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Резюме. Рассмотрена роль убихинона как редокс-молекулы, функциями которой являются перенос электронов в дыха-
тельной цепи митохондрии и регенерация эндогенных антиоксидантов. Изменение редокс-путей электронов вызывает 
неконтролируемую выработку активных форм кислорода, что приводит к окислительному стрессу и развитию патоло-
гий. Цель работы — выявление содержания коэнзима Q10 и значения его редокс-статуса в организме как биомаркера 
окислительного стресса при различных патологиях, для чего были оценены и обобщены данные о динамике концен-
траций окисленной, восстановленной формы и общего убихинона при различных патологиях. Содержание общего 
убихинона в сыворотке крови пациентов с хронической сердечной недостаточностью было снижено (0,68 мкмоль/л) по 
сравнению с контрольной группой (0,97 мкмоль/л). Редокс-статус, выраженный как отношение концентрации [уби-
хинол]/[убихинон], снижался у пациентов с ишемической болезнью сердца (0,49 ± 0,34), диабетом (0,26 ± 0,16) по 
сравнению со здоровыми лицами (1,23–1,41). При этом наблюдалась отрицательная корреляция с малоновым диаль-
дегидом. Проведен анализ возможности оценки эффективности статинотерапии по содержанию убихинона в плазме 
крови пациентов. У пациентов с гиперлипидемией, получавших статины, были достоверно снижены концентрация 
убихинола после приема препарата (с 0,81 до 0,46 мкг/мл) и соотношение [убихинон]/[общий убихинон] (с 11 до 10 %), 
что подтверждает потенциальный механизм возникновения статин-ассоциированных поражений мышц. Таким обра-
зом, редокс-статус коэнзима Q10, а также концентрация окисленного, восстановленного и общего убихинона могут 
быть эффективными биомаркерами окислительного стресса при сердечно-сосудистых заболеваниях, диабете, а также 
важным показателем при оценке эффективности лечения гиперлипидемии.
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Abstract. The article examines the role of ubiquinone as a redox molecule whose functions consist in electron transport in 
the mitochondrial respiratory chain and regeneration of endogenous antioxidants. Changes in electron redox pathways cause 
uncontrolled release of reactive oxygen species, which leads to oxidative stress and development of pathologies. The objective of 
the study was to determine the content of coenzyme Q10 and its redox status in the human body as a biomarker of oxidative stress in 
various pathologies. This was achieved by assessing and consolidating data on changes in concentrations of the oxidized, reduced 
ubiquinone forms and total ubiquinone in various pathologies. Total serum ubiquinone was reduced in patients with chronic 
heart failure (0.68 μmol/L) compared with the control group (0.97 μmol/L). The redox status, expressed as the  [ubiquinol]/
[ubiquinone] concentration ratio, decreased in patients with coronary heart disease (0.49 ± 0.34), diabetes (0.26 ± 0.16) compared 
with the healthy subjects (1.23–1.41). A negative correlation with malonic dialdehyde was observed. The authors analysed the 
possibility of assessing the efficacy of statin therapy by plasma ubiquinone concentration in patients. Patients with hyperlipidemia 
who received statins showed a statistically significant reduction in ubiquinol concentration after taking the drug (from 0.81 to 
0.46 µg/mL) and the [ubiquinone]/[total ubiquinone] ratio (from 11 to 10 %), which confirms the potential mechanism of statin-
associated muscle injury development. Thus, coenzyme Q10 redox status, as well as the concentrations of oxidized, reduced 
and total ubiquinone can be effective biomarkers of oxidative stress in cardiovascular diseases, diabetes, as well as an important 
indicator in evaluating the efficacy of hyperlipidemia treatment.
Key words: ubiquinone; ubiquinol; coenzyme Q10; redox status; cardiovascular pathologies; hyperlipidemia; statins
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Основным окислителем органических соеди-
нений в аэробных организмах является кислород. 
При его участии в окислительно-восстановительных 
процессах (редокс-реакциях) образуются реакцион-
но-способные активные формы кислорода, которые 
могут выполнять как регуляторные, так и деструк-
тивные действия в биохимических процессах.

В настоящее время много внимания уделяют 
вопросам поддержания редокс-гомеостаза клетки, 
характеризующегося равновесием между донорами 
и акцепторами электронов. Однако четкого пред-
ставления о редокс-состоянии организма и его ко-
личественных характеристиках до сих пор нет.

