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       Encozyme NADH

NADH ist ein natürlich vorkommendes, Vitamin B3-haltiges Coenzym, das in jeder lebenden Zelle vorhanden ist. NADH 
enthält Vitamin B3 in Form von Niacinamid, das als Nahrungsergänzungsmittel auch in hoher Dosierung (900 mg/T) un-
bedenklich ist, im Gegensatz zu Niacin, das bis 10 mg/T unbedenklich ist. Vitamin B3 unterstützt die normale Funktion des 
Nervensystems und wirkt Müdigkeit und Erschöpfung entgegen. 

NADH ist eine sehr instabile Substanz, die extrem emp� ndlich gegenüber Licht und Sauersto�  ist. Mit einem neuen, paten-
tierten Prozess wird das NADH über Mikroeinkapselung mit Chlorophyll stabilisiert.

Direkte aktive Form 
von Vitamin B3 

Encozyme NADH Art.-Nr. EAN PZN

5 mg - 30 V-Kapseln (Schachtel) 20813 8715216208134 11605019

10 mg - 30 V-Kapseln (Dose) 20814 8715216208141 11605025

Empfohlene Dosis: 1- bis 2-mal täglich 1 Kapsel mit Wasser einnehmen. 
 Vorzugsweise eine halbe Stunde vor dem Frühstück auf nüchternen Magen. 
 Eventuell eine zweite Einnahme am Nachmittag auf einen möglichst leeren Magen. 

Inhaltssto� e:  5 mg und 10 mg NADH 
 (empfohlene Tagesdosis für Vitamin B3 beträgt 13 mg für Frauen und 17 mg für Männer)

Hilfssto� e: Mikrokristalline Cellulose, Palmöl, Bienenwachs, Magnesiumstearat, Siliziumdioxid 
 Kapselhülle: HPMC, Titandioxid, Chlorophyll 

Wechselwirkungen: Nicht bekannt 

Anmerkung: NADH, Coenzym-Form von Niacinamid (Vitamin B3), stabilisiert mit Chlorophyll.  

Trägt zu einem normalen Sto� wechsel 
für eine optimale Energieversorgung bei
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DIESE INFORMATIONEN SIND FÜR DIE PROFESSIONELLE NUTZUNG

AKTIVE FORM VON VITAMIN B3 
(Nicotinamid-Adenin-Dinucleotid)
NADH ist eine Coenzym-Form von Vitamin B3 und spielt eine 
wichtige Rolle für die Bildung der zellulären Energie (ATP), die in 
den Mitochondrien, den Energiefabriken in jeder Zelle, statt� ndet. 
Mithilfe von NADH wird die bei der Verbrennung von Nährsto� en 
freigesetzte Energie in Zellenenergie (ATP) umgewandelt. NADH 
kommt daher in Organen mit hohem Energiebedarf, zum Beispiel 
im Herzmuskel, in den Skelettmuskeln und im Gehirn, in hohen 
Konzentrationen vor. 

ANTIOXIDANS  
NADH ist gleichzeitig ein starkes Antioxidans, das ebenso wie das 
Coenzym Q10 bei der Bildung von ATP die Mitochondrien gegen 
schädliche Sauersto� radikale schützt. Darüber hinaus schützt 
oder regeneriert NADH andere wichtigen Antioxidantien in Kör-
perzellen, nämlich Glutathion, Katalase und Thioredoxin [1]. 

CHRONISCHES ERSCHÖPFUNGSSYNDROM (CFS) 
Bei Patienten mit CFS wurde ein geringerer ATP-Spiegel gemes-
sen. Das Maß des ATP-Mangels steht dabei in Zusammenhang mit 
der Ausgeprägtheit der Ermüdungssymptome [2]. Nur 37 % einer 
Gruppe von CFS-Patienten wiesen einen normalen NADH-Spiegel 
auf [2]. 

In eine Pilotstudie führte die NADH-Gabe (10 mg/T) bei 31 % 
der 26 Patienten innerhalb von vier Wochen zu einer Verbesse-
rung von 10 % oder mehr. Bei Placebo-Gabe war dies bei 8 % der 
Fall [3]. 

In einer zweiten Pilotstudie erhielten 12 Patienten zwei Jahr lang 
NADH (5 oder 10 mg/T) und 8 Patienten ein Nahrungsergänzungs-
mittel (ohne NADH) und Psychotherapie. In den ersten drei Mona-
ten zeigten die Patienten mit NADH eine deutliche Verbesserung 
der Symptome. Danach war der Unterschied zwischen den beiden 
Gruppen nicht mehr signi� kant [4]. Ein niedriger NADH-Spiegel 
kommt auch bei chronischen Entzündungen vor. 

SPORT
Spitzensportler haben einen extrem hohen Energiebedarf, um 
ihre sportlichen Leistungen erbringen zu können. Eine Placebo-
kontrollierte (Crossover-) Studie an 14 trainierten Ausdauersport-
lern zeigt, dass NADH (30 mg/Tag) bei Spitzen- oder Ausdauer-
sport eine e�  zientere Sauersto� nutzung möglich macht, die 
Bildung von Milchsäure verringern kann, die Ausdauer verbessern 
kann und die Erholung beschleunigen kann. Nach vier Wochen 
verbesserte sich die Muskelenergie um 7 % [5]. Eine zweite Studie 
zeigt eine positive Wirkung bei einem Test der Muskelkraft [6].

PARKINSON
Sowohl bei der Parkinson-Krankheit als auch bei Alzheimer spielt 
die Dysfunktion der Mitochondrien eine wichtige Rolle bei der 
Progression der Erkrankung. NADH ist an Zellprozessen beteiligt, 
die gegen vorzeitiges Altern der Zellen und Zelltod schützen [1]. 

NADH stimulierte die Produktion von Dopamin in Zellkulturen 
von isolierten Gehirnzellen von Versuchstieren [7,8] und möglicher-
weise auch bei Parkinson-Patienten, die eine Nahrungsergänzung 
mit NADH erhielten [9]. Ergebnisse von zwei Kurzzeitstudien an Par-
kinson-Patienten, die neben der bestehenden Behandlung NADH 
erhielten, weisen auf eine mögliche klinische Verbesserung bei 
einigen Patienten mit Parkinson im Frühstadium hin [7,9].

ALZHEIMER
Die metabolische Dysregulation von Gehirnzellen aufgrund eines 
NADH-Mangels kann bei dem mit Alzheimer verbundenen kog-
nitiven Rückgang eine Rolle spielen [10]. Bei Versuchstieren war in 
hohem Alter der NADH-Spiegel 50 % niedriger als bei Versuchs-
tieren mittleren Alters [10]. In einer Pilotstudie an 24 Personen mit 
Anzeichen der Alzheimer-Krankheit wurde die Wirkung von 10 mg 
NADH pro Tag mit einem Placebo verglichen. Nach sechs Mona-
ten wiesen die Teilnehmer der NADH-Gruppe keinen Rückgang 
der kognitiven Funktionen auf und schnitten bei kognitiven Tests, 
unter anderem beim � ießenden Sprechen, im Vergleich zu der 
Placebo-Gruppe besser ab [11]. 
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Anwendungsgebiet:   Ermüdung, CFS-ME 
    Fibromyalgie 
    Anfangsstadium von Parkinson und Alzheimer 
    (Spitzen-)Sport


