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 โคเอนไซม์ คิวเท็น หรือ ยูบิควิโนน เป็นสารธรรมชาติที่

ร่างกายสงัเคราะห์ขึน้มาเพือ่เป็นตัวร่วมในปฏกิริิยาการสร้าง

พลงังานภายในไมโทคอนเดรีย มคีวามจ�าเป็นต่อกระบวนการ

หายใจระดับเซลล์แบบใช้ออกซเิจนซึง่เป็นกระบวนการสร้าง

พลังงานที่มีประสิทธิภาพสูงสุด โคเอนไซม์ คิวเท็น ที่ใช้ใน

ร่างกายมนุษย์ส่วนใหญ่ได้มาจากการสังเคราะห์เองและได้

รบัจากอาหารเป็นส่วนน้อยเท่าน้ัน แต่เน่ืองจากปรมิาณการ

สงัเคราะห์โคเอนไซม์ ควิเทน็ จะลดลงไปตามความเสือ่มและ

ความชราภาพของเซลล์ ดังนั้นผู้ที่มีปริมาณโคเอนไซม์ คิว

เท็น ในเลือดน้อย หรือผู้ป่วยโรคทางพันธุกรรมที่ไม่สามารถ

สังเคราะห์โคเอนไซม์  คิวเท็น จึงมีความจ�าเป็นที่จะต้องได้

รับโคเอนไซม์ คิวเท็น เข้าไปจากแหล่งภายนอกเพื่อทดแทน 

นอกจากการมบีทบาทในปฏกิริยิาการหายใจระดบัเซลล์แล้ว 

โคเอนไซม์ คิวเท็น ยังมีคุณสมบัติการเป็นสารต้านอนุมูล

อสิระ ป้องกันการเกดิภาวะเครยีดออกซเิดชนั อนัเป็นสาเหตุ

ของความเสื่อมในระบบอวัยวะต่างๆ ดังนั้นจึงมีการศึกษา

ค้นคว้าเพือ่ทดลองการน�าโคเอนไซม์ ควิเทน็ มาใช้เป็นตวัส่ง

เสรมิประสทิธภิาพการรักษาและการป้องกันความเสยีหายที่

อาจจะเกิดต่อเซลล์และเนื้อเยื่อจากอนุมูลอิสระ การศึกษา

ในหลายระบบพบว่าโคเอนไซม์ คิวเท็น น่าจะเป็นสารที่น�า

มาใช้เพิ่มประสิทธิภาพในการป้องกันและรักษาโรคได้ใน

อนาคต

 Coenzyme Q10 (CoQ10) or ubiquinone is the        

essential coenzyme for cellular aerobic respiration 

which is the most efficient process in high energy 

compound generation. The majority of CoQ10 in human 

body comes from endogenous synthesis. There is only 

a little amount of CoQ10 from exogenous sources such 

as dietary. The endogenous biosynthesis of CoQ10 

decreases proportionally to the age of the cell or the 

tissue, thus, individuals lacking CoQ10 and patients 

with inherited CoQ10 deficiency need an exogenous 

supplementation to maintain the physiological requirement. 

Apart from playing a key role in aerobic respiration, 

CoQ10 also acts as a potential antioxidant. It prevents 

cellular oxidative stress, which causes several deteriora-

tions related with age. For this reason, CoQ10 has 

been continuously studied due to its high potential 

for adjunct therapy in some diseases. It can be used 

as a supplement, risk prevention and substitution for 

individuals having a defect of endogenous synthesis. 

