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Izvle~ek

Koencim Q 10 (KoQ), poznan tudi kot ubikinon, je po na~inu delovanja podoben vitaminom. Pomemben je pri sintezi
adenozin trifosfata (ATP) v mitohondrijih in je u~inkovit antioksidant. Pomanjkanje KoQ v telesu je posledica
premajhnega vnosa s hrano, motnje v biosintezi ali pa v pove~anih potrebah organizma. V telesu nastaja v procesu
biosinteze, del pa ga zau‘ijemo tudi s hrano. ^lanek obravnava pomen KoQ pri prepre~evanju in zdravljenju
kardiovaskularnih bolezni, migrene, mitohondrijskih in drugih bolezni.  Opisane so interakcije z razli~nimi zdravili,
odmerjanje in stranski u~inki zdravljenja s KoQ.
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Abstract

Coenzyme Q 10 (CoQ), also known as ubiquinone, is a vitamin-like substance. It is important in adenosine triphos-
phate (ATP) synthesis in mitochondria and it is an effective antioxidant. The deficiency of CoQ is due to insuffcient
dietary intake of CoQ, impairment in its biosynthesis, or excessive utilization of CoQ by the body. The dominant
sources of CoQ in man are biosynthesis and dietary intake.  The paper describes the role of CoQ in the prevention
and treatment of cardiovascular diseases, migraine, mitochondrial and other diseases. Drug interactions, dosage
and side effects observed during CoQ treatment are described.
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1 Uvod

Koencim Q10 (KoQ), poznan tudi kot ubikinon, je snov,
ki je topna v ma{~obah, njeno delovanje pa je podobno
delovanju vitaminov. Ime ubikinon je sestavljeno iz ubi
(povsod prisoten) in kinon, ki se nana{a na kemi~no
sestavo snovi. V naravi so na{li deset oblik Ko Q,
vendar pa le oblika Q10 nastaja v ~love{kem telesu
(1).

KoQ so prvi~ osamili leta 1957 iz mitohondrija sr~ne
mi{ice goveda. Izoliral ga je dr. Frederick Crane (2).
Profesor Karl Folkers s sodelavci je leta 1958 natan~no
dolo~il kemi~no sestavo koencima (3). Dr. Peter Mitchell
je leta 1978 prejel Nobelovo nagrado za prou~itev

delovanja KoQ in dolo~itve njegove vloge v organizmu
(4,5)
Pri raziskovanju KoQ ima pomembno vlogo tudi
Kemijski in{titut iz Ljubljane, saj mu je leta 2005 na
podlagi ve~letnih raziskav uspelo razviti vodotopno
obliko KoQ, kar omogo~a, da ga je la‘je dodajati ‘ivilom,
kot sta na primer mleko in jogurt (6).

2 Delovanje

V telesu ima KoQ vlogo koencima, kar pomeni, da
encimom pomaga opraviti svoje delo. Ugotovili so, da
ima v organizmu ve~ pomembnih funkcij (2,4,5,7-12):
� KoQ je v organizmih del elektronske transportne

verige, ki se nahaja na notranji membrani
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mitohondrijev, in s tem sodeluje v verigi reakcij, kjer
nastaja energija v obliki ATP.
� Deluje kot v ma{~obah topni antioksidant. S svojim

delovanjem {~iti telo pred prostimi radikali, ki lahko
po{kodujejo deoksiribonukleinsko kislino (DNK),
nosilko genetskega zapisa. KoQ tudi pospe{uje
obnovo DNK.
� Igra pomembno vlogo pri prenosu protonov preko

membrane lizosomov in s tem ohranja optimalno
vrednost pH v celicah. Lizosomi so celi~ni organeli
s pomembno vlogo pri prebavi odpadnih snovi.
Vsebujejo prebavne encime, ki pa lahko v lizosomu
delujejo le pri dolo~eni vrednosti pH. Membrane
lizosomov, ki lo~ujejo ostalo celico od teh prebavnih
encimov, vsebujejo veliko KoQ.
� Pomemben je kot stabilizator celi~nih membran.

