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Einleitung: Von Fitnessstudios zu Langlebigkeitszentren 

CrossFit und andere Formen hochintensiven Trainings [1-3] haben die Fitness weltweit verändert. 
Sportler in ihren 20ern und 30ern gehen an ihre Grenzen, stoßen aber oft auf Plateaus: Die 
Regeneration verlangsamt sich, Müdigkeit setzt ein, Verletzungen brauchen länger, um zu heilen. 

Gleichzeitig wächst eine andere Bevölkerungsgruppe – Erwachsene über 50, die nicht nur Fitness, 
sondern auch Vitalität, Belastbarkeit und Selbständigkeit suchen [4,5]. Sie wollen Energie für ihre 
Familie, für Reisen und für das Leben. 

Die Brücke zwischen diesen beiden Welten ist die Gesundheit der Mitochondrien. 

 

 

Mitochondrien: Der Hauptschalter für Leistung, Alterung und Krankheit 

Mitochondrien sind nicht einfach nur „Kraftwerke”. Sie bestimmen, wie effektiv wir uns bewegen, 
erholen und Krankheiten widerstehen. 

Für jüngere Erwachsene 

• Ausdauer und Leistung: Mehr Mitochondrien bedeuten eine höhere VO₂max, eine größere 
ATP-Produktion und eine verzögerte Ermüdung. Selbst kurzfristiges Intervalltraining kann 
die Mitochondriendichte und die oxidative Enzymaktivität schnell erhöhen [6-9]. 

• Erholung: Effiziente Mitochondrien beschleunigen die Zellreparatur, reduzieren 
Muskelkater und stellen die Energiespeicher nach Anstrengung wieder her [9]. 

• Stoffwechselflexibilität: Sportler mit robusten Mitochondrien wechseln reibungslos 
zwischen Fett- und Kohlenhydratbrennstoffen, verbrennen weniger Laktat und halten höhere 
Intensitäten aufrecht [10-14]. 

 

Vorteil Rolle der Mitochondrien Nachweis 

Ausdauer ATP-Produktion, Ermüdungsresistenz, höhere VO2max [6,8] 

Schnellere Erholung Zellreparatur, weniger Muskelkater, schnelle Energieauffüllung [7,9] 

Stoffwechselflexibilität Effizienter Substratwechsel, Fettoxidation, Laktatkontrolle [10-12] 

 



Für ältere Erwachsene 

• Verlangsamung des Alterungsprozesses: Nachlassende Mitochondrienfunktion beschleu-
nigt oxidativen Stress, Entzündungen und Gewebeschäden. Bewegung und Kalorien-
restriktion erhalten die Mitochondrienbiogenese und verzögern diese Prozesse [15-18]. 

• Erhalt der Muskelmasse: Eine beeinträchtigte Mitochondrienfunktion kann Sarkopenie 
(Muskelabbau) begünstigen. Hochintensives Training oder Krafttraining hingegen können 
die Muskelqualität erhalten, indem sie den mitochondrialen Umsatz verbessern und 
oxidative Schäden reduzieren. [19-23]. 

• Schutz des Herz-Kreislauf-Systems: Eine starke Mitochondrienfunktion senkt das Risiko 
für Herzerkrankungen und erhält die Herzleistung im Alter [24-26]. 

• Krebs- und Demenzprävention: Dysfunktionale Mitochondrien führen zu genomischer 
Instabilität, oxidativen Schäden und einer beeinträchtigten Zellregulation – Mechanismen, 
die sowohl mit Krebs als auch mit Neurodegeneration in Verbindung stehen. Die 
Wiederherstellung der Gesundheit der Mitochondrien verringert das Risiko [25-29]. 