Several studies have reported randomized control 

trials study suggesting that CoQ10 holds a promising 

potency for medical application in the near future.
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บทน�า
 โคเอนไซม์ ควิเทน็ (Coenzyme Q10, 2,3-dimethoxy-

5-methyl-6-decaprenyl benzoquinone) หรือโคคิวเท็น 

(CoQ10) หรือ ยูบคิวโินน (ubiquinone) เป็นสารทีม่คีณุสมบตัิ

คล้ายวติามนิ สามารถละลายได้ในไขมนั (fat-soluble vitamin-

like substance)1, 2 โคเอนไซม์ คิวเท็น พบได้ตามธรรมชาติ

ซึง่ร่างกายมนษุย์สามารถสงัเคราะห์ได้เอง โดยพบในเซลล์ทกุ

เซลล์ทีม่ชีวีติในบรเิวณเย่ือหุม้ช้ันใน (inner membrane) ของ 

ไมโทคอนเดรยี (mitochondria) ซึง่เป็นออร์แกเนล (organelle) 

ท่ีท�าหน้าทีผ่ลติสารพลงังานสงูให้กับเซลล์ ในรูป ATP  (Adeno-

sine Triphosphate) ดังนั้นโคเอนไซม์ คิวเท็น จึงพบมากใน

อวัยวะที่ต้องการพลังงานสูง ซึ่งจะมีไมโทคอนเดรียจ�านวน

มาก เช่น หัวใจ ตับ กล้ามเนื้อ สมอง ส่วนอวัยวะอื่นๆ ก็พบ 

โคเอนไซม์ คิวเท็น เช่นกัน แต่พบค่อนข้างน้อยโดยมีความ

สัมพันธ์กับปริมาณของไมโทคอนเดรียในเซลล์ชนิดนั้นๆ 

โคเอนไซม์ คิวเท็น ที่ร่างกายสังเคราะห์ขึ้นนี้จะท�าหน้าที่

เป็นตัวถ่ายโอนอิเล็กตรอนในปฏิกิริยาลูกโซ่การถ่ายทอด

อิเล็กตรอน (Electron Transport Chain: ETC) ซึ่งเป็นก

ระบวนการที่มีการสร้าง ATP ด้วยวิธีการเติมหมู่ฟอสเฟต

จากปฏิกิริยาออกซิเดชัน (oxidative phosphorylation) ซึ่ง

เป็นกระบวนการสร้าง ATP  ที่มีประสิทธิภาพสูงโดยเกิดขึ้น

ในกระบวนการหายใจระดับเซลล์ที่ใช้ออกซิเจน (aerobic 

cellular respiration) ถ้าระดับของโคเอนไซม์ คิวเท็น ลดลง 

การหายใจระดบัเซลล์แบบใช้ออกซเิจนกจ็ะขาดประสทิธภิาพ

ในการสร้างพลังงาน เซลล์หรืออวัยวะต่างๆ ก็จะท�างานได้

ไม่เต็มศักยภาพ ท�าให้เกิดการเจ็บป่วย ร่างกายอ่อนเพลีย 

ระบบภมูคิุม้กนัเสือ่มสภาพตามมาได้ โคเอนไซม์ คิวเทน็ ถกู

ค้นพบครั้งแรก ในปี ค.ศ.1957 โดย Frederick Crane โดย

แยกได้จากไมโทคอนเดรียของหัวใจวัว มีลักษณะเป็นผง

ละเอียดสีส้ม เรียกว่า Ubiquinone ซึ่งหมายถึงสารควินินที่

พบจ�านวนมาก (Ubiquitous quinine) ต่อมาในปี ค.ศ.1958 

ศาสตราจารย์ Karl Folkers และคณะได้พบสูตรโครงสร้าง

ของโคเอนไซม์ ควิเทน็ และได้มกีารสงัเคราะห์ครัง้แรกโดยใช้

กระบวนการหมัก (fermentation) หลังจากนั้นจึงเริ่มมีการ

สนใจและศึกษาโคเอนไซม์ คิวเท็น มากขึ้น3-6 

 แม้ว่าร่างกายจะสามารถสังเคราะห์โคเอนไซม์ คิวเท็น 