3 Viri

KoQ je prisoten v tkivih ‘ivali in rastlin. Nastaja v ve~ini
~love{kih tkiv, nekaj pa ga zau‘ijemo s hrano. Najve~
ga je v tkivih, ki proizvedejo veliko energije. Pri ~loveku
ga je torej najve~ v mitohondrijih srca, jeter, ledvic in
trebu{ne slinavke (1).

3.1 Biosinteza

V procesu biosinteze KoQ igra pomembno vlogo encim
hidroksimetilglutaril (HMG)-CoA reduktaza. Ta je
pomembna tudi pri sintezi holesterola. Proces biosinteze
KoQ zajema tri glavne stopnje, prikazane na Sliki 1
(13,14):
� sinteza benzokinona iz aminokislin tirozina ali

fenilalanina;
� sinteza izoprenske stranske verige iz acetil-

koencima (CoA) preko mevalonatne poti;
� kondenzacija ali zdru‘enje benzokinona z

izoprensko stransko verigo.

3.2 Zau‘itje s hrano

Z raziskavami so ocenili, da ~lovek s hrano zau‘ije v
povpre~ju od 3 do 5 mg KoQ na dan. Veliko KoQ vsebuje
meso, zlasti govedina, perutnina, drobovina in ribe
(sardele), precej pa ga vsebuje tudi soja, kikiriki in drugi
ore{~ki. Zmerne koli~ine KoQ se nahajajo v sadju,
zelenjavi, jajcih in mle~nih izdelkih. Na splo{no velja,
da so ‘ivila, ki vsebujejo veliko ma{~obe, bogatej{a s
KoQ. Od 14 % do 32 % KoQ se izgubi med pe~enjem
zelenjave in jajc, kuhanje pa naj ne bi pomembno
vplivalo na vsebnost KoQ v hrani (15-18).

Slika 1. Prikaz biosinteze koencima Q in holesterola.
Figure 1. Biosynthetic pathways leading to coenzyme Q and cholesterol.
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V Sloveniji so na voljo razli~ni pripravki s KoQ (sirupi,
kapsule, tablete, {ume~e tablete) ter {tevilna ‘ivila,
predvsem mleko in jogurti, ki so obogatena z vodotopno
obliko KoQ. Z dodajanjem vodotopnega KoQ v ‘ivila je
namre~ mogo~e na enostaven na~in vrniti tisti KoQ, ki
se odstrani med predelavo hrane, zlasti pri odvzemanju
ma{~ob (6).

4 Vzroki za pomanjkanje koencima Q

S {tevilnimi raziskavami so dolo~ili normalne vrednosti
KoQ v krvi in tkivih, pri tem pa so opazili pomembno
zni‘anje vrednosti KoQ pri razli~nih boleznih. Koli~ina
KoQ  se prav tako zni‘uje s starostjo, predvsem zaradi
upada lastne proizvodnje (19). Raziskava na ‘ivalih je
ugotavljala, da je dodatek KoQ v hrani zmanj{al {tevilo
okvar dednega materiala, ki so posledica staranja (20),
vendar pa zaenkrat ni znanstvenih dokazov, da bi
dodatek KoQ v prehrani podalj{eval ‘ivljenje in
upo~asnil staranje pri ljudeh.
Pomembno zni‘anje KoQ v telesu je torej lahko
posledica (10):
� pomankljivega vnosa s hrano (kroni~na

podhranjenost, kaheksija,…),
� motnje v biosintezi (inhibitorji HMG-CoA reduktaze

– statini,…),
� prevelike porabe koencima v telesu (velik napor,

pove~an metabolizem, stanja akutnega {oka,…),
� kombinacija omenjenih treh vzrokov.

5 Prepre~evanje in zdravljenje bolezni

KoQ je bil preizku{en v razli~nih raziskavah na ‘ivalih
in ljudeh. Ponekod se je izkazal kot u~inkovito sredstvo
pri prepre~evanju in zdravljenju nekaterih bolezni.
Vendar pa bo potrebno opraviti ve~ dobro na~rtovanih
raziskav na ve~jem {tevilu bolnikov, preden bomo lahko
z gotovostjo trdili, da KoQ prepre~uje in zdravi dolo~ene
bolezni.

