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Zahnfleischentzündung und Parodontitis

Zahnheilkunde

Ohne Enzyme kein Leben!

Enzymtherapie

Schwere Glieder, venöse Probleme

Herz- und Gefäßerkrankungen
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Herz- und Gefäßerkrankungen

Coenzyme Q10 bei 
Herzinsuffizienz
Herz- und Gefäßerkrankungen |
Lecithin zur Steigerung der Bioverfügbarkeit
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Herz- und Gefäßerkrankungen
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Die Prävalenz der Herzinsuffizienz steigt mit zunehmendem
Lebensalter an. Der hohe Energieumsatz des Herzmuskels 
führt zur Entstehung größerer Mengen an Sauerstoffradi-

kalen, die in die Pathogenese der Erkrankung involviert sind. Das 
körpereigene Antioxidans Coenzym Q10 spielt eine Schlüsselrol-
le im Energiestoffwechsel. Die Gewebespiegel nehmen im Alter 
ab. Im Herzmuskelgewebe zeigt sich diese Abnahme besonders 
ausgeprägt. Eine Coenzym Q10-Supplementation kann die Sym-
ptomatik und den Verlauf der Herzinsuffizienz in deutlich günsti-
ger Weise beeinflussen. Besonders bieten sich dafür flüssige For-
mulierungen mit natürlichen Phospholipiden (Lecithin) an, die 
die Bioverfügbarkeit des Coenzyms entscheidend verbessern. 

Die Herzinsuffizienz ist charakterisiert durch eine krankhafte 
Abnahme der Pumpleistung des Herzens. Die chronische Form 
der Erkrankung entwickelt sich im Verlauf von Monaten bis Jah-
ren. Erhöhte Herzfrequenz und andere Kompensationsprozesse 
können die verminderte Leistungsfähigkeit des Organs anfangs 
noch ausgleichen. Symptome der kompensierten Herzinsuffi-
zienz zeigen sich daher erst bei körperlicher Belastung.

Im dekompensierten Stadium kommt es zu pathologischen 
Wasseransammlungen (Ödemen) und Luftnot (Dyspnoe), die 
bereits in Ruhe oder unter geringer Belastung auftritt. Die Präva-
lenz steigt mit zunehmendem Lebensalter (Abb. 1). In Deutsch-
land ist die Herzinsuffizienz nicht nur einer der häufigsten Be-
ratungsanlässe in einer allgemeinmedizinischen Praxis (2), 
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sondern sie stellt zugleich den häufigsten 
Grund für eine stationäre Krankenhaus-
aufnahme dar (3).

Das Herz ist ein ca. 300 g schwerer Hohl-
muskel, der am Tag etwa 85.000 Mal kon-
trahiert. Die Energie für die Kontraktion 
der Herzmuskelzellen muss in Form von 
Adenosintriphosphat (ATP), der zellulä-
ren Energiewährung, in ausreichenden 
Mengen bereitgestellt werden. ATP kann 
nicht gespeichert werden. Es wird zum 
überwiegenden Teil in den Mitochon-
drien, den sog. „Kraftwerken der Zelle“, 
gebildet. Die Menge an ATP, die das Herz 
täglich benötigt, liegt im Bereich von 6 kg 
und beträgt damit ein Vielfaches des Ge-
wichts des Organs (4).

Aufgrund des hohen Energiebedarfs 
des Herzens sind die Herzmuskelzellen 
besonders reich an Mitochondrien. Ihr 
Volumenanteil liegt im Bereich von 30% 
des Herzmuskelgewebes. Über die in 
den Mitochondrien lokalisierte Atmungs-
kette werden Elektronen und Protonen 
stufenweise auf Sauerstoff übertragen 

(„kontrollierte Knallgasreaktion“). Die 
freiwerdende Energie wird schließlich 
zur Regeneration des ATP genutzt. Dabei 
werden jedoch auch größere Mengen an 
Sauerstoffradikalen gebildet. Diese hoch-
reaktiven Verbindungen können mito-
chondriale und zelluläre Strukturen, wie 
Proteinkomplexe, Membranlipide und 
Nukleinsäuren, schädigen. Aufgrund des 
einfachen Aufbaus des mitochondrialen 
Erbguts und der entsprechenden Repara-
turmechanismen sind die Mitochondrien 
besonders anfällig gegenüber radikalin-
duzierten Schädigungen.

Mit zunehmendem Alter kommt es zum 
vermehrten Auftreten oxidativer Schä-
den an den Mitochondrien in Verbin-
dung mit Mutationen des mitochond-
rialen Erbguts.

Daraus resultieren eine abnehmende Ver-
fügbarkeit von Energie in Form von ATP 
und ein allmählich fortschreitender Ver-
lust zellulärer Funktionen (5).