Процессы переноса электронов в мембранах 
митохондрий являются ключевым механизмом за-
пасания энергии в клетке и регулируют активность 
белков и клетки в целом. Сбои в цепи переноса элек-
тронов приводят к энергетическим нарушениям 
в организме, следствием чего является возникнове-
ние различных патологий. Нарушение энергетиче-
ского обмена является одним из звеньев патогене-
за гипоксии органов и тканей, что сопровождается 
снижением тканевого дыхания, падением содержа-
ния в клетках аденозинтрифосфата (АТФ) и креа-
тинфосфата. Поэтому мы сочли целесообразным 
заострить внимание на компонентах ферментатив-
ных систем, обеспечивающих транспорт электронов 
в процессе клеточного дыхания и окислительного 
фосфорилирования в митохондриях, в частности 
коэнзиме Q10. В связи с этим нами были рассмо-
трены и соответствующие патологии, возникающие 
в результате нарушения энергетического обмена.

В обратимых окислительно-восстановитель-
ных реакциях участвуют парные редокс-молекулы, 
способные переносить электроны, например нико-
тинамидадениндинуклеотидфосфат окисленный/
восстановленный (НАДФ+/НАДФH), никотинами-
дадениндинуклеотид окисленный/восстановленный 
(НАД+/НАДН), аскорбиновая кислота/дегидро
аскорбиновая кислота, глутатион восстановленный / 
глутатион окисленный и др. С участием редокс-мо-
лекул формируются редокс-цепи, образующие ре-
докс-системы (система глутатиона, тиоредоксина, 
Q-цикл превращения убихинона и др.).

Зачастую парные редокс-молекулы являются 
коферментами оксидоредуктаз, катализирующих 
окислительно-восстановительные реакции. Одной 
из таких редокс-молекул является липофильный 
хинон  — коэнзим Q10 (CoQ10), представленный 
окисленной (убихинон (CoQ10)) и восстановлен-
ной (убихинол (CoQ10H

2
)) формами. Основой уча-

стия CoQ10 в биохимических процессах является 
протекание обратимого окислительно-восстанови-

тельного процесса благодаря каталитическому дей-
ствию соответствующего фермента. Редокс-статус 
убихинона может определяться разными способа-
ми: либо как отношение концентраций восстанов-
ленной и окисленной форм, либо как отношение 
концентрации восстановленной формы к концен-
трации общего убихинона (убихинол  + убихинон) 
или окисленной формы к общему убихинону.

Цель работы — определение значения коэнзи-
ма Q10 и его редокс-статуса в организме как био-
маркера окислительного стресса при различных 
патологиях.

РОЛЬ КОЭНЗИМА Q10 В ОРГАНИЗМЕ

Коэнзим Q10 играет значительную роль в биоре-
акциях организма и имеет несколько функций, одна 
из которых  — участие в энергетических процессах. 
Убихинон выполняет роль переносчика электронов 
в дыхательной цепи митохондрии от комплекса  I 
(белковый комплекс, включающий НАДН — убихи-
нон — оксидоредуктазу) и от комплекса  II (катали-
затор сукцинатдегидрогеназа) к комплексу III (вклю-
чающий убихинон — цитохром С-оксидоредуктазу). 
Таким образом он «собирает» водород, поставляемый 
различными коферментами и простетическими груп-
пами компонентов дыхательной цепи, и передает его 
далее к цитохромам. При этом молекулы убихинона 
содержатся в 10–15-кратном избытке по отношению 
к другим компонентам дыхательной цепи.

Участие CoQ10 во внутриклеточном транс-
порте электронов сопряжено с окислительным 
фосфорилированием. Отданные субстратами про-
тоны и электроны переносятся убихиноном на вну-
треннюю мембрану митохондрий. Через мембрану 
они транспортируются таким образом, что между 
внутренней и внешней сторонами мембраны соз-
дается электрохимический градиент с положитель-
ным потенциалом снаружи и отрицательным вну-
три. Неравновесное распределение зарядов служит 
движущей силой для процесса регенерации АТФ 
из аденозиндифосфата (АДФ) с участием АТФ-
синтазы, а также других процессов, требующих за-
траты энергии.

Таким образом, CoQ10 опосредованно спо-
собствует выработке АТФ и включается во все 
энергетически зависимые процессы сердца, такие 
как сердечное сокращение и работа АТФ-зависимых 
мембранных каналов [1]. Дефицит убихинона при-
водит к снижению возможности передачи электро-
нов, что тормозит процесс окислительного фосфо-
рилирования и уменьшает выработку АТФ.