5.1 Sr~no-‘ilne bolezni

Pri zgodnjem nastanku ateroskleroze naj bi igrala
pomembno vlogo oksidativna modifikacija lipoproteina
nizke gostote – LDL (low density lipoprotein). Ugotovili
so, da reducirana oblika KoQ zavira oksidacijo LDL in
vitro preko redukcije alfa-tokoferola (alfa-TOH). V
odsotnosti ko-antioksidanta, kot sta reducirana oblika
KoQ (ali vitamin C), je lahko alfa-TOH, pod dolo~enimi
pogoji, pospe{eval oksidacijo LDL in vitro (12,21).

Dodajanje KoQ vpliva na pove~anje koncentracije
njegove reducirane oblike v ~love{kem LDL (22).
Raziskava na mi{ih, ki so bile brez apolipoproteina E
in predstavljajo ‘ivalski model za aterosklerozo, je
pokazala, da so visoki odmerki KoQ u~inkovito zavrli
nastanek ateroskleroti~nih sprememb (23). Zanimivo
je tudi, da je bilo pri zaviranju nastanka ateroskleroze
u~inkovitej{e hkratno dodajanje KoQ in alfa-TOH kot
pa dodajanje le ene ali druge snovi (24). Naslednjo
pomembno stopnjo v razvoju ateroskleroze predstavlja
prehod monocitov v intimo krvnih ‘il. Ta prehod je
deloma odvisen od izra‘anja integrinov (selektivnih
adhezijskih molekul) na povr{ini monocitov.  V manj{i
raziskavi so desetim zdravim mo{kim in ‘enskam
dnevno dodajali 200 mg KoQ na dan. Po 10 tednih so
ugotovili pomembno zni‘anje ekspresije integrinov na
povr{ini njihovih monocitov, kar posredno nakazuje
u~inkovitost KoQ pri zaviranju ateroskleroti~nega
procesa (25).
Razli~ne raziskave dokazujejo, da dodatno u‘ivanje KoQ
poleg standardnega zdravljenja ugodno vpliva na
zni‘anje krvnega tlaka (26-28). KoQ naj bi bil u~inkovit
tudi kot podporno zdravljenje angine pectoris (AP). Pri
bolnikih s kroni~no stabilno AP, ki so poleg rednega
zdravljenja prejemali tudi KoQ v odmerku 60 do 600
mg/ dan, so ugotavljali izbolj{ano toleranco za napor
ter manj{e ali zakasnjene elektrokardiografske
spremembe, nastale kot posledica ishemije miokarda
v primerjavi s kontrolno skupino, ki je prejemala pla-
cebo (29). Pri dveh raziskavah pa se je statisti~no
pomembno zni‘ala pogostost simptomov AP ter
posledi~na poraba nitroglicerina (29,30).
Pri bolnikih po akutnem sr~nem infarktu, ki so prejemali
KoQ, so ugotovili zmanj{ano {tevilo smrti, nenadnih
motenj sr~nega ritma in ponovnih sr~nih infarktov (31).
Nekatere raziskave dokazujejo, da dodatno jemanje KoQ
pred sr~no operacijo in po njej pozitivno vpliva na
delovanje srca, skraj{a ~as pooperativnega okrevanja
ter zmanj{a {tevilo zapletov (32,33).
Pri zdravljenju kardiomiopatij in kroni~nega sr~nega
popu{~anja so si raziskave glede zdravljenja s KoQ
nasprotujo~e in zaenkrat ne dokazujejo pomembne
koristi (34-37).
Glede na vse dosedaj opravljene raziskave ter glede na
dejstvo, da KoQ nima klini~no pomembnih stranskih
u~inkov, domnevajo, da je KoQ varen dodatek k
standardnim oblikam zdravljenja sr~no-‘ilnih bolezni (38).

