5-dihydroksy-3-poliprenylobenzoesan, VII – 4-hydroksy-5-metoksy-3-poliprenylobenzoesan, 
VIII – 6-metoksy-2-poliprenylofenol, IX – 6-metoksy-2-poliprenylo-1,4-benzochinon, X – 6-metoksy-3-metylo-2-poliprenylo-1,4-
benzochinon, XI – 5-hydroksy-6-metoksy-3-metylo-2-poliprenylo-1,4-benzochinon, XII – ubichinon, XIII – acetyloCoA, XIV – 3-hydroksy-
3-metyloglutaryloCoA (HMG-CoA), XV – mewalonian, XVI – fosforan mewalonylu, XVII – dwufosforan mewalonylu, XVIII – pirofosforan 
izopentylu (IPP), XIX – pirofosforan dimetylallilu (DMAPP), XX – pirofosforan geranylu, XXI – pirofosforan farnezylu, XXII – dwufosforan 
dekaprenylu; 1 – deaminacja, 2 – dekaroboksylacja, 3 – C-hydroksylacja, 4 – O-metylacja, 5 – C-metylacja, 6 – fosforylacja, 7 – 
izomeryzacja; a – transferaza poliprenylowa, b – 3-metoksy-6-metylo-5-poliprenylo-benzochinohydroksylaza, c – 2,4-dihydroksy-
5-poliprenylobenzoeso-metylotransferaza, d – anitfranilate synthase, e – reduktaza HMG-CoA, f – kinaza mewalonylu, g – kinaza 
fosfomewalonylu, h – dekarboksylaza fosforanu mewalonylu, i – izomeraza izopentylu, j – transferaza transprenylowa

Ryc. 3.  Schemat łańcucha oddechowego; Q – koenzym Q
10

 (ubichinon), C – cytochrom c
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W warunkach prawidłowego funkcjonowania organizmu, 
w każdej komórce występują w równowadze dwie postaci 
redoks koenzymu Q10: utleniona – ubichinon (CoQ10) oraz 
zredukowana – ubichinol (CoQ10H2). Postać zredukowana 
może się stale regenerować z postaci utlenionej z udziałem 
enzymów, takich jak: reduktaza NADH cytochromu b5 (EC 
1.6.2.2), reduktaza NADPH cytochromu P-450 (EC 1.6.2.4), 
reduktaza NADP+ ferredoksyny (EC 1.18.1.2), oksydoreduk-
taza NADH ubichinonu (EC 1.6.5.3), a także oksydoreduk-
taza NADPH chinonu (EC 1.6.99.2) [14,48]. W organizmie 
pojawiają się również postaci pośrednie koenzymu Q10, ta-
kie jak rodnik ubisemichinonowy (CoQ10H˙) oraz aniono-
rodnik ubisemichinonowy (CoQ10

–˙) (ryc. 4).

Rodnik ubisemichinonowy może powstać w wyniku dzia-
łania wolnych rodników np. alkilowego (L˙), nadtlenkowe-
go (LOO˙) czy wodoronadtlenkowego (HOO˙) na ubichi-
non, natomiast anionorodnik ubisemichinonowy powstaje 
w reakcji deprotonacji rodnika ubisemichinonowego, a tak-
że w wyniku reakcji ubichinonu lub ubichinolu z aniono-
rodnikiem ponadtlenkowym (tabela 2)

Dotychczasowe badania wykazały, iż koenzym Q10 ma wła-
ściwości zarówno anty- jak i prooksydacyjne (ryc. 5) [20]. 
Należy podkreślić, iż działanie antyoksydacyjne wykazu-
ją tylko ubichinol (CoQ10H2) oraz rodnik ubisemichino-
nowy (CoQ10H˙).