Другая функция CoQ10  — это функция основ-
ного и регенерирующего антиоксиданта, который 
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защищает плазматическую мембрану клетки от пере-
кисного окисления липидов, предотвращает окис-
лительные модификации белков, липидов и ДНК, 
а также принимает участие в контроле структуры 
мембраны и ее фосфолипидного состава [2, 3].

Способность коэнзима Q10 обратимо окисляться 
и восстанавливаться проявляется в восстановлении 
других антиоксидантов. Зависящий от кофермента 
транспорт электронов через клеточную мембрану 
через Q-зависимые оксидоредуктазы используется 
в регенерации токоферил-радикала, аскорбата из его 
радикала монодегидроаскорбата и др. [4].

От концентрации убихинола и α-токоферола 
в мембране зависит активность ферментов, уча-
ствующих в транспорте электронов через мем-
брану (НАДH-цитохром-b5-редуктаза, НАДH/
НАДФH-оксидоредуктазы и НАДФH-коэнзим-
Q-редуктаза), в совокупности составляющих ре-
докс-систему плазматической мембраны и обес-
печивающих нормальное функционирование 
редокс-системы клетки [1, 5].

Коэнзим Q10 обнаруживается во всех тканях ор-
ганизма. В клетках он локализован преимущественно 
в митохондриях. В результате поддержания опреде-
ленного редокс-гомеостаза концентрации основных 
восстановителей и окислителей в клетках и тканях 
существенно различаются. В сыворотке крови отно-
шение [убихинон]/[убихинол] составляет 5:95.

Ткани организма с усиленным метаболизмом 
в таких органах, как сердце, мозг, почки, печень, ске-
летные мышцы характеризуются более высоким со-
держанием убихинона. Обнаружено, что при разных 
патологиях прием препаратов, влияющих на син-
тез убихинона, оказывает положительный эффект 
именно на работу этих органов (табл. 1) [2, 6].

При изучении влияния возраста и пола на со-
держание CoQ10 в сыворотке крови было выявлено, 

что независимо от возраста у женщин концентрация 
CoQ10 была ниже, чем у мужчин. У пожилых людей 
обоих полов снижение концентрации CoQ10 сопро-
вождалось сдвигом редокс-статуса в сторону окис-
ленной формы [7].

Исследования показали, что CoQ10 в большей 
степени содержится в плазме, а не в клеточных ком-
понентах. Однако имеется взаимосвязь между уби-
хиноном плазмы и цельной крови. В крови убихи-
нон существует как часть хиломикронов, из которых 
он извлекается и после отложения в печени пере-
носится липопротеинами низкой (ЛПНП) или вы-
сокой (ЛПВП) плотности, где проявляет антиок-
сидантные свойства, регенерируя токофериловые 
радикалы до токоферола. Доля CoQ10, переносимо-
го ЛПНП, составляет 58 ± 10 %, в то время как ко-
личество переносимого ЛПВП — 26 ± 8 %. Содер-
жание CoQ10 в отдельных классах липопротеинов 
взаимосвязано с концентрацией CoQ10 в плазме. 
Неудивительно поэтому, что концентрация общего 
убихинона растет с увеличением концентрации хо-
лестерина (коэффициент корреляции (r) равен 0,63, 
уровень значимости (р) < 0,001) [8].

В середине прошлого столетия появилась сво-
боднорадикальная теория окислительного повреж-
дения организма, которая до сегодняшнего дня 
остается доминирующей [9]. Согласно этой теории 
свободнорадикальные процессы являются сугубо 
патологическими. Однако со временем стало по-
нятно, что генерация свободных радикалов и ак-
тивных форм кислорода физиологически оправдана 
в определенных концентрациях и при определенной 
интенсивности. Опасным для организма является 
напряжение антиоксидантной системы. Поэтому 
новым подходом к изучению окислительного стрес-
са стало формулирование положений редокс-гипо-
тезы окислительного стресса [10].

