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Mitochondrien wieder aufgeladen: Wie die ketogene Didat und
das Fasten die zellulire Energie-Effizienz steigern

Von Richard Z. Cheng, M.D., Ph.D.

Die wichtigsten Punkte:

e Die Welt mag sich um Geld drehen, aber Leben dreht sich um Energie. Ohne Energie
sinken Gesundheit, Leistungsfahigkeit und sogar Gliick - unabhdngig vom Wobhlstand.

e Mitochondrien sind die Motoren des Lebens. Die Optimierung der Mitochondrien-
funktion ist entscheidend fiir die Vorbeugung von Krankheiten, die Verlangsamung des
Alterungsprozesses und die Aufrechterhaltung von Bestleistungen.

o Ketogene Diat und intermittierendes Fasten verbessern die Zellenergie, indem sie Thren
Stoffwechsel auf einen saubereren, effizienteren Brennstoff umstellen: Ketone.

e Ketone produzieren mehr ATP mit weniger oxidativem Stress als Glukose, was zu
verbesserter Ausdauer, scharferer geistiger Klarheit und groBerer Widerstandsfahigkeit fiihrt.

o Ich habe diese Verinderung am eigenen Leib erfahren. Heute kann ich dank optimierter
Mitochondrien auf leeren Magen zwei Stunden lang intensiv Badminton spielen - gegen
Gegner, die Jahrzehnte jiinger sind.

e Das ist keine Theorie - das sind Mitochondrien in Aktion. Durch Erndhrung, Fasten und
gezielte Nahrungsergdanzung kann Energie von innen heraus wieder aufgebaut werden.

Die Mitochondrien sind die Energieerzeuger der Zelle, die Néhrstoffe in nutzbare Energie in Form
von ATP (Adenosintriphosphat) umwandeln. Wenn die Funktion der Mitochondrien nachlésst -
aufgrund von Alterung, falscher Erndhrung, chronischem Stress oder Toxinen -, fiihrt dies zu einer
Kaskade von Funktionsstorungen wie Miidigkeit, Neurodegeneration, Stoffwechselkrankheiten,
beschleunigter Alterung und sogar Krebs.

Gliicklicherweise wurden zwei synergistische Strategien — die ketogene Didt und das intermit-
tierende Fasten- als wirksame Instrumente zur Verbesserung der Gesundheit und Funktion der
Mitochondrien wiederentdeckt. Aus der Sicht der Integrativen Orthomeolekularen Medizin
(IOM) stellen diese Ansédtze das metabolische Gleichgewicht wieder her und verbessern die
Fahigkeit des Korpers, effizient, sauber und nachhaltig Energie zu produzieren.

Eine personliche Anmerkung: Die jungeren Gegner Ubertreffen

Seit fast zwei Jahrzehnten spiele ich leidenschaftlich gerne Badminton, oft in schnellen, hoch-
intensiven Partien mit Spielern, die 10 bis 30 Jahre jiinger sind als ich. In den ersten Jahren war
die korperliche Ausdauer die groSte Herausforderung fiir mich. Ich fiihlte mich oft ziemlich
schnell erschopft.
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Dieser Kampf brachte mich dazu, die Prinzipien der ketogenen Erndahrung, des intermittierenden
Fastens und der mitochondrialen Unterstiitzung zu erforschen und anzuwenden - nicht nur fiir
meine Patienten, sondern auch fiir mich selbst.

Heute ist der Unterschied frappierend: Ich kann 2 bis 3 Stunden lang intensiv Badminton spielen -
oft nach einem 15-stiindigen Fasten - und das Spiel beenden, ohne mich tibermafig zu ermiiden.
Diese personliche Verdnderung hat bestatigt, was ich als Arzt und Wissenschaftler schon lange
glaube: Die Optimierung der Mitochondrien ist der Schliissel zu anhaltender korperlicher
Energie und Widerstandsfahigkeit - auch im Alter.

Ketone: Sauberer, effizienter mitochondrialer Brennstoff

Wenn der Korper von einem glukoseabhédngigen Stoffwechsel auf einen fettbasierten Stoffwechsel
umschaltet, produziert er Ketonkérper, vor allem Beta-Hydroxybutyrat (BHB). Im Vergleich zu
Glukose sind Ketone ein effizienterer Brennstoff, der mehr ATP pro verbrauchtem Sauerstoff-
molekiil produziert und weniger reaktive Sauerstoffspezies (ROS, reactive oxygen species) und
Nebenprodukte des oxidativen Stresses erzeugt [1,2].

Diese sauberere Energieproduktion verringert die Schadigung der Mitochondrien und unterstiitzt die
langfristige Zellfunktion - insbesondere in energieintensiven Geweben wie dem Gehirn, dem
Herzen und den Muskeln.