ขึ้นมาได้เอง แต่การสังเคราะห์จะลดลงเมื่ออายุเพิ่มมากขึ้น 

นอกจากนีย้งัมปัีจจยัภายนอกทีม่ผีลท�าให้การสงัเคราะห์โค

เอนไซม์ คิวเท็น ลดลง เช่น การพักผ่อนไม่เพียงพอ การได้

รับยาหรือสารเคมี หรือแม้แตค่วามเครยีดทีส่ง่ผลตอ่การลด

ลงของโคเอนไซม์ ควิเทน็ ในร่างกาย ดงันัน้ร่างกายจงึควรได้

รับ โคเอนไซม์ คิวเท็น จากภายนอกเสริมเข้ามา โดยเฉพาะ

จากแหล่งอาหารที่อุดมด้วยโคเอนไซม์ คิวเท็น ได้แก่ น�้ามัน

ปลา ปลาทะเลลึก อาหารทะเล เครื่องในสัตว์ เช่นหัวใจ ตับ 

ไตและเนื้อสัตว์ ร�าข้าว ผลิตภัณฑ์จากถั่ว น�้ามันถั่วเหลือง 

เป็นต้น7, 8 บทความนีก้ล่าวถงึความส�าคญัของ     โคเอนไซม์ 

คิวเท็น วิถีชีวสังเคราะห์ โครงสร้างและการท�างานของโค

เอนไซม์ คิวเท็น นอกจากนี้ยังชี้ให้เห็นผลจากการที่ร่างกาย

ขาดโคเอนไซม์ ควิเทน็ และการประยกุต์ใช้ในทางการแพทย์

ในปัจจุบัน

ชีวสังเคราะห์ของโคเอนไซม์ คิวเท็น

 วถีิชวีสังเคราะห์ของ โคเอนไซม์ คิวเท็น เร่ิมจากวถิขีอง

กรดเมวาโลนิก (mevalonic acid pathway)ซ่ึงเป็นวิถีชีว

สงัเคราะห์เดยีวกบัโคเลสเตอรอล (cholesterol) เริม่จากอะซิ

ติล โคเอนไซม์ เอ (acetyl-coenzyme A)  เกิดปฏิกิริยาผ่าน 

(S)-3-hydroxy-3-methylglutaryl co-enzyme A (HMG-

CoA) ก่อนจะได้เป็น isopentenyl pyrophosphate (IPP) 

ซึ่งเป็นหน่วยย่อยไอโซปรีน (C
5
 unit) และถือเป็นสารตั้งต้น

ของสารกลุม่เทอร์ปีนอยด์ (terpenoids) แล้วเกดิปฏกิริยิากบั 

4-hydroxybenzoic acid จากนัน้จึงมกีารปรบัเปล่ียนภายใน

โครงสร้างจนได้โคเอนไซม์ คิวเท็น (รูปที่ 1) การศึกษาวิถีชีว

สงัเคราะห์ของโคเอนไซม์ ควิเทน็ ได้จากการศกึษาวเิคราะห์

ทางพันธุศาสตร์ของเชื้อแบคทีเรีย Escherichia coli และ

ยีสต์  Saccharomyces cerevisiae9-11 โดยมีการเสนอวิถี

การสงัเคราะห์ โคเอนไซม์ ควิเทน็ ออกเป็นสามส่วน ประกอบ

ไปด้วยการสังเคราะห์วงแหวนควโินน (quinonoid ring) การ

สังเคราะห์หน่วยย่อยไอโซปรีน 10 หน่วย (decarprenyl 

diphosphate) และข้ันตอนสุดท้ายเป็นการปรับเปลี่ยน

โครงสร้างในวงควิโนน (quinonoid ring modification) 4

 ส ่ ว น ข อ ง ว ง แ ห ว น ค วิ โ น น ไ ด ้ ม า จ า ก ว ง แ ห ว น

ของกรดอะมิโนไทโรซีน (tyrosine) หรือกรดอะมิโน 

ฟีนิลอะลานีน (phenylalanine) โดยการสังเคราะห์จะเกิด

การเปลีย่น para-hydroxybenzoate ซ่ึงถกูเปลีย่นแปลงและ
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ปรับเปลี่ยนหมู่ฟังก์ชันภายในโมเลกุลจนได้ยูบิควิโนนหรือ