Coenzym Q10:  
Essentiell für den  
Energiestoffwechsel
Die funktionalen Einheiten der Atmungs-
kette, die sog. Atmungskettenkomplexe, 
werden durch Proteine gebildet, die in 
den Mitochondrien, an deren innerer 
Membran, lokalisiert sind. Eine Schlüs-
selfunktion nimmt hier Coenzym Q10 
ein, das Elektronen und Protonen zwi-
schen den Atmungskettenkomplexen 
überträgt. Daneben ist Coenzym Q10 
ein starkes lipophiles („fettfreundliches“) 
Antioxidans, das sich in zelluläre und mi-
tochondriale Membranstrukturen einfügt 
und diese vor radikalinduzierten Schäden 
schützt.

Coenzym Q10 kann andere Antioxidan-
tien wie Vitamin C und Vitamin E rege-
nerieren, die dadurch ebenfalls vermehrt 
freie Radikale abfangen können. Aus die-
sem Grund kann das Coenzym sowohl 
in direkter als auch in indirekter Weise 
körpereigene Strukturen wie Atmungs-
kettenproteine und vor allem das mito-
chondriale Erbgut vor oxidativen Schä-
den schützen.

Besonders hohe Konzentrationen des 
Coenzyms finden sich in Geweben mit 
hoher Stoffwechselaktivität bzw. ho-
hem Energiebedarf, wie der Leber, den 
Nieren und dem Herzmuskelgewebe.

Die endogene (körpereigene) Synthese 
nimmt jedoch mit zunehmendem Alter 

Prävalenz diagnostizierter Herzschwä-
che in bestimmten Altersgruppen in 
Deutschland (nach (1)).

1

Coenzym Q10 wird vom Körper selbst 
gebildet, sodass es nicht unter die 
Definition eines Vitamins fällt. Mit zu-
nehmendem Alter kommt es jedoch 
zu einer, in verschiedenen Geweben 
unterschiedlich ausgeprägten, Ab-
nahme der Spiegel. Am deutlichsten 
zeigt sich dies im Herzmuskelgewe-
be. Im Alter von 40 Jahren konnten 
noch 68% der Konzentrationen ge-
messen werden, die im Alter von 20 
Jahren gemessen wurden. Bei einem 
Alter von 80 Jahren wurden Werte 
von lediglich 43% gemessen (nach 6).

2
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te Studie mit 420 Teilnehmern konnte in diesem Zusammen-
hang bestätigen, dass eine Coenzym Q10-Supplementation bei 
Herzinsuffizienz mit deutlich positiven Effekten assoziiert ist. 
Während im Studienzeitraum von zwei Jahren bei 26% der Teil-
nehmer aus der Placebogruppe ein schweres kardiales Ereignis 
auftrat, war dies lediglich bei 15% der Teilnehmer der Fall, die 
täglich 300 mg Coenzym Q10 erhielten. Die Sterblichkeit der 
Teilnehmer der Verumgruppe war mit 10% gegenüber 18% der 
Teilnehmer der Placebogruppe deutlich geringer. Während des 
Studienzeitraums konnte ebenfalls eine signifikante Verbesse-
rung hinsichtlich der Schwere der Erkrankungssymptome in der 
Coenzym Q10-Gruppe beobachtet werden (8).

Coenzym Q10 reichert sich in zellulären Membranstrukturen 
an. Es stärkt die Integrität und erhöht die Fluidität der Zell-
membranen (9).

Die Membranen der Blutkörperchen werden dadurch beweg-
licher, sodass sie mit geringerem Widerstand die engen Kapil-
laren unseres Gefäßsystems passieren können. Der Blutdruck-
senkende Effekt einer Coenzym Q10-Supplementation wurde 
in einer Übersichtsarbeit mit insgesamt 362 Teilnehmern mit 
Bluthochdruck dargestellt. Dabei konnte eine Senkung von bis 
zu 17 mmHg systolisch bzw. 8 mmHg diastolisch herausgestellt 
werden (10).
Daneben kann Coenzym Q10 Nebenwirkungen reduzieren, die 
durch bestimmte Pharmakotherapien hervorgerufen werden 
können. Besonders deutlich wird dies bei Medikamenten, die 
mit der körpereigenen Synthese des Coenzyms interferieren.