5.2 Migrena

Domnevali so, da je mo‘en vzrok za migreno v motnji
delovanja mitohondrijev, vendar neposredna povezava
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ni dokazana (39-41). Ugotovili so, da je bil KoQ (3 x
100 mg/dan) u~inkovit pri profilaksi migrene, kajti pri
42 ljudeh, ki so ga u‘ivali, se je pomembno zmanj{alo
{tevilo napadov migrene v primerjavi s skupino, ki je
prejemala placebo (42).
V ve~ji raziskavi na otrocih in mladostnikih z
migrenskimi glavoboli so izmerili zni‘ano raven KoQ
pri tretjini (32,9 % od 1550 vklju~enih v raziskavo).
Omenjeni otroci so nato v povpre~ju 97 dni prejemali
KoQ (1-3mg/kg/dan). Ugotovili so, da se je raven KoQ
po kon~anem zdravljenju normalizirala, pomembno se
je zmanj{ala pogostost glavobolov, ob tem pa se je
zni‘ala tudi opravilna nesposobnost v ~asu glavobola,
ki so jo ocenjevali z vpra{alnikom pedMIDAS (43).
Potrebne bodo nadaljne raziskave z bolj dosledno
metodologijo in vklju~evanjem kontrolne skupine.

5.3 Rakava obolenja

Pri posameznikih z rakom plju~, trebu{ne slinavke in
dojk so na{li ni‘je vrednosti KoQ v primerjavi z zdravimi
kontrolami (44). Omenjena najdba je spodbudila
razmi{ljanje, da bi bil KoQ morda lahko u~inkovit kot
dodatno zdravljenje pri raku. Tako so prou~evali
u~inkovitost zdravljenja s KoQ pri bolnicah z rakom
dojke, pri katerih se je nakazovala u~inkovitost KoQ
kot dodatek pri standardnem zdravljenju te bolezni (45-
47). Omenjene raziskave pa so imele {tevilne slabosti,
npr. premajhno {tevilo vklju~enih bolnic, raziskave niso
bile randomizirane, ni bilo kontrolnih skupin, bolnice so
prejemale tudi druge dodatke in ne le KoQ, prav tako
pa standardno zdravljenje ni bilo vedno zaklju~eno.
Vi{ji odmerki KoQ nekateri priporo~ajo bolnikom, ki bodo
za~eli z zdravljenjem rakavega obolenja, predvsem
zaradi domnevno izbolj{ane tolerance na kemoterapijo,
vendar pa bodo za potrditev omenjene trditve potrebne
nadaljne randomizirane raziskave (48). Ve~ raziskav je
preu~evalo za{~itne u~inke KoQ na srcu v povezavi z
antraciklinskim zdravljenjem onkolo{kih bolnikov.
Izsledki so zaenkrat ugodni, vendar bodo potrebne
dodatne obse‘nej{e raziskave (49-52).

5.4 Primarne mitohondrijske bolezni

Med primarne mitohondrijske bolezni uvr{~amo bolezni,
pri katerih gre za prirojeno okvaro oksidativne
fosforilacije v mitohondrijih. Klini~no se te bolezni zelo
razli~no izrazijo, ker je lahko hkrati razli~no prizadetih
ve~ tkiv. Najpogosteje so prizadete mi{ice in mo‘gani
- mitohondrijske encefalopatije in miopatije (53).
Ugotavljali so, da pri zdravljenju s KoQ pomembno
poraste sinteza ATP v limfocitih bolnikov z motnjo
oksidativne fosforilacije. Zato domnevajo, da u‘ivanje

KoQ pozitivno u~inkuje pri zdravljenju bolnikov z motnjo
oksidativne fosforilacije (54). Zasledimo ve~ poro~il, ki
ka‘ejo na izbolj{anje metabolizma in fizi~ne
zmogljivosti pri bolnikih z omenjenimi boleznimi po
dodatku KoQ (55-57), vendar bodo potrebne
dolgotrajnej{e raziskave. Trenutno je v teku ve~ja
mednarodna raziskava. Preu~uje vpliv  KoQ na
mitohondrijske bolezni (http://clinicaltrials.gov).