 

Wirkung Rolle der Mitochondrien Nachweis 

Langsamerer 
Alterungsprozess 

Aufrechterhaltung Zellenergie, Eindämmung oxidativer 
Stress 

[15,17,18] 

Erhaltung der Muskulatur Unterstützung der Muskelmasse/Funktion; Milderung der 
Sarkopenie 

[19-22] 

Schutz des Herzens Verhinderung Herzalterung; Verbesserung Myokardenergetik [24,25] 

Reduktion Krebs/Demenz Begrenzung oxidativer Schäden, Neurodegeneration und 
Mutationen 

[19,20,25] 

 

Kurz gesagt: 

• Für junge Menschen: Mitochondrien = Höchstleistung. 

• Für ältere Menschen: Mitochondrien = Belastbarkeit und Selbständigkeit. 
 

 

Warum Mitochondrien versagen: Ursachen 

In meiner Reihe „From Mutation to Metabolism“ (von Mutation zu Stoffwechsel) habe ich zehn 
Kategorien von Ursachen beschrieben, die zu einer mitochondrialen Dysfunktion führen – nicht nur 
bei Krebs, sondern auch bei atherosklerotischen Herz-Kreislauf-Erkrankungen (ASCVD), Diabetes 
und Alterung [28,29]. Bei allen chronischen Erkrankungen schädigen wiederkehrende Faktoren die 
Mitochondrien: 

1. Umwelt- und Nahrungsgifte – Pestizide, Kunststoffe, Schwermetalle, verarbeitete 
Lebensmittel. 

2. Nährstoffmangel – unzureichende Versorgung mit Vitaminen, Mineralstoffen und 
Antioxidantien. 

3. Chronische Entzündungen und Infektionen – verursachen oxidativen Stress und ein 
Ungleichgewicht des Immunsystems. 

4. Hormonelle & metabolische Störungen – Insulinresistenz, Störungen des Tagesrhythmus. 

5. Lebensstil & psychosoziale Stressfaktoren – schlechter Schlaf, Übertraining, emotionaler 
Stress. 



���� Zusätzlicher Hinweis: 

Helles Umgebungslicht – insbesondere intensives Licht im blauen Spektrum – kann aufgrund der 
Chromophorempfindlichkeit die Cytochrome der Mitochondrien in der Netzhaut oxidieren und so 
die mitochondriale DNA und den Stoffwechsel schädigen. Längere Exposition gegenüber hellem 
Sonnenlicht, Schneeblendung oder Reflexionen am Strand kann daher oxidative Schäden an den 
Mitochondrien der Netzhaut beschleunigen. Das Tragen einer dunklen oder schützenden Brille unter 
solchen Bedingungen trägt dazu bei, die Gesundheit der Mitochondrien in den Augen und im 
Nervensystem zu erhalten [30-33]. 

Die zentrale Rolle von Toxinen 

Wie in Teil 2 meiner Serie [29] dargelegt, sind viele moderne Toxine direkt mitochondriotoxisch: 

• Kunststoffe und Pestizide stören die Enzyme der mitochondrialen Atmungskette. 

• Schwermetalle (z. B. Quecksilber, Blei) erzeugen freie Sauerstoffradikale ROS (reactive 

oxygen species) und zerstören das Redox-Gleichgewicht (Reduktion-Oxidation). 

• Ultra-verarbeitete Lebensmittel enthalten Emulgatoren und Zusatzstoffe, die die 
Darmbarriere schädigen und systemische Entzündungen auslösen, die die Mitochondrien 
beeinträchtigen. 

• Luftschadstoffe und endokrine Disruptoren (hormonell wirksam) beschleunigen durch 
mitochondriale Schäden die kardiovaskuläre Alterung, Diabetes und Neurodegeneration. 

Diese Belastungen erklären, warum ein 30-jähriger Sportler ein Leistungsplateau erreicht und 
warum ein 60-Jähriger schneller an Vitalität verliert. 
 