Таблица 1. Распределение убихинона и убихинола в тканях

Table 1. The distribution of ubiquinone and ubiquinol in tissues

Орган
Body organ

Концентрация убихинона (мкг/г)
Ubiquinone concentration (µg/g)

Концентрация убихинола (мкг/г)
Ubiquinol concentration (µg/g)

Сердце
Нeart 132,0 61,0

Почки
Kidneys 77,0 75,0

Печень
Liver 63,6 95,0

Мышцы
Muscle 39,7 65,0

Мозг
Brain 13,4 23,0

Легкие
Lungs 7,9 25,0

Плазма (мкмоль/мл)
Plasma (µmol/mL) 1,1 96,0
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Из редокс-гипотезы следует, что окислитель-
ный стресс  — это нарушение функционирования 
редокс-цепей, обусловливаемое неспецифичными 
реакциями с тиоловыми элементами редокс-моле-
кул или других специфических редокс-цепей, на-
пример митохондриальной дыхательной цепи, с по-
следующим изменением пути переноса электронов 
или разобщением узловых механизмов, контроли-
рующих поток электронов через эти пути. Повреж-
дения координации редокс-путей электронов вызы-
вают неконтролируемую выработку активных форм 
кислорода, что может приводить к окислительному 
стрессу и развитию патологий [11].

Нарушение функционирования убихинон-ассо-
циированных редокс-цепей напрямую связано с со-
держанием CoQ10 в биологических средах организ-
ма. Не так давно определение содержания коэнзима 
Q10 приобрело клинико-диагностическое значение, 
в особенности при метаболических и митохондри-
альных нарушениях, аномалиях окислительного 
стресса [12]. Снижение уровня кофермента Q10 
у человека наблюдается при многих патологиях (на-
пример, при сердечно-сосудистых и нейродегенера-
тивных заболеваниях, СПИДе, раке) и связано с ин-
тенсивным образованием свободных радикалов [13].

ДИНАМИКА КОЭНЗИМА Q10  
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
характеризуется потерей сократительной функции, 
основной причиной которой является неспособ-
ность митохондрий к адекватному снабжению ми-
окарда АТФ, что приводит к недостатку энергии 
в клетках и последующему некрозу [14]. Повышение 
уровня активных форм кислорода на фоне сниже-
ния содержания убихинона служит пусковым меха-
низмом к открытию митохондриальных пор и акти-
вации апоптоза.

Установлено, что содержание CoQ10 в плазме 
крови у больных ХСН на 33 % ниже, чем у здоровых, 
и составляет в среднем около 0,68 мкмоль/л. Таким 
образом, CoQ10 является важным маркером состо-
яния энергоснабжения миокарда, и чем тяжелее за-
болевание, тем ниже уровень коэнзима [15].

Проведено исследование, где показана взаи-
мосвязь между содержанием CoQ10 в плазме крови 
и выживаемостью у пациентов с ХСН. При концен-
трациях убихинона ниже 0,49 мкмоль/л смертность 
увеличивалась. Кроме того, более высокая смерт-
ность коррелировала с очень низкими концентра-
циями общего холестерина, а, как уже было сказано, 
уровень содержания CoQ10 в плазме связан с уров-
нем липопротеинов и холестерина. Дефицит CoQ10 
можно рассматривать как негативный показатель 
прогноза ХСН, что обосновывает исследования ме-
дикаментозной коррекции содержания CoQ10 [16]. 
Также наблюдается зависимость тяжести течения 

ХСН от уровня других маркеров окислительного 
стресса: отмечается повышение уровня малонового 
диальдегида (МДА) в крови и изопростана в моче, 
а также снижение уровня внеклеточной суперок-
сиддисмутазы (СОД) [17].

Исследований, касающихся изучения не-
посредственно редокс-статуса CoQ10 при ХСН, 
нами не выявлено, поэтому данная тема актуальна 
для дальнейшей экспериментальной работы.

ДИНАМИКА СОДЕРЖАНИЯ КОЭНЗИМА Q10 
ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Ряд исследований указывает на связь ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) и низкого содержания 
кофермента Q10 в плазме. Согласно имеющимся дан-
ным [18], концентрация CoQ10 в плазме крови у нор-
молипидемических пациентов с ИБС была ниже, чем 
у здоровых лиц в контрольной группе, и составила 
0,41 и 0,77 мкмоль/л соответственно. Концентрация 
восстановленной формы (убихинола) также была 
значительно ниже контроля. Отношение [убихинол]/
[убихинон] у пациентов с ИБС и здоровых лиц соста-
вило 0,49 ± 0,34 и 1,23 ± 0,84 соответственно. Также 
у этих пациентов наблюдаются меньшие значения 
отношения [общий убихинон]/[ЛПНП] по сравне-
нию с контрольной группой.

