Coenzym Q 10 - Was ist das?

Annette Kriiger

What is Coenzyme Q 10?

Zusammenfassung

Oxidativer Stress (UV-Strahlung, Zigarettenrauch) ist einer der
wesentlichen Ausloser fiir vorzeitige Hautalterung. Um den oxi-
dativen Stress, der durch UV-Licht und endogenen Stoffwechsel
hervorgerufen wird, zu bewdltigen, hat die Haut sowohl enzyma-
tische als auch nicht-enzymatische Schutzmechanismen. Darge-
stellt werden vergleichende In-vitro- und In-vivo-Untersuchun-
gen an der Haut dlterer Menschen, die zeigten, dass die endogene
Resistenz gegen UV-Licht in Keratinozyten reduziert ist. Eine In-
vivo-Studie belegt, dass durch Photoaging entstandene Filtchen
im Bereich der Augenwinkel durch topische Langzeitanwendung
mit humanidentischem Coenzym Q 10 reduziert werden kénnen.
Es scheint lohnend, diese Substanz im Hinblick auf Hautalterung
zu untersuchen.

Chemische Struktur und Vorkommen

Der Buchstabe ,,Q"“ steht als Kiirzel fiir eine Gruppe von Coenzy-
men, der Coenzym-Q-Familie [1]. Hierzu zdhlt Ubichinon (Coen-
zym Q 10), ein Antioxidans in der Haut (Abb.1). Ubichinon ist
ubiquitdr verbreitet bei Mensch, Tier, Pflanzen und Mikroorga-
nismen. Eine Klasse von - in ihrer chemischen Struktur vonei-
nander nur geringfiigig abweichenden - Verbindungen wird als
Ubichinone bezeichnet. Die Ubichinone sind Benzochinonderi-
vate. Die chemischen Unterschiede liegen in der Linge der Iso-
prenoid-Seitenkette. Bei Lebewesen ist das Ubichinon in den Mi-
tochondrien und in der Pflanzenwelt als Plastochinon in den
Chloroplasten lokalisiert [2, 3].

Die haufigste Form bei Sdugern enthadlt 10 Isoprenreste und wird
als Coenzym Q 10 bezeichnet. Es ist ein kdrpereigenes Enzym mit
einer wichtigen Rolle im Energiehaushalt der menschlichen Zel-
len [4-6].

Institutsangaben

Abstract

Oxidative stress (UV irradiation, smoking) has a significant role
in skin aging. To cope with oxidative stress induced by UV
irradiation and endogenous metabolism, the skin has both
enzymatic and antioxidant mechanisms for protection. In-vitro
and in-vivo experiments are summarized and show that the
resistance in keratinocytes of elderly people against UV light is
reduced. A clinical study has shown improvement of wrinkles
around the region of the eyes by long-term topical application
of coenzyme Q 10. The impact of this substance for inhibition of
skin aging has to be evaluated.

Coenzyme kann man von ihrer Struktur her in die Nicht-Nukleo-
tid- und die Nukleotid-Coenzyme einteilen. Nur wenige Coenzy-
me kann die tierische Zelle selbst de novo synthetisieren, nim-
lich die Nukleosidtriphosphate ATP, GTP, CTP, UTP, das Lipoat
und das Ubichinon (Coenzym Q 10). Alle anderen Coenzyme (z.B.
NAD, FAD oder Coenzym A) kénnen nicht de novo, sondern nur
de dato unter Verwertung von Vitaminen gebildet werden [7].
Man geht bisher davon aus, dass der Bedarf an Coenzym Q 10
durch Eigensynthese und durch die Nahrungsaufnahme gedeckt
wird. Generell ist jede Zelle in der Lage, Coenzym Q 10 selbst her-
zustellen. Ausgangssubstanzen hierfiir sind die Aminosduren
Phenylalanin oder das daraus entstehende Tyrosin sowie die
dem Fettstoffwechsel entstammende Mevalonsdure [7]. Mit der
Nahrung wird Coenzym Q 10 in Fisch, Fleisch, Hiilsenfriichten,
Niissen und Spinat aufgenommen [8]. Die Menge an Coenzym Q
10, die vom Korper produziert wird, nimmt mit zunehmendem
Alter ab, weshalb neuerdings Coenzym Q 10 auch als Nahrungs-
erganzungsmittel in Form von Gelatinekapseln auf dem freien
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Abb.1 Struktur des Ubichinon.

