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Cholesterin ist ein wichtiger Bestandteil unserer Zellmembra-
nen. Daneben dient es als Vorstufe für die Biosynthese von 
Steroidhormonen und Gallensäuren. Man nimmt an, dass 

erhöhte Cholesterinspiegel im Blut dessen Ablagerung an den 
Gefäßwänden begünstigen, da hohe Cholesterinwerte mit Arte-
riosklerose assoziiert sind und das Risiko für koronare Herzkrank-
heit, Herzinfarkt und Schlaganfall in deutlicher Weise erhöhen. Da 
etwa 90% des Cholesterins aus körpereigener, endogener Synthe-
se stammen, spielt der Einfluss der Aufnahme über die Nahrung 
nur eine untergeordnete Rolle auf die Blutkonzentrationen.

Cholesterinsenkende Mittel gehören in Deutschland zu den am 
meisten verordneten Medikamenten. In der Gruppe der Lipid-
senker haben Statine andere Wirkstoffklassen wie Fibrate oder 
Cholesterol-Resorptions-Hemmer bei Weitem abgehängt. Ihr 
Verordnungsvolumen steigt in Deutschland seit mehr als 10 
Jahren stetig an (Abb. 1).

Im Jahr 2018 wurden Statine in Deutschland in ausreichenden 
Mengen verordnet, um 6,2 Mio. Patienten mit Standarddosie-
rungen zu behandeln. Statine können die Häufigkeit von Herz-
infarkten und Herz-Kreislauf-bedingten Todesfällen signifikant 
reduzieren. Eine neuere Übersichtsarbeit, die die Daten von fast 
95.000 Teilnehmern auswertete, konnte eine Reduktion nicht-
tödlicher Myokard-Infarkte um 38%, eine um 11% geringere 
Gesamtsterblichkeit und ein um 17% verringertes Schlagan-
fall-Risiko herausstellen. Zur gleichen Zeit zeigte sich bei Statin-
Einnahme jedoch auch ein um 8% erhöhtes Myopathie-Risiko 
sowie eine um 12% erhöhte Wahrscheinlichkeit, Nierenschäden 
zu erleiden. [2]

Daneben scheinen Statine das Risiko für Diabetes mellitus 
Typ 2 zu erhöhen. Eine randomisierte Doppelblindstudie mit 
mehr als 17.000 Teilnehmern konnte ein um 28% erhöhtes 
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Verordnungen von lipidsenkenden Medikamenten 2009 bis 
2018; Gesamtverordnungen nach Millionen definierten Tages-
dosen (Mio. DDD). [1]
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Diabetesrisiko bei Personen aufzeigen, die einen oder meh-
rere Diabetes-Risikofaktoren hatten. [3]

Als direkte Nebenwirkungen einer Therapie mit Statinen treten 
vor allem Symptome der Skelettmuskulatur, wie Muskelschmer-
zen und Muskelschwäche, auf. Das Medikament Cerivastatin 
(Lipobay®, Bayer) wurde im August 2001 weltweit vom Markt 
genommen, nachdem zahlreiche Todesfälle in Verbindung mit 
seiner Einnahme bekannt geworden waren. In Kombination mit 
weiteren Lipidsenkern kam es dabei zu einer Zerstörung von 
Muskelgewebe (Rhabdomyolyse) und in der Folge zu Nieren-
versagen. [4] Der Grund für das Auftreten von teilweise schwe-
ren Nebenwirkungen könnte in der Wirkungsweise der Statine 
begründet liegen. Als Hemmstoffe des Enzyms HMG-CoA-Re-
duktase inhibieren Statine die Synthese der Mevalonsäure, die 
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Die Wirkung der Statine beruht auf der Hemmung des Enzyms 
HMG-CoA-Reduktase, das die Synthese von Mevalonsäure aus 
Acetyl-CoA katalysiert. Mevalonsäure bildet eine Vorstufe des 
Cholesterins, sodass dessen Synthese vermindert wird. Da Me-
valonsäure jedoch auch einen notwendigen Zwischenschritt der 
Coenzym Q10-Synthese darstellt, kann es bei der Therapie mit 
Statinen zu Störungen des Coenzym Q10-Haushalts kommen.