 

Kritik an den „Hallmarks of Aging” (Kennzeichen des Alterns) 

Das Konzept der „Hallmarks of Aging” [34,35] hat die moderne Gerowissenschaft (Alterungs-

forschung) über ein Jahrzehnt lang geprägt. Es wurde erstmals 2013 [34] mit neun Kategorien 
vorgeschlagen – genomische Instabilität, Telomerverkürzung, epigenetische Veränderungen, Verlust 
der Proteostase (korrekte Eiweißproduktion), deregulierte Nährstoffwahrnehmung, mitochondriale 
Dysfunktion, zelluläre Seneszenz (Alterung), Stammzellerschöpfung und veränderte interzelluläre 
Kommunikation – und wurde 2023 [35] um zwölf Kategorien erweitert, darunter gestörte 
Makroautophagie, chronische Entzündung („Inflammaging”) und Störung des Mikrobioms. 

Dieses Rahmenwerk hat sich als wertvoll für die Systematisierung von Beobachtungen erwiesen. 
Allerdings sind die „Kennzeichen” nachgelagerte Ausprägungen und keine tatsächlichen 
Ursachen. Viele Kennzeichen – genomische Instabilität, Telomerverkürzung, epigenetische 
Veränderungen, deregulierte Nährstoffsensorik, Seneszenz, Stammzellerschöpfung, Inflammaging – 
werden durch früheren mitochondrialen Stress (z. B. ROS, Redox-Kollaps, NAD⁺/ATP-
Ungleichgewicht) und vorgelagerte Toxine, Infektionen und Mangelerscheinungen verursacht. 

• Genomische Instabilität wird weitgehend durch mitochondriale ROS, Toxine und 
Mikronährstoffmangel verursacht. 

• Telomerverkürzung spiegelt oxidativen Stress, Entzündungen und metabolische 
Überlastung wider – allesamt Folgeerscheinungen von mitochondrialem Stress. 

• Epigenetische Veränderungen spiegeln Umwelt- und Nährstoffzufuhr wider, die durch den 
mitochondrialen Stoffwechsel vermittelt werden. 

• Nährstoffsensorische Signalwege (AMPK, mTOR, Sirtuine) werden durch das NAD⁺/ATP-
Gleichgewicht (Energieproduktion) der Mitochondrien bestimmt. 

• Seneszenz und Stammzellerschöpfung beschleunigen sich, wenn die mitochondrialen 
Energiereserven zusammenbrechen. 



• Inflammaging (chronische, niedriggradige Entzündung) wird oft durch mitochondriale 
Gefahrensignale (mtDNA-Fragmente, ROS-Leckage) ausgelöst und durch Toxinexposition 
aufrechterhalten. 

Mit anderen Worten: Was López-Otín und Kollegen als „Kennzeichen” katalogisiert haben, sind 
Symptome, nicht Ursachen. 

Aus Sicht der Integrativen Orthomolekularen Medizin (IOM) sind die wahren Ursachen des 
Alterns dieselben zehn Kategorien, die ich in meiner Reihe „From Mutation to Metabolism” 
beschrieben habe: unausgewogene Ernährung, Umweltgifte, chronische Infektionen, Darmdysbiose, 
oxidativer Stress, chronische Entzündungen, hormonelle und metabolische Dysregulation, 
Immunschwäche, Erschöpfung der Stammzellen und psychischer Stress/unausgewogener 
Lebensstil. 

All diese vorgelagerten Faktoren führen zu einer mitochondrialen Dysfunktion, wodurch die 
Mitochondrien zum wichtigsten Kennzeichen und zentralen Integrator des Alterns werden. 

Daher 

• sind die „Kennzeichen” beschreibende Anzeichen – nützliche Marker für Schäden und 
Funktionsstörungen. 

• Sie sind jedoch keine auslösenden Faktoren. Sie erklären nicht, warum die Mitochondrien 
überhaupt versagen. 

• Eine echte Intervention erfordert eine vorgelagerte Herangehensweise, bei der Toxine, 
Nährstoffmangel, Infektionen und metabolischer Stress – die eigentlichen Auslöser des 
Alterns – bekämpft werden. 