Mechanizm działania antyoksydacyjnego może wynikać 
z działania bezpośredniego lub pośredniego koenzymu Q10. 
Bezpośrednie działanie antyoksydacyjne wykazuje ubichi-
nol, który wiążąc wolne rodniki zapobiega peroksydacji li-
pidów (tabela 2a), a także oksydacyjnym modyfi kacjom bia-
łek i DNA [14]. Mechanizm tego działania polega na oddaniu 
atomu wodoru H˙ przez ubichinol i utworzeniu rodnika ubi-
semichinonowego – CoQ10H˙. Powstały rodnik może reago-
wać z tlenem cząsteczkowym (równanie 1) bądź też wchodzić 
w reakcje z kolejnymi rodnikami (równanie 2), w wyniku cze-
go powstaje koenzym Q10 (CoQ10), który ze względu na brak 
atomu wodoru nie może pełnić roli antyoksydanta [20]:

CoQ10H˙ + O2 ® CoQ10 + HOO˙ (1)

L˙    ü         LH

LOO˙ý  + CoQ10H˙ ® LOOH + CoQ10 (2)

HOO˙þ          HOOH

Przenoszenie elektronów w: 
• mitochondrialnym łańcuchu oddechowym
• pozamitochondrialnym transporcie elektronów

Działanie antyoksydacyjne w fazie lipidowej

Regulowanie fi zykochemicznych właściwości błon biologicznych: 
•  stabilizowanie błon komórkowych, uodpornianie ich na działanie 

proteaz oraz fosfolipazy A
• wpływ na integralność wolnych kanałów jonowych

Uczestniczenie w aktywacji mitochondrialnych białek rozprzęgających 
oraz sygnałowych kinaz białkowych, a także w wytwarzaniu mostków 
disiarczkowych (u bakterii)

Wpływanie na ilość β2-integryn na powierzchni monocytów krwi

Zapobieganie dysfunkcji nabłonka (poprzez podwyższenie stężenia NO)

Tabela 1. Funkcje koenzymu Q
10

 [11, 51]

Ryc. 4.  Schemat przemian wolnorodnikowych koenzymu Q
10

 [20]; 
CoQ

10
 – ubichinon, CoQ

10
H

2
 – ubichinol, CoQ

10
˙– – anionorodnik 

ubisemichinonowy, CoQ
10

H˙ – rodnik ubisemichinonowy, 
CoQ

10
H–, CoQ

10
2– – aniony ubisemichinonowe

a) L˙        ü       LH

 LOO˙  ý+ CoQ
10

H
2
 ® LOOH + CoQ

10
H˙

 HOO˙ þ      HOOH

b) CoQ
10

H˙↔ CoQ
10

–˙ + H+

 CoQ
10 

+ Q
2

–˙ ® CoQ
10

–˙

 CoQ
10

H
2
 + Q

2
–˙ ® CoQ

10
–˙ + H

2
O

2

Tabela 2.  Reakcje powstawania: a) rodnika ubisemichinonowego oraz 
b) anionorodnika ubisemichinonowego [20]
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Pośrednie działanie antyoksydacyjne ubichinolu i rodnika 
ubisemichinonowego jest związane z ich obecnością w bło-
nach biologicznych obok innego antyoksydanta lipofi lowego 
– a-tokoferolu. Istnieje ścisła współzależność w działaniu 
obu antyoksydantów: ubichinolu i a-tokoferolu. Działanie 
antyoksydacyjne ubichinolu nie jest zależne od obecności 
a-tokoferolu, natomiast odwrotnie – ubichinol wzmaga re-
generowanie zredukowanej, biologicznie aktywnej postaci 
tokoferolu z jej postaci utlenionej [14]. Hydrofobowe czą-
steczki witaminy E (aTOH), głównego antyoksydanta za-
pobiegającego peroksydacji lipidów in vivo, reagują z wol-
nymi rodnikami wytwarzając rodniki a-tokoferoksylowe 
(aTO˙). Obecny w strukturach hydrofobowych komórki 
ubichinol, a także rodnik ubisemichinonowy, w następ-
stwie interakcji z witaminą E, regeneruje rodnik a-toko-
feroksylowy do postaci zredukowanej (aTOH), wykazu-
jącej aktywność antyoksydacyjną [27]:

aTO˙ + CoQ10H2 ® aTOH + CoQ10H˙ (3)

aTO˙ + CoQ10H˙ ® aTOH + CoQ10 (4)

Udział ubichinolu w utrzymaniu antyoksydacyjnej aktywno-
ści witaminy E został potwierdzony w doświadczeniach na 
szczurach. Po podaniu im a-tokoferolu razem z koenzymem 
Q10 w nerkach, sercu, płucach i śledzionie zwierząt stwier-
dzono istotne podwyższenie zdolności antyoksydacyjnych 
a-tokoferolu [6]. Poza tym należy również podkreślić, iż 

ubichinol zapobiega zarówno inicjacji jak i propagacji pro-
cesu peroksydacji lipidów, podczas gdy witamina E hamuje 
jedynie zainicjowany już proces propagacji [14].