2
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Glossar
ATP: Adenosintriphosphat, universeller Energieträger des 
Stoffwechsels

Coenzym Q10: Elektronen- und Protonen-Überträger zwischen 
dem Komplex I bzw. Komplex II und dem Komplex III der At-
mungskette

Emulsion: ein fein verteiltes Gemisch aus normalerweise nicht 
mischbaren Flüssigkeiten, bei der die eine Flüssigkeit in Form 
kleinster Tröpfchen in der anderen verteilt ist  

Endothel: Zellschicht an der Innenfläche der Blut- und Lymph-
gefäße

HMG-CoA-Reduktase: Geschwindigkeitsbestimmendes Enzym 
der Cholesterinsynthese

Isoprenoid: Organische Verbindung mit alternierenden Dop-
pelbindungen

Mevalonsäure: Ausgangsstoff der Isoprenoid-Biosynthese und 
Vorstufe wichtiger Biomoleküle

Mitochondrien: „Kraftwerke der Zellen“, Ort der Energiegewin-
nung unter Sauerstoffverbrauch

Myopathie: Muskelerkrankung mit dem Leitsymptom Muskel-
schwäche

Rhabdomyolyse: Auflösung quergestreifter Muskelfasern

Statine: Cholesterinsenkende Wirkstoffe, die die Synthese des 
Cholesterinvorläufers Mevalonsäure hemmen
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In der an der inneren Mitochondrienmembran lokalisierten At-
mungskette wird die Energie aus unserer Nahrung gewonnen. 
Dabei überträgt Coenzym Q10 Elektronen von den Atmungs-
kettenkomplexen I und II auf Komplex III. Über Cytochrom C 
werden die Elektronen an Komplex IV letztendlich auf Sauer-
stoff übertragen. Der dabei erzeugte Protonengradient (H+) 
wird an Komplex V abgebaut und die frei werdende Energie 
genutzt, um ADP zu ATP zu regenerieren, das den universel-
len Energieträger des Stoffwechsels bildet. Bei den Reaktionen 
entstehen vermehrt freie Radikale. Coenzym Q10 ist ein wich-
tiger Radikalfänger, der Mitochondrienmembranen und At-
mungskettenproteine vor radikalinduzierten Schäden schützt.
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Mittlere Veränderung der Coenzym Q10-Plasmakonzentratio-
nen nach der Einnahme von 100 mg Coenzym Q10 in unfor-
mulierter Form bzw. als Emulsion mit MCT-Öl und natürlichen 
Phospholipiden. [10]

4

eine Vorstufe des Cholesterins darstellt. Mevalonsäuse bildet 
jedoch ebenfalls ein Substrat für die Bildung weiterer wichtiger 
Biomoleküle wie Coenzym Q10 (Abb. 2).

Coenzym Q10 bei Statin-Einnahme
Coenzym Q10 (Ubiquinon) ist ein fettlösliches Antioxidans, das 
sich in Zellmembranen einlagert und diese vor Schäden durch 
freie Radikalen schützen kann. Coenzym Q10 ist für die körper-
eigene Erzeugung von Energie in Form von ATP von besonde-
rer Bedeutung, da es in den Mitochondrien, den sogenannten 
„Kraftwerken der Zelle“, benötigt wird, um Elektronen zwischen 
den Atmungskettenproteinen zu übertragen (Abb. 3).

Bei der Therapie mit Statinen kann es zu einem deutlichen Ab-
sinken der Coenzym Q10-Spiegel kommen. [5] Eine Coenzym 
Q10-Supplementation kann die Coenzym Q10-Blutspiegel er-
höhen und führt zu einer Anreicherung des Wirkstoffs in Gewe-
ben mit hohem Energiebedarf wie dem Herzmuskel. [6]

Bei Statin-Einnahme kann eine Nahrungsergänzung mit Co-
enzym Q10 zu einer deutlichen Verbesserung verschiedener 
Nebenwirkungen beitragen. In einer neueren Übersichts-
arbeit, die die Daten von 575 Studienteilnehmern auswerte-
te, konnte eine deutliche Reduktion von Muskelschmerzen, 
Muskelschwäche und Muskelkrämpfen aufgezeigt werden. 
Coenzym Q10 stellt demnach einen vielversprechenden kom-
plementären Ansatz dar, statin-induzierte Muskelsymptome 
zu mildern. [7]