Diese Neuausrichtung ist sowohl für die Wissenschaft als auch für die Praxis von entscheidender 
Bedeutung. Die Konzentration auf oberflächliche Kennzeichen birgt die Gefahr teurer „Wunder-
mittel gegen das Altern”, die zwar die Signalwege optimieren, aber nie die Ursachen bekämpfen. Im 
Gegensatz dazu stellt die gezielte Bekämpfung der vorgelagerten Faktoren – durch Ernährung, 
Entgiftung, orthomolekulare Nährstoffe, Bewegung und Lebensstil – die Mitochondrien wieder her 
und verbessert gleichzeitig mehrere Kennzeichen. 
 

 

IOM Mitochondrienoptimierung: Was funktioniert 

Kohlenhydratarme, ketogene Ernährung und intermittierendes Fasten: Treibstoff für die 
Mitochondrien. 

Eine der wirksamsten Methoden zur Wiederherstellung der Gesundheit der Mitochondrien ist eine 
gezielte Ernährungsstrategie. 

• Kohlenhydratarme und ketogene Ernährung: Die Einschränkung der Kohlenhydrat-
zufuhr senkt den Blutzucker- und Insulinspiegel und reduziert so die Überlastung der 
Mitochondrien und den oxidativen Stress. Ketone (β-Hydroxybutyrat) dienen als sauberer 
Brennstoff und erzeugen im Vergleich zu Glukose weniger reaktive Sauerstoffspezies 
(ROS). Studien zeigen, dass der ketogene Stoffwechsel die mitochondriale Biogenese 
fördert, das Redox-Gleichgewicht verbessert und die Widerstandsfähigkeit gegen oxidative 
Schäden erhöht [36,37,37,38]. 

• Intermittierendes Fasten: Fastenperioden aktivieren die AMPK- und Sirtuin-Signalwege 
und stimulieren die Autophagie und die Erneuerung der Mitochondrien. Fasten senkt 
außerdem Entzündungen, verbessert die Insulinsensitivität und fördert die metabolische 
Flexibilität [39-41]. 

• Vorteile für die Ausdauerleistung: Sowohl ketogener Stoffwechsel als auch intermittieren-
des Fasten erhöhen die Nutzung der Fettoxidation, schonen Glykogen und reduzieren die 
Laktatbildung. Ausdauersportler erleben oft eine verbesserte „zweite Luft”-Kapazität, 



größere Ausdauer und schnellere Erholung, wenn sie sich an Fett und Ketone als Brennstoff 
gewöhnt haben. Auch ältere Erwachsene profitieren davon – Fasten und kohlenhydratarme 
Diäten erhalten die Muskeln, erhalten die mitochondriale Biogenese aufrecht und verhindern 
Ermüdung durch schnelle Glukoseschwankungen [42,43]. 

• Klinische Auswirkungen: Kohlenhydratarme Ernährung und Fasten haben sich gemeinsam 
als vorteilhaft für Diabetes, Adipositas, neurodegenerative Erkrankungen, Krebsbehandlung 
und Langlebigkeit erwiesen. Bei Sportlern verbessern sie die Fettoxidation und Ausdauer. 
Bei älteren Erwachsenen erhalten sie die Funktionen und verzögern den altersbedingten 
Verfall [44-47]. 

Praktisch gesehen: Der Wechsel zwischen Fastenperioden und fettbasierten Energiequellen ahmt 
evolutionäre Energiezyklen nach und gibt den Mitochondrien sowohl Ruhe als auch Erneuerung. 
 

 

Wichtige Nährstoffe und Lebensstilinterventionen 

Bewegung ist der Zündfunke. Ernährung ist der Treibstoff. Zusammen verbessern sie die 

Mitochondrien. 

• Vitamin C – 3–10 g/Tag in aufgeteilten Dosen. Unterstützt die Regeneration, die 
Kollagenbildung, die antioxidative Abwehr und die Gefäßgesundheit [48]. 