5.5 Nevrodegenerativne bolezni

Etiologija teh bolezni je multifaktorska, eden od
dejavnikov v patolo{kem procesu pa je najverjetneje
motnja v delovanju mitohondrijev.

5.5.1 Parkinsonova bolezen

Parkinsonova bolezen je degenerativna nevrolo{ka
motnja, pri kateri gre za degeneracijo dopaminergi~nih
nevronov v bazalnih ganglijih. Bolniki imajo zna~ilen
tremor, mi{i~no okorelost in upo~asnjenost gibov.
Osnovni vzrok Parkinsonove bolezni je degeneracija
dopaminergi~nih nevronov v bazalnih ganglijih.
Domnevajo, da pri nastanku  te bolezni igra pomembno
vlogo motnja v delovanju mitohondrijev v bazalnih
ganglijih (v substantii nigri). Ugotovili so, da zdravljenje
s KoQ v visokih odmerkih vpliva na upo~asnitev
bolezni, vendar pa bodo potrebne nadaljne raziskave,
da bi z gotovostjo potrdili omenjeni u~inek (58-60).

5.5.2 Amiotrofna lateralna skleroza (ALS)

ALS je nevrodegenerativna bolezen, ki primarno
prizadene zgornji in spodnji motori~ni nevron. Bolezen
napredujo~e poteka. Vzrok ni znan, vendar domnevajo,
da pri nastanku bolezni igra pomembno vlogo
okvarjena funkcija mitohondrijev in oksidativni stres.
Vemo, da KoQ deluje kot sprejemnik elektronov v
mitohondriju, hkrati pa je antioksidant, zato so
prou~evali njegov u~inek pri ASL. V raziskavah na
mi{ih so dokazali, da  zdravljenje s KoQ pomembno
podalj{a ~as pre‘ivetja prizadetih mi{i (61). U~inkovite
in varne pri zdravljenju ALS pa naj bi bili tudi zelo
visoki odmerki KoQ (62).

5.5.3 Friedreichova ataksija (FA)

FA je dedna avtosomno recesivna progresivna
nevrodegenerativna bolezen. Nastane zaradi mutacije
gena, ki kodira protein frataksin v mitohondriju.
Posledica zni‘ane izraznosti frataksina je kopi~enje
‘eleza v mitohondrijih, to pa vodi v pove~an oksidativni
stres in zmanj{ano aktivnost dihalne verige v
mitohondrijih (63). Za FA so zna~ilni ataksija in
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nevrolo{ke motnje, ki so posledica degeneracije
senzori~nega ‘iv~evja (64,65). Bolniki imajo lahko tudi
hipertrofi~no kardiomiopatijo in sladkorno bolezen (66).
Na manj{em {tevilu bolnikov, ki so prejemali
kombinacijo KoQ (400 mg/dan) in Vitamina E (2100E/
dan), so ugotovili, da se jim je v treh mesecih, ko so
prejemali omenjene dodatke, pomembno izbolj{al
energetski metabolizem sr~ne in skeletnih mi{ic (67).
Sledenje teh bolnikov, ki so prejemali omenjeno
kombinacijo KoQ in vitamina E nadaljnih 47 mesecev,
je pokazalo, da se je pomembno izbolj{ala sinteza
energije v mitohondrijih, kar se je kazalo v
upo~asnjenem napredovanju dolo~enih  klini~nih
znakov in izbolj{anju delovanja srca (68). Slabosti
omenjene raziskave so, da ni bilo kontrolne skupine,
{tevilo bolnikov pa je bilo majhno. Potrebne bodo {e
nadaljne randomizirane in obse‘nej{e raziskave,
preden bodo sprejeti dokon~ni zaklju~ki o u~inkovitosti
KoQ pri teh bolnikih.