Известно, что существует связь между сте-
пенью повреждения ДНК и тяжестью ИБС [19]. 
8-Гидрокси-2-дезоксигуанозин (8-OHdG) является 
одним из наиболее распространенных маркеров по-
вреждения ДНК, в частности дезоксигуанозина, ак-
тивными формами кислорода. Повреждение ДНК 
также в значительной степени способствует разви-
тию и прогрессированию атеросклероза. Проведен-
ные исследования показали наличие достоверной 
отрицательной корреляции между отношениями  
[8-OHdG]/[дезоксигуанозин] и [убихинол]/[уби-
хинон] (r  = –0,514; р < 0,01), а также между уров-
нями МДА и отношением [убихинол]/[убихинон] 
(r = –0,190; p < 0,05). Таким образом убихинон выпол-
няет протекторную функцию по отношению к ДНК.

Дефицит коэнзима снижает энергетические 
возможности митохондрий. В одном из исследова-
ний [19] было показано, что ИБС сопровождается 
значительным снижением концентрации коэнзима 
Q10 в плазме и активности каталазы и глутатион-
пероксидазы, а также более высоким уровнем МДА 
и СОД по сравнению с контрольной группой. Вы-
явлено, что более высокий уровень коэнзима Q10 
в плазме (≥0,52 мкмоль/л) связан с уменьшением 
риска ИБС [20].

Наряду с высоким уровнем общего холестерина 
и триглицеридов в плазме у пациентов с ИБС от-
мечался и более высокий уровень убихинола. Это 
объясняется его липофильной природой и локали-
зацией в липидах плазмы. Однако процентное от-
ношение [убихинол]/[общий убихинон] оказалось 
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значительно ниже у пациентов с ИБС (76,3 %), с ги-
перлипидемией (76,7 %) или у пациентов с заболе-
ваниями печени (72,4 %) по сравнению с контролем 
(80,6, 83,1 и 84,6 % соответственно). Это может быть 
связано с возникающей при гиперлипидемии дис-
функцией печени. При этом у пациентов с ИБС 
без гиперлипидемии значительного снижения кон-
центрации убихинола не наблюдалось. Исследова-
тели пришли к выводу, что снижение уровня уби-
хинола в плазме человека может быть показателем 
наличия дисфункции печени [21].

ДИНАМИКА КОЭНЗИМА Q10 
ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ И СТАТИНОТЕРАПИИ

По некоторым данным, атеросклероз при сер-
дечно-сосудистых заболеваниях развивается вслед-
ствие нарастания перекисного окисления липидов 
и окисления липопротеинов низкой плотности.

Отмечено, что высокие уровни CoQ10 в плазме 
коррелируют с низким уровнем перекисного окис-
ления липидов и окисленных ЛПНП у пожилых 
людей. При этом коэнзим Q10 ингибирует окисле-
ние ЛПНП гораздо сильнее, чем токоферол и бета-
каротин [4, 22]. Установлена также положительная 
корреляция между отношением [ЛПНП]/[CoQ10] 
и отношением [общий холестерин]/[ЛПВП] (r = 0,3; 
p < 0,05), которое обычно считается фактором риска 
развития атеросклероза [8].

При ИБС с высоким уровнем холестерина 
и атерогенных липопротеинов для снижения сер-
дечно-сосудистого риска пациентам рекомендо-
ваны гиполипидемические лекарственные препа-
раты, в первую очередь относящиеся к категории 
статинов. Статины представляют собой ингибиторы 
фермента 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзим-А-
редуктазы (HMG-CoA), катализирующего первый 
этап образования холестерина — синтез мевалоно-
вой кислоты, предшественника холестерина в пече-
ни. Кроме этого, мевалонат является предшествен-
ником и синтеза CoQ10.

Из-за общего пути биосинтеза холестерина 
и убихинона при лечении статинами их синтез тор-
мозится одновременно. Дефицит CoQ10 в результа-
те лечения статинами может нарушить клеточный 
энергетический обмен и способствовать развитию 
миалгии, миопатии и других мышечных симптомов 
вплоть до рабдомиолиза [23, 24].

В ряде исследований рассматривали, как влияет 
прием статинов на уровень общего убихинона и его 
редокс-статус. В работе [25] показана динамика со-
держания окисленной и восстановленной формы 
убихинона у пациентов с гиперхолестеринемией, 
получавших аторвастатин в течение 8 недель. Было 
отмечено снижение уровней убихинола и убихинона 
в сыворотке крови с 0,81 ± 0,21 до 0,46 ± 0,10 мкг/мл 
и с 0,1 ± 0,01 до 0,06 ± 0,02 мкг/мл соответствен-
но. Также значительно уменьшился редокс-статус, 

выраженный в процентах как отношение концен-
траций убихинона и общего убихинона (11 % до на-
чала лечения и 10  % после приема статинов соот-
ветственно), общий уровень холестерина и ЛПНП 
в сыворотке крови. Была выявлена положительная 
корреляция между снижением убихинола и общего 
холестерина (r = 0,627, p = 0,0165).