โคเอนไซม์คิว (รูปที่ 2) ส่วนสายยาวของไอโซปรีน (isopre-

noid side chain) ได้มาจากปฏิกิริยาการเติม isopentenyl 

pyrophosphate (IPP, C
5
) ให้กับ geranylgeranyl pyroph-

osphate (GPP, C
10

) ซึง่ได้มาจากวถิขีองกรดมวีาโลนกิดงัที่

ได้กล่าวมาแล้ว และจะเกิดการเติมหมู ่IPP เข้าไปจนกระทัง่

ได้ decaprenyl pyrophosphate (DPP, C
50

) โดยเอนไซม์ 

decaprenyl diphosphate synthase ซึง่จากปฏกิริยิาจะได้

สายยาวของโคเอนไซม์ ควิเทน็ 10 หน่วยของไอโซปรนี (C
50

) 

(รปูที ่3) จงึเรยีกสารชนดินีว่้า โคเอนไซม์ ควิเทน็ ซึง่เป็นชนิด

ทีพ่บมากทีส่ดุในมนษุย์ และจ�านวนหน่วยของไอโซปรนีนีจ้ะ

แตกต่างไปขึ้นอยู่กับสิ่งมีชีวิตแต่ละชนิด12-15
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รูปที่ 1  วิถีกรดมีวาโลนิก (mevalonic acid pathway)12

รูปที่ 2 ชีวสังเคราะห์วงแหวนควิโนน (quinonoid ring) (เมื่อ PPHB คือ polyprenyl para-hydroxybenzoate; COQ2 

คือ S. cerevisiae gene ประกอบด้วย prenyltransferase catalysing โดยจะน�า polyisoprenoid chain สู่  para-hy-

droxybenzoate; COQ3 คือ S. cerevisiae gene ประกอบด้วย S-adenosylmethionine O-methyl transferase)12
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รูปที่ 3 ชีวสังเคราะห์ของหน่วยไอโซปรีน (isoprenenoid unit)12

รูปที่ 4 ปฏิกิริยารีดอกซ์ของวงแหวนควิโนน เมื่อควิโนนในรูปที่ถูกออกซิไดซ์ (Q) สามารถที่จะรับอิเล็กตรอนแล้วเปลี่ยนเป็น

เซมิควิโนน (Q-•) ต่อมาเมื่อได้รับอิเล็กตรอนอนุภาคที่สอง และ โปรตรอนอีกสองอนุภาค จะกลายเป็นควิโนนที่อยู่ในรูปที่ถูก

รีดิวซ์หรือที่เรียกว่าไดไฮโดรควิโนน (QH
2
)16
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โคเอนไซม์ คิวเท็น       Coenzyme Q10