5.5.4 Huntingtonova bolezen (HB)

HB je napredujo~aa, dedna avtosomno dominantna
nevrodegenerativna bolezen, za katero je zna~ilna
selektivna degeneracija striatnih trnastih nevronov. Za
bolezen so zna~ilne motnje gibanja in okvara
kognitivne funkcije. Obi~ajno se izrazi v ~etrtem
desetletju ‘ivljenja. Raziskave na ‘ivalih ka‘ejo, da
pri patologiji HB najverjetneje igrata pomembno vlogo
okvara v delovanju mitohondrijev in nevrotoksi~nost,
ki jo spro‘i glutamat. Ugotavljali so, da je dodatek
KoQ ugodno vplival na zmanj{anje sprememb v
mo‘ganih pri ‘ivalih s HB ter zni‘al raven laktata v
mo‘ganih bolnikov s HB (69,70).
Na ‘ivalskem modelu R6/2 mi{i s HB so podobno kot
pri ~loveku ugotovili napredujo~e slab{anje nevrolo{kih
simptomov in spremembe obna{anja (71). Mi{i R6/2
so torej primeren model za preu~evanje mo‘nih zdravil
za HB. Omenjene mi{i so dodatno hranili s KoQ (0,2%
prehrane). Ugotovili so izbolj{anje motori~nih
sposobnosti, izgubo telesne te‘e in izbolj{anje
pre‘ivetja. Pri{lo je tudi do zmanj{anja bolezenskih
znakov, zna~ilnih za HB: atrofija mo‘ganov, pove~anje
ventriklov in atrofija striatnih nevronov. Zanimivo pri
tem je, da je hkratno dodajanje remacemida (antago-
nist glutamatnih receptorjev) ali antibiotika minociklina
vodilo v {e o~itnej{e izbolj{anje ve~ine merjenih
parametrov (72,73). Ob 30-mese~nem prou~evanju
vpliva KoQ in/ali remacemida na ljudi s HB so
ugotovili, da KoQ, remacemid ali pa kombinacija obeh
niso pomembno upo~asnili upada celotne funkcionalne
zmogljivosti pri teh bolnikih (74).

5.6 HIV/AIDS

Raven KoQ v telesu je zni‘ana pri bolnikih, oku‘enih z
virusom HIV, vendar iz dosedanjih raziskav ni jasno
razvidno, da bi dodatno zdravljenje s KoQ imelo
pomembnej{e koristne u~inke (75-77).

5.7 Sladkorna bolezen

Pri bolnikih s sladkorno boleznijo so na{li ni‘je vrednosti
reduciranega KoQ v plazmi v primerjavi z zdravimi
ljudmi. Kljub dodajanju 100 mg KoQ/dan tri mesece se
pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa I ni zmanj{ala
potreba po insulinu niti se niso izbolj{ale kontrolne
vrednosti glukoze v krvi v primerjavi s placebom.
Podobno tudi dodajanje 200 mg KoQ/dan {est mesecev
ni izbolj{alo kontrolnih vrednosti glukoze v krvi niti
serumskih profilov lipidov pri bolnikih s sladkorno
boleznijo tipa II (78-80).

5.8 Vnetje obzobnih tkiv – periodontitis

Manj{e raziskave so ugotavljale, da zau‘itje in celo
lokalno dajanje KoQ lahko koristno vplivata na
zdravljenje periodontitisa. Obstajajo poro~ila o
zmanj{anju bole~ine, krvavitev in otekanja dlesni.
Slabost omenjenih raziskav je, da so majhne in slab{e
zasnovane, zato bo potrebno {e nadaljnje preu~evanje
(81-84).

