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История изучения коэнзима Q
10

Коэнзим Q
10

 представляет собой жирораство-

римое соединение из класса бензохино-

нов. Впервые данное вещество было выделено в 

США из митохондрий бычьего сердца F. Crane в 

1957 г. [1]. В том же году R. Morton определил со-

став вещества, полученного из печени крысы, как 

коэнзим Q
10 

[2]. Именно R. Morton ввел термин 

«убихинон» — ubiquitous (повсеместный, вездесу-

щий) quinone. В 1958 г. K. Folkers и соавт. опреде-

лили точную химическую структуру убихинона: 

2,3-dimethoxy-5-methyl-6-decaprenyl benzoquinone 

и синтезировали это вещество путем фермента-

ции. В середине 60-х прошлого века Y. Yamamura 

стал первым исследователем в мире, использо-

вавшим родственное коэнзиму Q
10 

соединение 

(коэнзим Q
7
) в лечении застойной сердечной 

недостаточности [3, 4], а в 1972 г. G. Littarru и 

K. Folkers показали роль дефицита убихинона
 

в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний 

[5, 6].

С середины 70-х годов 20-го столетия в резуль-

тате совершенствования индустриальных техноло-

гий стало возможным производство чистого коэн-

зима Q
10 

в количествах, достаточных для больших 

клинических испытаний. В 1978 г. за разработку 

хемиоосмотической теории транспорта энергии и 

обоснование роли убихинона как незаменимого 

элемента, принимающего участие в синтезе АТФ, 
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американский ученый Питер Митчел получил Но-

белевскую премию [7, 8].

В связи со значительным удешевлением про-

изводства данного вещества и появлением очи-

щенного от посторонних примесей коэнзима Q
10

, 

производимого фармакологическими компания-

ми в Японии, а также благодаря появлению такого 

метода исследования, как жидкостная хромато-

графия, позволяющего производить прямое из-

мерение содержания коэнзима в крови и тканях, в 

начале 80-х годов ХХ века были достигнуты значи-

тельные успехи в изучении роли убихинона в энер-

гетике клетки [9, 10].

Биологическая роль коэнзима Q
10

Установлено, что убихинон, образуя со своим ги-

дрохиноном электронно-восcтановительную пару, 

участвует в переносе водородных атомов в дыха-

тельной цепи митохондрий. Свойства убихинона в 

качестве переносчика электронов и протонов ис-

пользуются в клетке в процессе аэробного глико-

лиза, или клеточного дыхания [2, 12, 13]. 

В митохондриях коэнзим является кофактором 

как минимум трех митохондриальных ферментов 

(комплексы I, II, III), служит медиатором между 

иммобилизованными компонентами дыхатель-

ной цепи — флавопротеинами, белками и цитох-

ромами, обеспечивает сопряжение электронного 

транспорта и окислительного фосфорилирования. 

Митохондриальные ферменты играют существен-

ную роль в синтезе высокоэнергетического фос-

фата — АТФ, используемого клетками в качестве 

энергетического субстрата [8, 12].
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Таким образом, являясь одним из активнейших 

компонентов дыхательной цепи, коэнзим Q
10 

обе-

спечивает клеточное дыхание, представляя собой 

важное звено энергообмена, абсолютно необходи-

мое для жизнедеятельности всех клеток [7, 11, 12]. 

Перенос электрона и протона хинонового кольца 

является фундаментально важным для всех форм 

жизни; при этом в митохондриях животных ис-

пользуется убихинон, в хлоропласте растений — 

пластохинон, а в бактериях — менахинон [14]. 

Коэнзим Q
10

 легко проникает через биологические 

мембраны и обнаруживается не только в клетках, 

но и в плазме [12].

Способность человека синтезировать убихинон 

не позволяет отнести его к витаминам. С учетом 

выполняемой роли в биохимии клетки в качестве 

кофермента биохимических реакций коэнзим Q
10

 

обоснованно считается витаминоподобным веще-

ством эндогенной природы. Данное соединение 

обнаружено у большинства организмов с аэроб-

ным метаболическим циклом [1].

Потребность организма человека в коэнзиме Q
10

В настоящее время показано, что коэнзим Q
10 

син-

тезируется в печени из аминокислоты тирозина в 

результате сложного биохимического процесса, ко-

торый требует участия семи витаминов (С, В
2
, В

3
, В

6
, 

В
12

, фолиевой и пантотеновой кислот) и нескольких 

микроэлементов [15, 16]. Кроме того, он поступает в 

организм экзогенным путем, т.е. с пищевыми про-

дуктами, в основном животного происхождения. 

Также коэнзим Q
10 

содержится в рыбе, субпродуктах, 

в овощах (брокколи и шпинате), сое и других бобо-

вых, в растительных маслах — рапсовом, кунжуто-

вом, соевом [17, 18]. Содержание коэнзима в продук-

тах питания представлено в таблице [18, 19].