Markt zu erhalten ist [9]. Je nach zugrunde liegender Erkrankung
werden Dosierungen von Coenzym Q 10 zwischen 50 mg/d und
300 mg/d verabreicht. Neben dem Alter sind weitere Ursachen
fiir einen Coenzym-Q-10-Mangel unausgewogene Erndhrung,
Alkohol- und Zigarettenkonsum, Stress sowie starke korperliche
Belastung.

Funktion in der Zelle

Coenzym Q 10 wirkt an der inneren mitochondrialen Membran
als Antioxidans und Elektroneniibertrdager. Coenzym Q 10 ist in
betrdchtlichen Mengen auch im endoplasmatischen Retikulum,
im Golgi-Apparat, in Lysosomen, Peroxisomen und Plasmamem-
branen nachzuweisen [10]. Die Zellen der Haut bendétigen zur
Aufrechterhaltung ihrer Lebensfunktionen, Regenerations- und
Reparaturfdhigkeit sowie zu ihrem Wachstum Energie. Die
Methoden der Energiegewinnung sind die Glykolyse, die im Zy-
toplasma stattfindet und eine schnell abrufbare Form der Ener-
giegewinnung darstellt, sowie der Citratcyclus und die Atmungs-
kette, die beide in den Mitochondrien der Zelle stattfinden. In der
Atmungskette erfolgt der quantitativ bedeutendste Teil der Ener-
giegewinnung. Dabei spielen die Elektroneniibertragungssyste-
me eine zentrale Rolle. Substanzen wie die NAD(P)-abhdngigen
Dehydrogenasen, das Ubichinon (Coenzym Q 10) oder die Cyto-
chrome dienen als Elektronen-Carrier. Die in der Elektronenkette
frei werdende Energie wird chemisch in Form von Adenosintri-
phosphat (ATP) gespeichert [10]. Das Coenzym Q ist ein Chinon
mit einer langen Isoprenkette. Durch den Isoprenanteil erhdlt
das Coenzym Q einen weitgehend unpolaren Charakter, daher
kann es schnell in die Kohlenwasserstoff-Phase der inneren Mi-
tochondrienmembran diffundieren. Es dient als auSerordentlich
mobiler Elektronentransporter zwischen den Flavoproteinen
und den Cytochromen der Atmungskette [3] (Abb. 2).

Coenzym-Q-10-Mangel

Bei einem Coenzym-Q-10-Mangel ist der Elektronentransport
der Atmungskette und damit die ATP-Erzeugung unterbrochen.
Dieser Mangel kann sich in verminderter Leistungsfahigkeit so-
wie Energie- und Antriebsmangel dufSern. Mit fortschreitendem
Lebensalter sinkt die Synthese von Coenzym Q 10, was am Coen-
zym-Q-10-Serumspiegel des Blutes abzulesen ist. Parallel dazu
1dRt die Konzentration im Herzmuskel nach [9, 11]. Eine Studie
bei 109 Patienten mit lange bestehendem essentiellen Bluthoch-
druck zeigte, dass bei der Hilfte der Patienten durch zusatzliche
Gabe von 225 mg/d Coenzym Q 10 erreicht werden konnte, dass
ein Teil der Blutdruckmedikamente abgesetzt werden konnte. Im
Schnitt sank der systolische Bludruck von 159 mmHg auf
147 mmHg und der diastolische Wert von 94 mmHg auf
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Abb.2 Schema der Atmungskette.

85 mmHg [12, 13]. Patienten mit hochgradiger Herzdilatation,
die neben den iiblichen Herzinsuffizienzmitteln, bestehend aus
Digoxin, Diuretika und gefdBerweiternden Mitteln, zusatzlich
mit Coenzym Q 10 behandelt wurden, zeigten die héchste Uber-
lebensrate mit 72,7 % in dieser Gruppe im Vergleich zur Plazebo-
gruppe mit 35,7 % und der ACE-Hemmergruppe mit 64 %. Der Un-
terschied zwischen der Coenzym-Q-10-Gruppe und der ACE-
Hemmergruppe war statistisch jedoch nicht signifikant [14,15].
Eine Zufuhr von 100-150 mg/d Coenzym Q 10 verbessert die
Kondition von Patienten , die unter Muskelschwund leiden [16].
Coenzym Q 10 ist mit Erfolg in der Bekdmpfung der Paradontose
und Gingivitis eingesetzt worden [17]. Therapeutische Einsatz-
felder von Coenzym Q 10 erhofft man sich fiir die Zukunft auf
dem Gebiet der Immunologie, eventuell in Kombination von Co-
enzym Q 10 mit Vitamin B 6, in der Behandlung von AIDS oder
anderen Infektionskrankheiten [17]. Es soll untersucht werden,
ob sich Coenzym Q 10 in der Behandlung von Krebspatienten,
die eine kardiotoxische Chemotherapie erhalten, méglicherwei-
se glinstig auswirkt [17].
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Coenzym Q 10 und die menschliche Haut