Ubichinol występuje również w lipoproteinach krwi, gdzie 
jest podstawowym antyoksydantem chroniącym LDL przed 
utlenieniem, a tym samym zmniejszającym ryzyko miaż-
dżycy [22,46]. Obecnie uważa się, że ubichinol bierze 
również udział w wychwytywaniu wolnych rodników po-
wstających w procesie metabolizmu ksenobiotyków m.in. 
antybiotyków antracyklinowych, zmniejszając ryzyko wy-
stąpienia powikłań kardiologicznych po tych lekach [40]. 
Ponieważ koenzym Q10 odgrywa istotną rolę w mechani-
zmach antyoksydacyjnych komórki, dlatego zaliczany jest 
do najważniejszych czynników endogennych chroniących 
komórkę przed reaktywnymi formami tlenu.

Niezależnie od udowodnionych właściwości antyoksyda-
cyjnych, koenzym Q10 wykazuje również działanie prooksy-
dacyjne [20]. Badania in vitro wykazały, iż prooksydacyj-
ne działanie, polegające na wytwarzaniu w wyniku reakcji 
z tlenem reaktywnych form tlenu (np. HOO˙ czy Q2–˙), ma 
zarówno rodnik ubisemichinonowy (CoQ10H˙), jak i anio-
norodnik ubisemichinonowy (CoQ10–˙) [20,38]:

CoQ10H˙ + O2 ® CoQ10 + HOO˙ (5)

CoQ10
–˙ + O2 ® CoQ10 + Q2

–˙ (6)

Ryc. 5. Działanie anty- i prooksydacyjne koenzymu Q
10

 [17]

Siemieniuk E. i Skrzydlewska E. – Koenzym Q
10

 – biosynteza i znaczenie biologiczne…

155



Utworzony anionorodnik ponadtlenkowy dysmutuje na-
stępnie do nadtlenku wodoru, który z kolei rozkładany jest 
do H2O i O2. Jednocześnie anionorodnik ponadtlenkowy 
może także reagować zarówno z ubichinonem jak i ubi-
chinolem, prowadząc do odtworzenia rodnika ubisemichi-
nonowego (tabela 2b).

SKUTKI NIEDOBORU COQ10 I ZNACZENIE JEGO SUPLEMENTACJI

W warunkach fi zjologicznych ilość endogennego koen-
zymu Q10 jest wystarczająca do prawidłowego funkcjono-
wania organizmu, przy czym zawartość jego w narządach 
człowieka jest zróżnicowana (tabela 3) i waha się 8–114 µg 
koenzymu Q10/g tkanki. Oprócz koenzymu Q10 w organi-
zmie człowieka występuje także niewielka (2–7%) ilość 
koenzymu Q9 [1].

Z kolei w organizmie szczura zawartość koenzymu Q9 jest 
znacząco większa niż koenzymu Q10, który stanowi jedy-
nie 30–40%, przy czym stwierdzono, że w komórkach wą-
troby szczura największa ilość koenzymu Q10 występuje 
w zewnętrznej i wewnętrznej błonie mitochondrialnej oraz 
w lizosomach i pęcherzykach Golgiego (odpowiednio 2,2; 
1,9; 1,9 i 2,6 µg koenzymu Q10/mg białka).