โครงสร้างและหน้าทีข่อง โคเอนไซม์ คิวเทน็ ในร่างกาย

โคเอนไซม์ ควิเท็น ประกอบไปด้วยวงแหวนของเบนโซควโินน 

(benzoquinone ring) ซึง่เป็นส่วนทีส่�าคญัในการป้องกนัหรอื

ยบัยัง้การเกดิปฏกิิรยิารดีอกซ์ (redox) และส่วนของสายยาว

จะแตกต่างกันออกไปตามแต่ละหน่วยไอโซปรีน (isoprene 

unit, 5 carbon structure) ท่ีมาเช่ือมในส่วนหางของโมเลกลุ 

ส่วนหางนี้เองที่เป็นส่วนที่ละลายไขมันได้ดีท�าให้โคเอนไซม์ 

คิวเท็น สามารถดูดซึมเข้าสู่เซลล์ได้ โคเอนไซม์ คิวเท็น ไม่

ละลายในน�า้และละลายได้เลก็น้อยในแอลกอฮอล์ และเมือ่เกดิ

ปฏกิริยิาการรดีวิซ์วงแหวนควโินนจะได้ผลติภณัฑ์เป็นควนิอล 

(quinol) ซึ่งจะมีสภาพขั้วสูงกว่า (รูปที่ 4)12, 16 โคเอนไซม์ คิว 

(CoQ) จะมีจ�านวนหน่วยไอโซปรีน ตั้งแต ่1 ถึง 10 ขึ้นอยู่กบั

สิง่มชีวีติแต่ละชนดิ เช่นในยสีต์ S. cerevisiae จะใช้โคเอนไซม์  

คิวซิก (CoQ6) หรือแบคทีเรีย E. coli ใช้โคเอนไซม์ คิวเอช 

(CoQ8) และเชือ้ Schizosaccharomyces pombe จะใช้โค

เอนไซม์ ควิเทน็  (CoQ10)17-20 เช่นเดยีวกบัในไมโทคอนเดรยี

ของมนุษย์ คิวเท็นในร่างกายมนุษย์ส่วนใหญ่ได้มาจากการ

สังเคราะห์เองและได้รับจากอาหารเพียงเล็กน้อย แต่ว่าการ

สังเคราะห์จะลดลงเมื่ออายุเพิ่มมากขึ้น โคเอนไซม์ คิวเท็น 

ท�าหน้าทีใ่นการถ่ายโอนอเิลก็ตรอนในวถีิลกูโซ่การถ่ายทอด

อเิล็กตรอนทีเ่กดิในไมโทคอนเดรยี และสามารถท�าหน้าทีเ่ป็น

สารต้านอนุมูลอิสระ (antioxidant) ก�าจัดอนุมูลอิสระของ

ออกซิเจนทีเ่กดิขึน้ระหว่างปฏกิริยิานีไ้ด้ โคเอนไซม์ ควิเทน็ จงึ

ป้องกนัเยือ่หุม้ไมโทคอนเดรีย จากการท�าลายหรือความเสยี

หายจากอนุมูลอิสระในภาวะเครียดออกซิเดชัน (oxidative 
stress) ที่เป็นสาเหตุน�ามาสู่การเกิดโรคแห่งความเส่ือมทั้ง
หลาย โคเอนไซม์ คิวเท็น สามารถเปลี่ยนแปลงกลับมาสู่รูป
ที่ถูกรีดิวซ์ (reduced form)ได้เช่นเดียวกบัสารต้านอนมูุลอสิ
ระอืน่ๆ เช่น วติามนิ ซ ีวิตามนิ อี เมือ่ปฏิกริยิาสิน้สดุลง3, 4, 6, 21  

การประยุกต์ใช้ในทางการแพทย์
 เนื่องจากโคเอนไซม์ คิวเท็น มีหน้าที่ที่หลากหลายใน
เซลล์ของสิ่งมีชีวิต จึงมีการศึกษาเพื่อน�ามาใช้ประโยชน์ใน
การป้องกัน รักษา และบรรเทาพยาธิสภาพที่เกิดข้ึนจาก
โรคในระบบต่างๆ ในทีน่ีจ้ะยกตัวอย่างโรคในบางระบบท่ีน่า
สนใจ ซ่ึงมรีายงานการศกึษาวิจยัแบบ randomized control 
trial ในผู้ป่วยยืนยันแล้ว