Die Haut ist einer Vielzahl von Umwelteinfliissen (UV-Strahlung,
Ozon, Zigarettenrauch) ausgesetzt, die freie Radikale erzeugen.
Coenzym Q 10 gehort, wie die Vitamine A, C und E, zu den Radi-
kalfingern. Wie die erwahnten Vitamine schiitzt Coenzym Q 10
die Hautzellen und ihren Stoffwechsel vor diesen aggressiven
Sauerstoffteilchen, die eine wesentliche Rolle bei der Hautalte-
rung spielen. Wegen dieser zellschiitzenden und Hautschdden
vorbeugenden Eigenschaft wird Coenzym Q 10 in Pflegeprdpara-
ten eingesetzt, die die vorzeitige Alterung der Haut und eine
schnelle Faltenbildung verhindern sollen. Durch Langzeitanwen-
dung einer Coenzym Q 10 enthaltenden Creme soll die Faltentie-
fe der Gesichtshaut als Ausdruck vorzeitiger, lichtinduzierter
Hautalterung reduziert werden [18]. Untersuchungen an 21 Pa-
tienten mit atopischem Ekzem, Psoriasis oder Kontaktdermatitis
zeigten nach vierwdchiger Anwendung einer Coenzym Q 10 ent-
haltenden Antifaltentagescreme im Vergleich behandeltes/un-
behandeltes Areal eine riickldufige Hauttrockenheit, Juckreiz,
Erythem, Hautspannung, Brennen und Schuppung [18]. Die topi-
sche Langzeitanwendung der Coenzym Q 10 enthaltenden Creme
reduzierte nach 10 Wochen deutlich die Tiefe der Gesichtsfalten
in der seitlichen Augen-/Schlifenregion (,Krdhenfiie*), gemes-
sen mit Silikonrepliken mittels Laserprofilometrie [18].

Die Zusammenhdnge zwischen UV-Strahlung, Alterungsprozess
und Zellphysiologie im Hinblick auf Photoaging wurden anhand
von Keratinozyten, die in vitro mit UVA-Licht bestrahlt wurden,
untersucht [19]. Zundchst wurde die Zellvitalitdt von Keratino-
zyten nach UVA-Bestrahlung mit 20 J/cm? im Vergleich zu unbe-
strahlten Keratinozyten bestimmt. Bei der unbestrahlten Kon-
trolle blieb die Zellvitalitdt unverdndert. Bei bestrahlten Kera-
tinozyten zeigte sich eine 20%ige Abnahme der Zellvitalitdt
durch den gesetzten oxidativen Stress. Um das nichtenzymati-
sche Antioxidanssystem zu untersuchen, wurde der intrazelluld-
re Gesamtthiolstatus nach Bestrahlung bestimmt. Es zeigte sich
eine hochsignifikante Abnahme des zelluldaren Gesamtthiols um
40% im Vergleich zum Ausgangswert. Unter gleichen Bedingun-
gen wurde eine Verminderung des Mitochondrienmembran-
potenzials UVA-bestrahlter Keratinozyten nachgewiesen. Eine
Verminderung des Mitochondrienmembranpotenzials kénnte
zu einer Erniedrigung der ATP-Bildung fiihren [20]. Dadurch
koénnte ein direkter Zusammenhang zwischen oxidativer Stress-
belastung und einer Verschlechterung der Energiebilanz beste-
hen [21]. AnschlieBend wurde die Verdnderung des Mitochon-
drienmembranpotenzials als Reaktion auf die UVA-induzierte
Stressreaktion nach Applikation von Coenzym Q 10 in vitro {iber-
priift. Beim Vergleich der Energieinhalte der Mitochondrien-
membran von Keratinozyten nach alleiniger Bestrahlung und
nach Bestrahlung mit vorheriger 24-Stunden-Inkubation mit Co-

enzym Q 10 zeigte sich eine Erhéhung des Mitochondrienmem-
branpotenzials nach Coenzym-Q-10-Vorbehandlung [19].

In In-vivo-Untersuchungen mittels ultraschwacher Photonen-
emission konnten Blatt und Mitarbeiter nachweisen, dass sich
sowohl die erhohte Photonenemission nach UVA-Bestrahlung
als auch die Faltentiefe in den Augenwinkeln durch topische
Applikation von humanidentischem Coenzym Q 10 iiber mehre-
re Monate effektiv reduzieren lassen [19].
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