5.9 Astma

Astma je kroni~na vnetna bolezen dihal. Domnevajo,
da v patogenezi astme igrajo pomembno vlogo prosti
kisikovi radikali. Ugotovili so namre~, da je raven
KoQ pri bolnikih z astmo zni‘ana (85). Ugotavljajo
tudi, da dolgotrajno zdravljenje s kortikosteroidi
lahko vodi v moteno delovanje mitohondrijev in v
oksidativno okvaro mitohondrijske in jedrne DNA.
Glede na omenjena dejstva so izvedli raziskavo, v
kateri so bolnike z astmo razdelili v dve skupini.
Prva skupina bolnikov je razen kortikosteroidov
prejemala {e kombinacijo KoQ (120 mg/dan),
vitamina C in alfa-tokoferola, druga pa le standardno
zdravljenje s kortikosteroidi. Ugotovili so, da so
bolniki prve skupine s~asoma potrebovali ni‘je
odmerke kortikosteroidov, kar bi posredno lahko
vplivalo na zmanj{anje stranskih u~inkov zdravila.
Omenjena raziskava je majhna, bolniki so prejemali
ve~ vrst antioksidantov, tako da vloga KoQ pri tem
ni jasno opredeljena in bodo potrebne nadaljne
ob{irnej{e raziskave, ki bi preverile omenjene
ugotovitve (86).
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5.10 KoQ in telesna zmogljivost

Zaenkrat ni trdnih dokazov, da bi u‘ivanje KoQ
pomembno vplivalo na izbolj{anje telesne zmogljivosti
pri zdravih posameznikih (87-93).

5.11 Ostalo

Uporaba KoQ je bila opisana pri sindromu kroni~ne
utrujenosti (94) in pri bolnikih z ledvi~nimi boleznimi
(95).
Pri bolnikih z multiplo sklerozo (MS) so ugotovili, da
serumske koncentracije KoQ niso povezane s
tveganjem za obolevanje za MS, prav tako  KoQ ni
ustrezen ozna~evalec za ugotavljanje aktivnosti bolezni
(96).
Preliminarne raziskave ugotavljajo ugoden vpliv
dolgotrajnega u‘ivanja KoQ na mo{ko neplodnost (pri
idiopatskih azostenospermijah), kjer razen
pomembnega porasta KoQ v semenski teko~ini in
semen~icah dokazujejo tudi izbolj{ano gibljivost
semen~ic (97,98).

6 Odmerjanje

Zau‘itje KoQ vpliva na zvi{anje koncentracije KoQ v
krvi (18,99). Z ve~anjem odmerka zau‘itega KoQ pa
se postopoma zni‘uje u~inkovitost absorpcije KoQ iz
~revesja. Vi{ja koncentracija KoQ v plazmi je potrebna
zato, ker se na tak na~in lahko dose‘e vi{ja
koncentracija KoQ v mo‘ganih in perifernih tkivih.
Ugotovili so tudi, da imajo vodotopne oblike KoQ bolj{o
biolo{ko uporabnost, kar pomeni, da je njihova
absorpcija iz ~revesja ve~ja in posledi~no  raven KoQ
v plazmi vi{ja. (100, 101). Ni povsem jasno, ali zau‘itje
pripravkov KoQ zvi{uje  tudi koncentracijo KoQ v ostalih
tkivih tistih ljudi, ki imajo sicer normalno endogeno
produkcijo KoQ. V raziskavah na ‘ivalih zau‘itje KoQ
ni nujno vodilo v povi{anje tkivnih koncentracij KoQ,
razen v jetrih, vranici in krvnih ‘ilah (2,18, 99, 102-104)
Dodajanje KoQ v odmerku 120 mg/dan tri tedne je
vplivalo na dvig KoQ v plazmi, ni pa vplivalo na povi{anje
KoQ v mi{icah zdravih mo{kih (105). Z raziskavami na
‘ivalih in ljudeh so ugotovili, da dodatek KoQ v hrani
vpliva na zvi{anje koncentracije KoQ v tistih tkivih, v
katerih so prej ugotovili pomanjkanje te snovi (102-104,
106).
Priporo~eni odmerek KoQ, ki naj bi ga zau‘ila odrasla
oseba kot dodatek k prehrani, se glede na razli~ne
raziskave giblje od 30 do 100 mg/dan. Odmerek je vi{ji
od obi~ajnega dnevnega vnosa KoQ s hrano (18, 99).
Terapevtski odmerek KoQ se gibljejo od 100 do 300

mg/dan, medtem ko so pri zdravljenju Parkinsonove
bolezni in ALS uporabili tudi zelo visoke odmerke do
3000 mg/dan pod zdravni{kim nadzorom (60,61).