บทบาทในระบบหัวใจร่วมหลอดเลือด
 โคเอนไซม์ คิวเท็น สามารถป้องกันความเสียหายของ
กล้ามเนือ้หวัใจระหว่างการผ่าตดั โดยในอดตีมกีารทดลองให้
โคเอนไซม์ ควิเทน็ กบัผูป่้วยก่อนผ่าตดัและพบว่า การท�างาน
ของกล้ามเนือ้หวัใจหลงัผ่าตดัฟ้ืนฟไูด้ดขีึน้ และลดความเสยี
หายที่เกิดขึ้นกับกล้ามเนื้อหัวใจ22 นอกจากนี้ยังพบว่าการ
ให้โคเอนไซม์ คิวเท็น ร่วมกับกระบวนการฟื้นคืนชีพผู้ป่วย 
(cardiopulmonary resuscitation: CPR) จะท�าให้ผู้ป่วยมี
การฟ้ืนฟขูองระบบประสาทได้ดขีึน้23 โดยมกีารตัง้สมมติฐาน
ว่า โคเอนไซม์ คิวเทน็ จะลดความรนุแรงของการบาดเจบ็จาก
การขาดเลอืดแล้วได้เลอืดกลบัมาเล้ียง (reperfusion injury) 
ของเนือ้เยือ่ประสาท อนัเป็นสาเหตทุ�าให้เซลล์ประสาทบาด
เจ็บและตายจากภาวะเครียดออกซิเดชัน ซึ่งป้องกันได้ด้วย
บทบาทการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระของโคเอนไซม์ คิวเท็น 
 นอกจากนีโ้คเอนไซม์ ควิเทน็ ยงัมบีทบาทต่อการท�างาน
ของหลอดเลอืด โดยมผีลต่อการท�าหน้าทีข่องเซลล์เยือ่บหุลอด
เลือด (endothelial cell) โดยปริมาณโคเอนไซม์ คิวเท็น ใน
เลือดที่สูงจะไปช่วยรักษาระดับของไนตริกออกไซด์ (NO) 
ซึ่งท�าหน้าที่ขยายหลอดเลือด โดยป้องกันการท�าปฏิกิริยา
ระหว่างไนตรกิออกไซด์และซเูปอร์ออกไซด์แอนไอออน (O

2
-.) 

และพบว่าโคเอนไซม์ ควิเทน็ อาจเกีย่วข้องกบัการเพิม่ระดบั
เอน็ไซม์ซเูปอร์ออกไซด์ ดสิมวิเทส (superoxide dismutase) 
ซ่ึงใช้ในการก�าจัดอนุมูลอิสระของออกซิเจนที่อยู่ในรูปของ  

ซูเปอร์ออกไซด์แอนไอออนได้22, 24 

บทบาทของโคเอนไซม์ ควิเทน็ เมือ่รบัประทานร่วมกบั

ยาลดโคเลสเตอรอล

 เนื่องจากวิถีชีวสังเคราะห์ของโคเอนไซม์ คิวเท็น มีวิถี

ร่วมกันกับชีวสังเคราะห์ของโคเลสเตอรอล ดังนั้นการให้

ยายับยั้งการสังเคราะห์โคเลสเตอรอล ในกลุ่มยาสเตติน 

(statin) จึงมีผลต่อการลดระดับของโคเอนไซม์ คิวเท็น ใน

ซีรัมของผู้ป่วยด้วย และคาดว่าอาการข้างเคียงจากการใช้

ยาสเตติน เช่น การปวดเมื่อยกล้ามเนื้อ อาจมาจากผลของ

การลดระดับโคเอนไซม์ คิวเท็น แม้ประเด็นผลข้างเคียงของ

ยากบัการลดระดบัของโคเอนไซม์ ควิเทน็ ยงัคงเป็นประเดน็

ที่ถกเถียงกันอยู่23 แต่การให้โคเอนไซม์ คิวเท็น รูปแบบรับ

ประทานร่วมกับการใช้ยาสเตติน พบว่า จะช่วยลดภาวะ

เครียดออกซิเดชัน ลดอัตราส่วนระหว่างโคเลสเตอรอลและ
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ไขมันดี (HDL: High Density Lipoprotein) และช่วยรักษา