В другой работе применение аторвастатина у па-
циентов с гиперхолестеринемией привело к значи-
тельному снижению (в 2 раза) концентрации об-
щего убихинона уже на 14 сутки. Двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование на здоровых 
добровольцах, получавших правастатин или симва-
статин в течение 4 недель, показало аналогичное 
снижение содержания CoQ10 в крови (на 50 и 54 % 
соответственно) [26].

У пациентов с гиперхолестеринемией, полу-
чавших симвастатин, снижение концентрации 
убихинона сопровождалось уменьшением макси-
мальной емкости окислительного фосфорилирова-
ния в митохондриях скелетных мышц. Это частич-
но объясняет такие побочные действия статинов, 
как мышечная боль и непереносимость физических 
нагрузок [27]. При терапии препаратами с коэнзи-
мом Q10 в течение 30 дней у пациентов с симптома-
ми миопатии выраженность мышечных болей сни-
жалась на 40 % [28].

Однако данные о нарушении статинами редокс-
статуса убихинона противоречивы. В других работах 
не было обнаружено различий в содержании общего 
коэнзима между группами принимающих и не при-
нимающих статины [29, 30].

Авторы работы [31] провели метаанализ ран-
домизированных контролируемых исследований 
(РКИ) с использованием статинов при сердеч-
но-сосудистых заболеваниях, где было оценено 
12  РКИ с 1778  участниками. Лечение статинами 
привело к снижению концентрации CoQ10 по срав-
нению с плацебо. Анализ в подгруппах показал, 
что и липофильные, и гидрофильные статины сни-
жали концентрацию CoQ10, между этими двумя 
группами различий не наблюдалось. При этом кон-
центрация CoQ10 снижалась как при умеренной, 
так и при высокоинтенсивной статинотерапии. Ре-
зультаты регрессионного метаанализа не позволили 
связать снижение концентрации CoQ10 с продол-
жительностью лечения статинами. Таким образом, 
данное исследование подтверждает потенциальный 
механизм возникновения статин-ассоциированных 
мышечных симптомов и предполагает, что уби-
хинон-содержащие препараты можно применять 
для коррекции статинотерапии.

ДИНАМИКА СОДЕРЖАНИЯ КОЭНЗИМА Q10 
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Известно, что уровень CoQ10 в плазме снижа-
ется при сахарном диабете. По некоторым данным, 
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при нарушении углеводного обмена и стойкой ги-
перлипидемии изменяется редокс-статус убихино-
на. При этом развивается гиперпродукция активных 
форм кислорода и состояние окислительного стрес-
са. Интересно, что изменение соотношения восста-
новленной и окисленной форм убихинона может 
быть более вариабельным фактором, чем уровень 
общего убихинона [32, 33].

Высокий уровень убихинона при низком уровне 
убихинола указывает на неэффективную конверсию 
между убихиноном и убихинолом, что усиливает 
скорость образования свободных радикалов. В ис-
следовании [33] было выявлено, что соотношение 
[убихинол]/[убихинон] намного ниже у пациен-
тов с диабетом, чем у здоровых людей (0,26  ± 0,16 
и 1,41  ±  0,68 соответственно). При этом так же, 
как и при сердечно-сосудистых заболеваниях, была 
установлена отрицательная корреляция между кон-
центрацией МДА и соотношением [убихинол]/
[убихинон].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Редокс-статус коэнзима Q10, а также концен-
трация окисленного, восстановленного и общего 
убихинона могут быть эффективными биомарке-
рами окислительного стресса при таких заболева-
ниях, как хроническая сердечная недостаточность, 

ишемическая болезнь сердца, атеросклероз, диабет 
и др. Возможно, что редокс-статус коэнзима Q10 
при лечении статиновыми препаратами станет важ-
ным показателем при оценке эффективности лече-
ния гиперлипидемии.

При снижении содержания окисленной и вос-
становленной формы убихинона возможно на-
значение лекарственных средств с коферментом 
Q10, а также препаратов, усиливающих биосинтез 
убихинона в организме. Следовательно, для оцен-
ки дефицита коэнзима Q10 и эффективности его 
медикаментозной коррекции необходимо опреде-
ление редокс-статуса и уровня убихинона в орга-
низме.
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