Однако поступление коэнзима с пищей зна-

чительно ниже того уровня, который необходим 

для нормального функционирования организма: с 

обычной пищей можно получить от 5 до 15 мг ко-

энзима в день, в то время как суточная потребность 

колеблется от 40 до 140 мг в зависимости от физио-

логического состояния организма [17, 20]. При 

этом даже для получения 15 мг в сутки требуется 

ввести в ежедневный рацион 200 г сардин, 400 г не-

жирной говядины или 500 г арахиса [19, 20].

В популяционных исследованиях не было за-

регистрировано случаев значительного дефицита 

коэнзима Q
10

, по-видимому, в связи с тем, что био-

синтез и разнообразие в диете в большинстве слу-

чаев обеспечивают достаточное количество этого 

вещества [16, 17]. Некоторое понижение концен-

трации коэнзима в крови может быть обусловлено 

специфической низкокалорийной диетой, нару-

шением биосинтеза и/или метаболизма в организ-

ме, и встречается, например, при кахексии, при 

синдроме нарушенного кишечного всасывания. 

Генетические дефекты биосинтеза кoэнзима Q
10

 

достаточно редки, в медицинской литературе от-

мечены только 4 случая.

С 20-летнего возраста синтез кoэнзима Q
10 

в 

организме прогрессивно снижается, и отмечается 

постепенное уменьшение его уровня в тканях [15, 

21]. Снижение концентрации убихинона в плазме 

отмечается при ряде патологических состояний, 

преимущественно при сахарном диабете, онко-

логических заболеваниях, сердечно-сосудистой 

патологии. Уменьшить содержание коэнзима в 

плазме способен ряд лекарственных препаратов. 

Так, показано, что статины, снижающие уровень 

липидов в крови, ингибируют фермент гидрокси-

метилглутарил-КoA редуктазу, являющуюся край-

не важной для синтеза холестерина и коэнзима Q
10

 

[22]. Дефицит убихинона
 
значим для всех органов 

и систем организма, но в первую очередь — для 

сердечно-сосудистой системы, так как клетки сер-

дечной мышцы характеризуются высокими энер-

гетическими потребностями [23, 24].

Применение коэнзима Q
10

 в кардиологии

В мире проведены многочисленные клинические 

исследования по изучению эффективности коэн-

зима Q
10

 у больных с различными сердечно-сосу-

дистыми заболеваниями [23—26]. Первую группу 

сформировали пациенты с застойной сердечной 

недостаточностью различной этиологии [25, 26]. 

Перегрузка сердца сопротивлением или объемом, 

повреждение миокарда сопровождаются наруше-

ниями его систолической и/или диастолической 

функций [27]. При этом на клеточном уровне сер-

дечная недостаточность характеризуется целым 

спектром нарушений метаболизма субстратов и 

энергии и в первую очередь нарушением мито-

хондриального окислительного фосфорилиро-

вания, повреждением митохондриальных изо-

ферментов, снижением активности кальциевой 

АТФ-азы саркоплазматического ретикулума. Все 

это обусловливает нарушение внутриклеточного 

распределения ионов кальция с накоплением их в 

митохондриях, и, в конечном счете, способствует 

разобщению дыхания с фосфорилированием [27, 

28]. На сегодняшний день активно дискутируются 

вопросы о роли нарушений энергетических функ-

ций митохондрий в прогрессировании заболевания 

и переходе фазы компенсированной гипертрофии 

миокарда в фазу декомпенсированной сердечной 

недостаточности [28]. Одним из доказанных меха-

низмов кардиальной дисфункции является осла-

бление митохондриальной активности как вслед-

ствие недостаточного поступления кислорода, так 

и в результате повреждения митохондрий его ак-

тивными формами [28, 29].
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У большинства пациентов с застойной сердеч-

ной недостаточностью препараты коэнзима улуч-

шают сократительную способность миокарда и 

повышают фракцию выброса. Субъективно паци-

ентами отмечается улучшение самочувствия в виде 

уменьшения утомляемости, одышки, боли в груди, 

сердцебиения. Для препаратов коэнзима характер-

но отсутствие побочных эффектов и неблагопри-

ятных взаимодействий с другими лекарственными 

средствами [25, 26, 29].

Первое исследование эффективности коэнзима 

Q
10

 у больных с дилатационной кардиомиопатией 

было проведено P. Langsjoen в 1985 г. Пациенты 

получали коэнзим в дозе 100 мг в сутки в течение 

3 мес. У большинства из 19 больных было отмечено 

значительное улучшение как сократительной спо-

собности миокарда, так и самочувствия, при этом 

фракция выброса статистически достоверно повы-

силась (с 44±3 до 56±10%; р< 0,001) [30]. В даль-

нейшем в мире были осуществлены многочислен-

ные исследования, подтвердившие эффективность 

использования убихинона при идиопатической 

дилатационной кардиомиопатии [31—34].