ระดับไนตริกออกไซด์ในเลือดของผู้ป่วย ซึ่งจะส่งผลดีต่อ

ระบบหัวใจร่วมหลอดเลือดได้25

บทบาทการป้องกันความเสื่อมของระบบประสาท อัน

เนื่องมาจากภาวะเครียดออกซิเดชัน

 โรคความเสือ่มของระบบประสาท (neurodegenerative 

disease) พบว่ามีความสัมพันธ์กับภาวะเครียดออกซิเดชัน

ของเซลล์ประสาท และความเสียหายต่อไมโทคอนเดรียอัน

น�าไปสู่การตายของเซลล์ประสาท เช่น มีรายงานว่าสาเหตุ

ของโรคพาร์กินสัน (Parkinson’s disease) นั้นสัมพันธ์กับ

ความเสียหายจากภาวะเครียดออกซิเดชัน ร่วมกับการสูญ

เสียหน้าที่ของไมโทคอนเดรีย ซึ่งการให้โคเอนไซม์ คิวเท็น 

เข้าไปจะช่วยในการป้องกันความเสียหายที่จะเกิดขึ้น รวม

ทั้งการป้องกันความเสียหายต่อไมโทคอนเดรียเพื่อป้องกัน

การปลดปล่อยสารที่เป็นอันตรายต่อเซลล์26 

บทบาทการบ�ารุงผิวหนัง 

ผิวหนงัเป็นบรเิวณท่ีได้รับผลกระทบจากรังสอีลัตราไวโอเลต 

(ultraviolet: UV) จากการสมัผสักบัแสงแดดโดยตรง โดยรงัสี

ดังกล่าวสามารถกระตุ้นให้เกิดการสร้างอนุมูลอิสระในชั้น

ผวิหนัง ก่อให้เกดิการชราภาพและการตายของเซลล์ผวิหนงั 

ดงันัน้โคเอนไซม์ ควิเทน็ จงึใช้คณุสมบตัใินการเป็นสารต้าน

อนุมูลอิสระป้องกันความเสียหายที่อาจจะเกิดขึ้นกับระบบ

ผิวหนังจากการสัมผัสกัลรังสีอัลตราไวโอเลตได้ 27

สรุป
 โคเอนไซม์ ควิเท็น เป็นสารท่ีร่างกายสามารถสังเคราะห์

ขึน้มาได้เองโดยมวีถิกีารสงัเคราะห์หลายขัน้ตอนจากสารตัง้

ต้นหลายชนดิ โคเอนไซม์ คิวเทน็ มบีทบาทหลกัในกระบวนการ

หายใจระดบัเซลล์แบบใช้ออกซเิจนเพือ่ใช้สร้างสารพลงังาน

ให้กับเซลล์ด้วยกระบวนการเติมหมู่ฟอสเฟตจากปฏิกิริยา

ออกซิเดชัน ด้วยคุณสมบัติการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ    

โคเอนไซม์ คิวเท็น จึงได้รับการน�ามาประยุกต์ใช้ในทางการ

แพทย์หลายรปูแบบ เช่น การป้องกันความเสยีหายจากภาวะ

เครียดออกซิเดชัน การใช้ป้องกันความเสียหายต่อระบบ

ประสาทจากภาวะขาดเลือด หรือแม้กระทั่งน�ามาผสมใน

ผลติภัณฑ์บ�ารุงผวิพรรณเพือ่ป้องกนัความเสยีหายของเซลล์

ผวิหนงัจากรงัสอีลัตราไวโอเลต ถงึแม้ว่าร่างกายจะสามารถ

สังเคราะห์  โคเอนไซม์ คิวเท็น ได้ แต่การบริโภคอาหารที่มี

โคเอนไซม์ คิวเท็น ร่วมด้วยก็จ�าเป็นในผู้สูงอายุ เนื่องจาก

ความสามารถในการสังเคราะห์โคเอนไซม์ คิวเท็น ลดลง 

และในปัจจุบันนี้บทบาทของโคเอนไซม์ คิวเท็น ในทางการ

แพทย์ยังคงมีการศึกษาเพื่อน�าไปใช้ในหลายระบบ ส�าหรับ

การเพ่ิมประสิทธิภาพในการรักษานอกเหนือจากการรักษา

แบบมาตรฐานที่มีอยู่ในปัจจุบัน
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