Möglicherweise begünstigt eine Therapie mit Statinen auf lange 
Sicht aber das Auftreten von Herzschwäche. Eine neuere Studie 
empfiehlt Patienten, bei denen sich eine Herzschwäche entwi-
ckelt hat, eine Unterbrechung der Statin-Einnahme in Verbin-
dung mit einer Coenzym Q10-Nahrungsergänzung. Denn nach 
einem mittleren Beobachtungszeitraum von 2,8 Jahren norma-
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lisierte sich die diastolische Funktion bei 34% der Teilnehmer, 
bei denen die Auswurfleistung vorher vermindert war, wieder. 
Bei weiteren 25% konnte zumindest eine Verbesserung der Aus-
wurfleistung beobachtet werden. [8]

Ob eine Coenzym Q10-Supplementation ebenfalls das Risiko von 
Nierenschäden und Diabetes mellitus Typ 2 reduzieren kann, be-
darf weiterer Untersuchungen. Es konnte jedoch gezeigt werden, 
dass Coenzym Q10 bei Diabetikern, die mit Statinen behandelt 
werden, die Gefäßfunktion verbessern kann. Demnach kann eine 
Ergänzung der Nahrung bei bereits diagnostizierten Störungen 
der Endothelfunktion zu einer um 10-25%igen Verringerung des 
Auftretens kardiovaskulärer Ereignisse beitragen. [9] Coenzym 
Q10 bietet sich besonders an, da es natürlich in jeder Zelle vor-
kommt und bei der Einnahme keine Nebenwirkungen zu erwar-
ten sind.

Verbesserung der Bioverfügbarkeit durch 
Phospholipide
Als fettlöslicher Wirkstoff hat Coenzym Q10 einen deutlich hyd-
rophoben („wassermeidenden“) Charakter. In der wässrigen Um-
gebung des Magen-Darm-Trakts neigt in Form von Pulverkapseln 
supplementiertes Coenzym Q10 dazu, Agglomerate zu bilden. 
Die Bioverfügbarkeit des Wirkstoffs wird dadurch stark begrenzt, 
da nur Moleküle an der Oberfläche der Agglomerate resorbiert 
werden können.

Eine Alternative mit deutlich erhöhter Bioverfügbarkeit stellen 
Emulsionen mit natürlichen Phospholipiden (Lecithin) dar, in 
denen das Coenzym in ultrakleinen Tröpfchen „vorverpackt“ vor-
liegt. Als Bestandteil der Gallenflüssigkeit tragen Phospholipide 
physiologisch zur Verdauung von Fetten bei. Da Phospholipide 
aus einem hydrophilen („wasserliebenden“) sowie einem lipo-
philen („fettliebenden“) Teil bestehen, können sie sich mit Fetten 
verbinden und diese in einer wässrigen Umgebung dispergieren. 

In Form der dabei entstehenden kleinsten Tröpfchen kön-
nen fettlösliche Nährstoffe deutlich besser in die Epithelzel-
len des Dünndarms (Enterozyten) aufgenommen werden. In 
den Enterozyten werden Fette und fettlösliche Nährstoffe in 
Transportvesikel, sogenannte Chylomikronen, verpackt, die 
zu etwa 10% aus Phospholipiden bestehen. Die hydrophilen 
Kopfgruppen der Phospholipide bilden dabei eine Hülle, die 
die Fetttröpfchen umschließt und ihren Transport im wässri-
gen Milieu der Lymphe und des Blutes ermöglicht.

Die Bioverfügbarkeit von Coenzym Q10 kann weiter gesteigert 
werden, wenn der Wirkstoff vor der Emulgierung in MCT-Öl 
gelöst wird. Emulsionen ohne MCT-Öl können die Bioverfüg-
barkeit von Coenzym Q10 um einen Faktor von 3-4 verbessern. 
Eine vergleichende Crossover-Studie konnte eine fünffach ver-
besserte Aufnahme gegenüber unformuliertem Coenzym Q10 
herausstellen, wenn bei der Herstellung der Emulsion zusätzlich 
MCT-Öl eingesetzt wurde (Abb. 4).
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