Die endogene Coenzym Q10-Biosynthese ist abhängig von Me-
valonsäure, die ebenfalls eine Vorstufe für die Cholesterinsyn-
these darstellt. Über die Inhibierung des involvierten Enzyms 
HMG-CoA-Reduktase ist eine cholesterinsenkende Medikation 
mit Statinen deshalb gleichzeitig mit einer Verringerung der 
körpereigenen Coenzym Q10-Synthese assoziiert. Bei Herzinsuf-
fizienz werden Statine jedoch besonders häufig verordnet. Die 
koronare Herzkrankheit ist sowohl die wichtigste Indikation für 
eine Behandlung mit Statinen als auch die häufigste Ursache für 
eine Herzinsuffizienz.

ab. Im Vergleich zu anderen Geweben zeigt sich die Abnahme 
im Herzmuskel besonders ausgeprägt (Abb. 2) (6). Mit sinkenden 
Konzentrationen von Antioxidantien wie Coenzym Q10 kommt 
es zu einer Zunahme von radikalinduzierten Schäden, die durch 
entsprechende Marker nachgewiesen werden können (7).

Coenzym Q10  
bei Herzinsuffizienz
Da die Kapazität der Energieerzeugung im Herzmuskel von 
ausreichend hohen Coenzym Q10-Spiegeln in den Mitochon-
drien abhängig ist, können bereits geringe Defizite zu einer 
Verschlechterung der Herzfunktion führen. Eine groß angeleg-

Wissenswertes
Coenzym Q10 wurde 1957 von Frederick L. Crane aus 
Rinderherzen isoliert. Da es sich um ein Chinon handelt, 
das in allen tierischen Geweben nachgewiesen werden 
kann, wurde das Coenzym „Ubichinon“ genannt. Die 
chemische Struktur der Verbindung mit ihrer aus zehn 
Isopren-Einheiten bestehenden Seitenkette („Q10“) 
konnte 1958 von Karl August Folkers aufgeklärt werden. 
Für die Erkenntnisse über die Funktion des Ubichinons 
in der Atmungskette erhielt der britische Wissenschaft-
ler Peter D. Mitchell 1978 den Nobelpreis für Chemie.

Glossar
Chylomikron Lipoproteinpartikel
Diastole Einströmphase des Herzzyklus
dispergieren Stoff in einem anderen Stoff fein verteilen
Dyspnoe Luftnot, Atemnot
Emulsion fein verteiltes Gemisch
endogen im Körper selbst entstehend
Indikation Grund für therapeutische Maßnahme
lipophil fettfreundlich
Prävalenz Häufigkeit einer Krankheit oder 

eines Symptoms
Systole Ausströmphase des Herzzyklus

ist als Ingenieur und Produktentwickler in 
der Lebensmittelindustrie tätig. Als freier 
Autor schreibt er Fachbeiträge zu den The-
men Ernährung und Gesundheit.

Kontakt: p.gebhardt@mitotherapie.de 
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pereigenen Synthese. Orale Tagesdosen 
von bis zu 1.200 mg Coenzym Q10 wer-
den als sicher angesehen. Im Zuge einer 
entsprechenden Untersuchung konnten 
auch in einer Gruppe, die Tagesdosen 
von 3.000 mg erhielt, keine nachteiligen 
Effekte beobachtet werden (13).

Verbesserung der  
Bioverfügbarkeit durch 
natürliche Phospholipide
Coenzym Q10 ist in tierischen und pflanzli-
chen Zellen enthalten, sodass es ebenfalls 
mit der Nahrung aufgenommen wird. Re-
levante Quellen sind dabei Fisch, Fleisch, 
Öle, Nüsse und Getreide. Die tägliche Zu-
fuhr, die im Bereich von 5 mg liegt, wird 
jedoch als unzureichend angesehen, um 
die Blut- bzw. Gewebespiegel in nennens-
wertem Ausmaß zu beeinflussen (14). In 
Form von Pulverkapseln wird supplemen-
tiertes Coenzym Q10 zu einem geringeren 
Teil resorbiert, da der Wirkstoff in Wasser 
unlöslich ist und ebenfalls in Fetten eine 
geringe Löslichkeit aufweist (9). Eine Al-
ternative mit deutlich erhöhter Bioverfüg-
barkeit stellen Emulsionen mit natürlichen 
Phospholipiden (Lecithin) dar, in denen 
das Coenzym in ultrakleinen Tröpfchen 
„vorverpackt“ vorliegt.

Als Bestandteil der Gallenflüssigkeit tra-
gen Phospholipide physiologisch zur Ver-
dauung von Fetten bei. Da Phospholipide 
aus einem hydrophilen („wasserlieben-
den“) sowie einem lipophilen („fettlie-
benden“) Teil bestehen, können sie sich 
mit Fetten verbinden und diese in einer 

Verbesserung der Bioverfügbarkeit 
von Coenzym Q10 durch Formulie-
rung mit Lecithin:
1.	 Coenzym Q10 wird mit natür-

lichem Lecithin in ultrakleine 
Tröpfchen verpackt.