Stwierdzono, że rozwojowi chorób powstających m.in. na 
skutek działania RFT (np. choroby układu krążenia czy 
nowotwory) towarzyszy obniżenie poziomu koenzymu Q10 
[39]. Obraz kliniczny niedoboru koenzymu Q10 u człowie-
ka nie jest jednak jednoznaczny. W początkowym okre-
sie mogą występować cechy zespołu przewlekłego zmę-
czenia. Następnie zaczynają dominować objawy ze strony 
tych narządów, w których występuje największy defi cyt 
tego związku. Wiadomo, że w wyniku niedoboru koen-
zymu Q10 dochodzi do nieprawidłowego funkcjonowa-
nia łańcucha oddechowego i na skutek tego do niewystar-
czającego wytwarzania związków wysokoenergetycznych 
[41], co w konsekwencji może zmniejszać sprawność ko-
mórki, tkanki oraz całego organizmu. Stwierdzono także, 

iż objawy kliniczne przypisywane niedoborowi koenzy-
mu Q10 mogą być wyeliminowane lub zmniejszone przez 
uzupełnienie jego ilości w organizmie za pomocą prepa-
ratów farmaceutycznych lub suplementów żywieniowych 
[20], bądź też przez podanie związków (m.in.: kwasu fo-
liowego czy witamin z grupy B) [55], które w znaczący 
sposób wpływają na wzrost syntezy tego związku w orga-
nizmie. Najważniejszym wskazaniem do stosowania koen-
zymu Q10 są przede wszystkim choroby układu krążenia, 
choroby przyzębia, cukrzyca, otyłość, nowotwory a nawet 
AIDS (tabela 4).

Badania wskazują jednak, iż jednorazowe podanie koen-
zymu Q10 nie wpływa na funkcjonowanie układu krąże-
nia, ośrodkowego układu nerwowego, wątroby, nerek czy 
przewodu pokarmowego. W badaniach na zwierzętach i lu-
dziach poprawę stwierdzono dopiero po kilkunastu dniach 
podawania tego związku [37]. Przykładowe produkty oraz 
zawartość w nich koenzymu Q10 przedstawia tabela 5.

Ponieważ koenzym Q10 nie rozpuszcza się w wodzie, na-
tomiast doskonale w tłuszczach, skuteczną i w pełni przy-
swajalną jego postać stanowi zmieszanie z lecytyną sojową 
w postaci kapsułek [54]. Ponadto, ze względu na rozpusz-
czalność koenzymu Q10 w tłuszczach, związek ten wchłania 
się lepiej z przewodu pokarmowego przy spożyciu go po 
jedzeniu niż na czczo, jednak wchłanianie koenzymu Q10 
jest powolne i niecałkowite. Maksymalne stężenie w oso-
czu stwierdza się po 6–23 godz. od jego doustnego poda-
nia, przy czym koenzym Q10 jest rozprowadzany po całym 
organizmie, a magazynowany głównie w wątrobie, nadner-
czach, śledzionie, sercu, płucach i nerkach [1].

Zarówno ocena niedoboru koenzymu Q10, jak i jego su-
plementacja powinny być kontrolowane w organizmie. 
Pomiar zawartości koenzymu Q10 w płynach ustrojowych 
oraz narządach – ze względu na łatwość utlenienia ubi-
chinolu (CoQ10H2) podczas analizy – jest trudny do prze-
prowadzenia. Większość proponowanych metod pozwala 