7 Interakcije z zdravili

KoQ lahko zni‘a u~inkovitost varfarina, zdravila, ki
vpliva na strjevanje krvi (107, 108).
Inhibitorji HMG-CoA reduktaze (statini) so zdravila, ki
zni‘ujejo holesterol v krvi tako, da zavirajo delovanje
encima HMG-CoA reduktaze. Omenjeni encim je
pomemben pri sintezi holesterola, hkrati pa tudi pri
sintezi KoQ. Pomanjkanje KoQ tako utegne igrati
pomembno vlogo pri nastanku statinske miopatije, ker
statini hkrati z zaviranjem sinteze holesterola zavirajo
tudi sintezo KoQ. Bolnikom, ki u‘ivajo statine, zato
priporo~ajo, naj dodatno u‘ivajo KoQ, kajti s tem bi
morda lahko prepre~ili s statini povzro~eno miopatijo.
Priporo~eni odmerek KoQ v ~asu statinskega
zdravljenja je med 30 in 250 mg/dan (109-120).
Zdravila, ki lahko vplivajo na zni‘anje KoQ tako, da
zavirajo dolo~ene encime v procesu njegove biosinteze,
so: hidralazin, tiazidi, propranolol, klonidin, metildopa,
diazoksid, sulfonylurea, tricikli~ni antidepresivi,
klorpromazin, bigvanidi in haloperidol (121-123).

8 Stranski u~inki

V literaturi ni poro~il o pomembnih stranskih u~inkih
pri zau‘itju KoQ v odmerku do 1200 mg/dan, ki so
ga bolniki prejemali 16 mesecev (124). Prav tako niso
bele‘ili pomembnih stranskih u~inkov pri bolnikih, ki
so prejemali KoQ v odmerku 600 mg/dan 30 mesecev
(74). Ugotovljeno je bilo, da je odmerek KoQ do 1200
mg/dan varen odmerek, pri katerem niso opazili
pomembnih stranskih u~inkov (125). Zelo redko se
pojavijo simptomi v prebavilih kot so slabost, driska,
zman{anje teka, bruhanje in ob~utki nelagodja v
trebuhu. Opisovali so tudi glavobol, srbenje ko‘e,
izpu{~aj, nespe~nost in razdra‘ljivost. Omenjene
u~inke se da omiliti tako, da se odmerki, vi{ji od 100
mg, razdelijo na dva ali tri manj{e dnevne odmerke
(15,99).

9 Zaklju~ek

KoQ ali ubikinon je v ma{~obi topna snov. Deluje na
ve~ razli~nih na~inov, najpomembnej{a sta
antioksidantno delovanje in sodelovanje v verigi reakcij
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v mitohondriju, kjer nastaja energija v obliki ATP. KoQ
nastaja v na{em telesu, del pa ga zau‘ijemo s hrano.
Vzroki za zni‘anje KoQ v telesu so motnje biosinteze,
prevelika poraba in zmanj{an vnos. V literaturi je opisana
{iroka uporaba KoQ pri prepre~evanju in zdravljenju
{tevilnih bolezni. Razli~ne raziskave so prou~evale
njegovo u~inkovitost pri zdravljenju sr~no-‘ilnih bolezni,
migrene, rakavih obolenj, primarnih mitohondrijskih in
nevrodegenerativnih boleznih, astmi, vnetjih obzobnega
tkiva in drugih boleznih. Ponekod se je izkazal za
u~inkovitega kot dodatno zdravljenje, obi~ajno v visokih
odmerkih, poleg standardnega zdravljenja. Glede na
dosedanje raziskave u‘ivanje KoQ ne vpliva pomembno
na bolj{o telesno zmogljivost pri zdravih ljudeh.
Potrebno bo opraviti {e ve~ dobro na~rtovanih raziskav,
preden bomo lahko z gotovostjo trdili, da KoQ prepre~uje
in zdravi dolo~ene bolezni.
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