На сегодняшний день клинические исследова-

ния показали эффективность использования коэн-

зима в комплексной терапии не только застойной 

сердечной недостаточности, но и многих других 

патологических состояний, в том числе ишемиче-

ской болезни сердца, атеросклероза, гипертони-

ческой болезни [10, 11, 35], миокардиодистрофий 

различного генеза, миокардитов (токсических, ле-

карственных, аллергических), а также диастоличе-

ской дисфункции миокарда.

Назначение убихинона пациентам с ишеми-

ческой болезнью сердца повышает толерант-

ность к физическим нагрузкам, уменьшает де-

прессию сегмента ST, а также частоту приступов 

стенокардии. В механизме повреждений, воз-

никающих в результате ишемии и реперфузии, 

ведущую роль играет активизация свободно-

радикальных процессов вследствие образова-

ния активных форм кислорода [36, 37]. Клет-

ки миокарда способны ингибировать влияние 

активных форм кислорода благодаря наличию 

антиоксидантной системы, центральное ме-

сто в которой принадлежит коэнзиму Q
10

. По-

казано, что повышение с помощью убихинона 

функциональной мощности антиоксидантной 

системы кардиомиоцитов может предотвратить 

повреждение миокарда, связанное с избыточ-

ным образованием свободных радикалов [38]. 

Таким образом, назначение коэнзимa позволяет 

сохранить механическую функцию кардиомио-

цитов и уменьшить неблагоприятные электро-

физиологические изменения во время ишемии 

и реперфузии, восстановить ультраструктуру и 

метаболизм кардиомиоцитов, а также улучшить 

сократительную способность миокарда [39].

На сегодняшний день убедительно продемон-

стрирована эффективность применения убихи-

нона при диастолической дисфункции миокарда 

[40, 41]. Основными показателями диастолической 

Содержание коэнзима Q
10

 в продуктах питания

Продукт Количество продукта Коэнзим Q
10

, мг

Говядина жареная 100 г 3,1

Сельдь маринованная 100 г 2,7

Цыпленок жареный 100 г 1,6

Соевое масло 1 столовая ложка 1,3

Радужная форель, на пару 100 г 1,1

Арахис жареный 100 г 2,8

Кунжут жареный 100 г 2,5

Фисташки жареные 100 г 2,1

Брокколи вареная 1/
2
 чашки, нарезанная 0,5

Цветная капуста вареная 1/
2
 чашки, нарезанная 0,4

Апельсин 1 средний 0,3

Клубника 1/
2
 чашки 0,1

Яйцо вареное 1 среднее 0,1
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функции являются скорости кровотока в две фазы 

наполнения желудочков: 1 — раннего диастоличе-

ского наполнения (пик Е), 2 — систолы предсердий 

(пик А), а также время изоволюметрического рас-

слабления левого желудочка (рис. 1, 2) [42]. В нор-

ме фазовое распределение кровотоков наполнения 

желудочков характеризуется преобладанием ско-

рости кровотока в фазу раннего диастолического 

наполнения над фазой предсердной систолы, т.е. 

Е/А>1 (см. рис. 1).

Процесс расслабления миокарда на клеточном 

уровне начинается во вторую половину механиче-

ской систолы, захватывает период изоволюметри-

ческого расслабления и завершается в фазу раннего 

диастолического наполнения желудочков. Данный 

процесс зависит от концентрации ионов кальция в 

клетке, что обеспечивается работой трансмембран-

ного и саркоплазматического кальциевого насоса 

(кальциевой АТФ-азой), а процесс перехода ионов 

в ретикулум требует значительного количества сво-

бодных макроэргических фосфатов. Считается, что 

именно энергоемкий процесс поглощения ионов 

кальция ретикулумом является наиболее уязвимым 

звеном, которое нарушается при патологии сердца и 

инициирует диастолическую дисфункцию [40, 41].

Таким образом, диастолическая функция серд-

ца является более энергозависимой, чем систоли-

ческая, и именно она страдает в первую очередь 

при нарушении образования макроэргов в мио-

карде [40, 43]. Диастолическая дисфункция возни-

кает вследствие нарушения клеточной релаксации 

либо пассивных диастолических свойств желудоч-

ков и характеризуется нарушением наполнения 

желудочков [42].