2.	 Die Aufnahme des Coenzyms 
beginnt bereits im Mund über die 
Mundschleimhaut.

3.	 Lecithin stellt einen natürlichen 
Bestandteil der Gallenflüssig-
keit dar, der die Verdauung von 
Nahrungsfetten und fettlöslichen 
Nährstoffen erleichtert.

4.	 Das vorverpackte Coenzym Q10 
kann von den Enterozyten des 
Dünndarms wesentlich besser 
aufgenommen werden.

5.	 In den Enterozyten werden fett-
lösliche Nährstoffe mit Hilfe von 
Lecithin in Chylomikronen bzw. 
Lipoproteine verpackt.

6.	 Zur systemischen Verteilung wer-
den die Coenzym Q10-haltigen 
Chylomikronen in die Lymphe 
bzw. die Coenzym Q10-haltigen 
Lipoproteine ins Blut abgegeben.

3

Mittlere Veränderung der Coenzym 
Q10-Plasmakonzentrationen nach 
der Einnahme von 100 mg Coenzym 
Q10 in unformulierter Form bzw. als 
Emulsion mit natürlichen Phospholi-
piden (nach 17).

4

Im Zusammenhang mit der Einnahme 
von Statinen konnte ein Absinken des Co-
enzym Q10-Blutspiegels um bis zu 40% 
beobachtet werden (11). Statinassoziierte 
Nebenwirkungen wie Muskelschmerzen, 
Muskelschwäche und Krämpfe können 
durch eine Coenzym Q10-Supplementa-
tion (100-600 mg) deutlich reduziert wer-
den, wie eine Übersichtsstudie (2018) mit 
insgesamt 575 Teilnehmern bestätigen 
konnte (12).

Als körpereigene Substanz zeichnet sich 
Coenzym Q10 durch eine ausgezeichnete 
Verträglichkeit aus. Eine Supplementa-
tion führt nicht zur Beeinflussung der kör-

wässrigen Umgebung dispergieren. In 
Form der dabei entstehenden kleinsten 
Tröpfchen können fettlösliche Nährstoffe 
deutlich besser in die Epithelzellen des 
Dünndarms (Enterozyten) aufgenommen 
werden. In den Enterozyten werden Fet-
te und fettlösliche Nährstoffe in Trans-
portvesikel, sogenannte Chylomikronen, 
verpackt, die zu etwa 10% aus Phospho-
lipiden bestehen (15). Die hydrophilen 
Kopfgruppen der Phospholipide bilden 
dabei eine Hülle, die die Fetttröpfchen 
umschließt und ihren Transport im wäss-
rigen Milieu der Lymphe und des Blutes 
ermöglicht (Abb. 3). Auch in der Leber 
werden Fette mit Hilfe von Phospholi-
piden in sog. Lipoproteine verpackt, die 
dann ins Blut abgegeben werden kön-
nen. Die Größe der Lipoproteine (Very 
low density lipoprotein, VLDL) liegt im 
Bereich der Größe der Coenzym Q10-
Emulsionströpfchen (16).

Die Verbesserung der Bioverfügbarkeit 
von Coenzym Q10 durch eine entspre-
chende Emulsion mit Phospholipiden 
wurde in einer vergleichenden Cross-
over-Studie mit 23 Teilnehmern nach-
gewiesen. Gegenüber der Einnahme von 
100 mg unformuliertem Coenzym Q10 
konnte dabei eine fünfmal höhere Bio-
verfügbarkeit (als Fläche unter der Kurve) 
aufgezeigt werden (Abb. 4) (17).

Fazit
Das Herzmuskelgewebe zeichnet sich 
durch einen besonders hohen Energiebe-
darf aus. Die Herzmuskelzellen sind des-
halb besonders reich an Mitochondrien. 
In den Mitochondrien vermittelt Coen-
zym Q10 Elektronen und Protonen zwi-
schen den Komplexen der Atmungskette. 
Es dient zugleich als wichtiges Antioxi-
dans, das Sauerstoffradikale am Ort ihrer 
Entstehung abfangen kann. Die Coenzym 
Q10-Spiegel im Herzmuskel nehmen mit 
zunehmendem Alter ab. Eine Coenzym 
Q10-Supplementation kann die Sympto-
matik und Pathogenese der Herzinsuffi-
zienz deutlich verbessern. Coenzym Q10 
hat ebenfalls blutdrucksenkende Eigen-
schaften, sodass es zu einer Entlastung 
des Herzmuskels beitragen kann. Als 
endogene Substanz weist Coenzym Q10 
eine hervorragende Verträglichkeit auf.

Herz- und Gefäßerkrankungen
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