Szczur Człowiek

CoQ
10

CoQ
10

H
2

CoQ
10

CoQ
10

H
2

Serce  17  22  114  47

Nerki  22  42  67  73

Wątroba  21  87  55  95

Mięśnie  3  40  40  60

Mózg  19  27  13  23

Trzustka  3  62  33  100

Śledziona  9  18  25  87

Płuca  2  12  8  24

Tarczyca  7  45  25  68

Jądra  5  49  11  78

Jelito  19  67  12  93

Tabela 3. Zawartość ubichinonu - CoQ
10

 (μg/g tkanki) oraz ubichinonu - CoQ
10

H
2
 (%) w narządach szczura i człowieka [1]
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na pomiar całkowitej zawartości koenzymu Q10, to jest su-
marycznej ilości postaci zredukowanej i utlenionej [49]. 
W przypadku przeprowadzenia pomiaru w surowicy krwi 
i w moczu, gdzie stężenie koenzymu Q10 jest wyjątkowo 
małe, zastosowane muszą być metody analityczne wyso-
ce czułe i selektywne, co w konsekwencji ogranicza ich 
wybór. Do najczęściej stosowanych metod analizy stęże-
nia koenzymu Q10 w płynach ustrojowych należy chroma-
tografi a cieczowa HPLC z detekcją UV [23] lub elektro-
chemiczną [57]. Detekcję elektrochemiczną, ze względu 
na jej wysoką czułość stosuje się najczęściej do pomiaru 
zawartości postaci zredukowanej – ubichinolu (CoQ10H2), 
a detekcję UV wykorzystuje się do pomiaru stężenia po-
staci utlenionej – ubichinonu (CoQ10) [36]. Jednoczesny 
pomiar stężenia obu postaci redoks koenzymu Q10 w bada-
nej próbie jest możliwy dzięki zastosowaniu HPLC z de-
tekcją kulometryczną [49], bądź wykorzystaniu tzw. ko-
lumny redukcyjnej [49,57]. Ostatnio pojawiły się również 
doniesienia dotyczące możliwości zastosowania sprzężo-
nej techniki chromatografi i cieczowej i spektrometrii ma-
sowej – HPLC-MS w celu jednoczesnego pomiaru zawar-
tości koenzymu Q10 i koenzymu Q9 w organizmie [50]. Do 
analizy zawartości koenzymu Q10 w materiale biologicz-
nym stosowane są także metody spektroskopowe, m.in. 
elektronowy rezonans paramagnetyczny (EPR) [44] i ma-

gnetyczny rezonans jądrowy (NMR) [2], a także metody 
elektroanalityczne, np. woltametria [31] oraz metody spek-
trofotometryczne [24].

Koenzym Q10 jest jednym z istotnych czynników zapew-
niających prawidłowe funkcjonowanie tkanek i narządów. 
Obecnie wyzwanie dla naukowców stanowi dokładne po-
znanie mechanizmów i skutków działania tego związku 
w różnych stanach patologicznych, w których ważną rolę 
przypisuje się wolnym rodnikom powodującym zaburzenia 
w prawidłowym funkcjonowaniu organizmu. Najistotniejsze 
wydają się badania nad zastosowaniem odpowiedniej su-
plementacji farmakologicznej i żywieniowej koenzymu Q10 
w przypadku najważniejszych chorób cywilizacyjnych: no-
wotworów, chorób neurodegeneracyjnych oraz AIDS.

Choroby serca: 
• kardiomiopatie
• niewydolność wieńcowa
• nadciśnienie tętnicze
• miażdżyca

[26]
[56]
[47]
[46]

Choroby układu immunologicznego
• AIDS
• nowotwory
• parodontopatie

[15]
[40]
[30]

Cukrzyca [8]

Migrena [43]

Choroby mięśni
• miopatie
• encefalopatia
• ataksja Friedricha
• zespół przewlekłego zmęczenia

[7]
[7]
[9]

[21]

Choroby neurodegeneracyjne
• choroba Parkinsona
• choroba Alzheimera
• choroba Niemanna-Picka
• pląsawica Huntingtona
• stwardnienie rozsiane

[45]
[5]
[5]

[42]
[3]

[13]

Starzenie [29]

Tabela 4.  Wybrane choroby będące wynikiem niedoboru koenzymu Q
10

Produkt spożywczy CoQ10 [µg/g]

mięso z renifera  157,9

olej rzepakowy  63,5

wołowina  36,5

wątróbka wieprzowa  22,7

szynka wieprzowa  20,0

tuńczyk  15,9

śledź  15,9

kurczak  14,0

pstrąg  8,5

czarna porzeczka  3,4

kalafi or  2,7

groch  2,7

jogurt  2,4

fasola  1,8

marchew  1,7

truskawki  1,4

pomarańcze  1,4

jabłka  1,3

ser żółty  1,3

jaja  1,2

pomidory  0,9

ziemniaki  0,5

mleko (1,5% tł.)  0,1

Tabela 5.  Zawartość CoQ
10

 w wybranych produktach spożywczych [33]
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