• Vitamin D3 – 5.000–10.000 IE/Tag, angepasst, um einen Blutspiegel von 50–100 ng/ml 
aufrechtzuerhalten. Stärkt das Immunsystem, die Knochen und die Muskeln [49,50]. 

• Niacin (B3) – 500 mg–2 g/Tag sofort freisetzendes Niacin (ansteigend titriert, um 
Hautrötungen/Flush zu minimieren). Steigert NAD⁺ und unterstützt die Reparatur der 
Mitochondrien [51-53]. 

• Magnesium – 500 mg–1 g/Tag (vorzugsweise in Form von Glycinat oder Threonat). 
Entscheidend für die ATP-Produktion, Muskelentspannung und den Energiestoffwechsel 
[54,55]. 

• CoQ10 – 200–400 mg/Tag. Verbessert die Herzfunktion, Ausdauer und den Elektronen-
transport in den Mitochondrien. 

• Omega-3 – 2 g/Tag oder mehr an kombiniertem EPA+DHA aus marinen Quellen. Wirkt 
entzündungshemmend und neuroprotektiv. 

• L-Carnitin – 1–3 g/Tag. Erleichtert den Transport von Fettsäuren in die Mitochondrien, 
verbessert die Fettverbrennung und die Ausdauer beim Training. 

• Schlaf, Stressbewältigung, circadianer Rhythmus – Schützen die Reparaturzyklen der 
Mitochondrien. 

• Weitere unterstützende Hilfsmittel: Rot-Blau-Therapie (NIR/PBMT (Nah-Infrarotlicht / 

Photobiomodulation) + Methylenblau) und zusätzliche orthomolekulare Nährstoffe. 

Für jüngere Sportler: bessere Leistung und weniger Verletzungen. 

Für Senioren: Langsamerer Alterungsprozesses, Vorbeugung von ASCVD und Krebs, Erhalt 

der Selbständigkeit. 

 

 

Fazit: Der mitochondriale Vorteil 

• Für junge Menschen: Mitochondrien bedeuten Leistung und Ausdauer. 

• Für ältere Menschen: Mitochondrien bedeuten Widerstandsfähigkeit und Jugendlichkeit. 



• Für alle: Mitochondrien sind das wichtigste Merkmal – der zentrale Schlüssel zu Energie, 
Gesundheit und Langlebigkeit. 

 

Ein Mitochondrium, eine Lösung: Energie für das Leben. 

Ich bin selbst der lebende Beweis dafür. Seit fast zwei Jahrzehnten praktiziere ich intermittierendes 
Fasten und esse in der Regel nur zwei Mahlzeiten am Tag – die erste nach Mittag und die letzte vor 
19 Uhr. Morgens spiele ich oft zwei Stunden lang auf nüchternen Magen Wettkampf-Badminton. 
Ich kann immer noch kräftig mit Spielern konkurrieren, die 10, 20 oder sogar 30 Jahre jünger sind 
als ich. Ich habe kaum nennenswerte Symptome von niedrigem Blutzucker, selbst wenn ich länger 
als einen Tag faste. Das liegt daran, dass ich meinen Körper effektiv darauf trainiert habe, 
gespeichertes Fett freizusetzen, zu verbrennen und in Energie umzuwandeln – was viele Menschen 
nicht können. 

Ich beobachte oft, dass vielen jüngeren Spielern die Energie ausgeht und sie Anzeichen von 
Müdigkeit zeigen, während ich immer noch voller Kraft bin – fast wie der Energizer Bunny (Varta 

Hase). Die Leute fragen mich oft, was mein Geheimnis ist. Halb im Scherz antworte ich: Ich bin 

Fleischesser, während ihr Grasfresser (Kohlenhydrate) seid. ����	
� 

 

 

 

• Für junge Sportler: Mitochondrien = Höchstleistung. 

• Für Senioren: Mitochondrien = Jugendlichkeit und Widerstandsfähigkeit. 
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