Диастолическая дисфункция встречается при 

ряде патологических состояний, в том числе при 

симптоматической артериальной гипертензии с 

гипертрофией левого желудочка, нарушениях сер-

дечного ритма, пролапсе митрального клапана, 

гипертрофической кардиомиопатии, возрастных 

изменениях миокарда [40, 41, 43]. Наиболее частое 

и раннее клиническое проявление диастолической 

дисфункции миокарда — снижение толерантности 

к физическим нагрузкам. При этом снижение по-

рога переносимости физических нагрузок может 

возникать даже на ранних стадиях дисфункции 

миокарда: при неспособности левого желудочка 

увеличивать сердечный выброс при физической 

нагрузке в соответствии с потребностью организма 

происходит нарастание анаэробного метаболизма 

в скелетных мышцах, накопление лактата, появле-

ние субъективных симптомов усталости. При этом у 

большинства пациентов отмечается нормальная со-

кратительная способность миокарда, а нарушения 

объясняются диастолической дисфункцией сердца.

Назначение убихинона на срок до 3 мес способ-

ствует нормализации диастолической функции, 

что нередко предшествует улучшению систоличе-

ской, т.е. сократительной, функции миокарда [43]. 

Включение препаратов коэнзима в комплексную 

антигипертензивную терапию способствует, наря-

ду со значительным улучшением диастолической 

Рис. 1. Диастолическая функция левого желудочка в нор-

ме.

Скорость трансмитрального кровотока в фазу раннего диа-

столического наполнения (пик Е) превышает скорость 

трансмитрального кровотока в систолу предсердий (пик А). 

Е/А>1.

Рис. 2. Диастолическая дисфункция левого желудочка.

Скорость трансмитрального кровотока в систолу предсер-

дий (пик А) превышает скорость трансмитрального крово-

тока в фазу раннего диастолического наполнения (пик Е). 

Е/А<1.
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функции миокарда, более быстрому наступлению 

гипотензивного эффекта [44], а у пациентов с ги-

пертрофической кардиомиопатией диастоличе-

ская функция нередко улучшается с уменьшением 

степени гипертрофии миокарда [45].

В кардиохирургической практике препараты 

коэнзима используются в процессе предопераци-

онной подготовки больных для повышения толе-

рантности миокарда к гипоксии [46, 47]. В после-

операционном периоде отмечено более быстрое 

восстановление функциональных параметров 

миокарда, а также уменьшение риска развития та-

ких тяжелых осложнений, как желудочковые тахи-

аритмии [48].

Отечественный препарат кудесан (компания 

«Аквион») представляет собой водорастворимую 

форму убихинона, разрешенную к применению в 

педиатрии. По данным клинико-фармакологиче-

ских исследований, кудесан обладает всеми свой-

ствами коэнзима Q
10

, в том числе кардиопротек-

торной активностью, что позволяет эффективно 

использовать препарат при ишемических, стрес-

сорных и первичных митохондриальных повреж-

дениях миокарда, а также с целью получения анти-

оксидантного эффекта [49].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Много лет назад застойная сердечная недоста-

точность послужила первой моделью дефицита 

коэнзима Q
10

 в крови и тканях, а медикаментоз-

ная терапия препаратами убихинона — первым 

опытом восполнения этого дефицита, что в ито-

ге приводило к улучшению функции миокарда. В 

дальнейшем были проведены сотни исследований, 

посвященных проблеме использования коэнзима 

Q
10 

при различных нарушениях сердечно-сосуди-

стой системы, и доказана его эффективность при 

ишемической болезни сердца, гипертонической 

болезни, атеросклерозе и многих других формах 

хронической патологии.

Положительный эффект от приема коэнзима 

Q
10

, вероятно, происходит не только вследствие 

простого восполнения дефицита кофермента, по-

скольку клинические улучшения часто наблю-

даются у пациентов с нормальным содержанием 

убихинона в крови до лечения, а оптимальное кли-

ническое улучшение достигается при повышении 

его уровня в крови сверх нормального в 2—4 раза. 

Высокая концентрация убихинона в крови может 

требоваться для повышения его уровня в тканях с 

целью воздействия на поврежденные митохондрии 

как с помощью активации ферментов (в частности, 

оксидоредуктазы плазматической мембраны), так 

и путем прямого влияния на функцию поврежден-

ных митохондрий. Почти всегда улучшение кли-

нических показателей начинается через 1—4 нед от 

начала приема кофермента, а максимальное кли-

ническое улучшение достигается через несколько 

месяцев. Возможные причины такого «запаздыва-

ния» клинического эффекта связаны со временем, 

которое требуется для достижения адекватного 

уровня коэнзима Q
10

 в тканях.

В процессе исследований не было отмечено ни-

каких неблагоприятных эффектов или негативного 

взаимодействия убихинона с другими препарата-

ми. Поэтому коэнзим Q
10

 рекомендуется не толь-

ко как дополнение к основной медикаментозной 

терапии сердечно-сосудистых заболеваний, но и в 

качестве средства их профилактики.
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