Fasten und Ketose aktivieren die mitochondriale Biogenese

Fasten und Ketose stimulieren beide Signalwege, die die mitochondriale Biogenese- den Prozess
der Bildung neuer, gesunder Mitochondrien - hochregulieren [3,4].

e AMPK (AMP-aktivierte Proteinkinase, AdenosinMonoPhosphat) wird in energiearmen
Zustanden (z. B. beim Fasten) aktiviert und fordert die Fettoxidation und die Regeneration
der Mitochondrien [5,6].

e SIRT1 (Sirtuin 1), ein mit Langlebigkeit verbundenes Enzym, férdert die mitochondriale
Gesundheit und die antioxidative Abwehr [7,8].

e PGC-1a (Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha) ist
ein Hauptregulator von mitochondrialem Wachstum und Funktion [3].

Durch diese Mechanismen verbessern Fasten und ketogene Diédten nicht nur die mitochondriale
Energieleistung, sondern auch deren Widerstandsfahigkeit und Anpassungsfahigkeit.

Stoffwechselflexibilitat: Ein vergessener Schlissel zur Gesundheit

Die meisten modernen Erndhrungsweisen - mit einem hohen Anteil an Kohlenhydraten und extrem
verarbeiteten Lebensmitteln - fiihren zu metabolischer Inflexibilitat [ 9], bei der der Korper darauf
fixiert ist, Glukose als primdren Brennstoff zu verwenden. Dieser Zustand liegt vielen chronischen
Krankheiten zugrunde, darunter Fettleibigkeit, Insulinresistenz und Typ-2-Diabetes [10].

Einer der auffélligsten Stoffwechseldefekte bei Fettleibigkeit und Typ-2-Diabetes ist die

Unfdhigkeit, effizient auf gespeichertes Korperfett zuzugreifen und es zur Energiegewinnung
zu verbrennen. Selbst bei grofSen Fettreserven bleibt der Kérper in einem Energiemangel, der von
externer Glukose abhéngt, und ist in einem Kreislauf aus Fettspeicherung und Miidigkeit gefangen.

Ein wichtiger Ausdruck dieser Funktionsstérung ist die Neigung von Menschen mit Typ-2-Diabetes,
beim Auslassen einer Mahlzeit hypoglykdmische Symptome (Unterzuckerung) zu entwickeln.
Obwohl sie tibermédlig viel Fett gespeichert haben, kdnnen sie wegen der gestorten Fettoxidation


https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n23.shtml#Ref1
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n23.shtml#Ref3
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n23.shtml#Ref5
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n23.shtml#Ref7
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n23.shtml#Ref3
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n23.shtml#Ref9
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n23.shtml#Ref10

beim Fasten nicht auf Fett als Brennstoffquelle umschalten. Thr Stoffwechsel bleibt in der
Glukoseabhdngigkeit stecken, was sie anféllig fiir Blutzuckerabstiirze, Energieeinbriiche und
insulinbedingtes Stoffwechselchaos macht.

Im Gegensatz dazu stellen sowohl die Erndhrungsketose als auch das intermittierende Fasten
die Fahigkeit des Korpers wieder her, seine eigenen Fettspeicher als Brennstoff zu
verbrennen, indem sie Fett in Ketone umwandeln - eine sauberere, effizientere Energiequelle [11-
13]. Diese Reaktivierung der Fettverbrennungsmaschinerie des Korpers fiihrt zu:

e Nachhaltigem Fettabbau

e Verbesserter Insulinempfindlichkeit

o GroBerer Energiestabilitét

e Weniger HeilBhungerattacken und Blutzuckerschwankungen
o Erhohte korperliche Ausdauer

Die klinische Erfahrung und die personliche Praxis zeigen, dass diese Umstellung tiefgreifend ist.
Durch Ketose und Fasten wird der Korper darauf trainiert, zwischen verschiedenen
Brennstoffquellen zu wechseln, wodurch die metabolische Flexibilitiat wiederhergestellt und die
Energienutzung auf mitochondrialer Ebene optimiert wird [14].

Diese Flexibilitat ist nicht nur fiir die Bewaltigung von Krankheiten entscheidend, sondern auch fiir
das Bestehen bei korperlichen Hochleistungsaktivititen, wie z. B. der Ausdauer, die fiir
anhaltende sportliche Leistungen erforderlich ist - auch iiber die Lebensmitte hinaus.

Weniger Toxine, weniger Stress fur die Mitochondrien

Ein tiberméaRiger Glukosestoffwechsel erzeugt AGEs (advanced glycation endproducts, Glucose-
Protein-Verbindungen, die unkontrolliert und ohne Enzymbeteiligung entstehen), Insulinspitzen und
mitochondrialen Stress [15-18]. Sowohl Fasten als auch ketogene Diéten:

o senken den Blutzucker und das Insulin
e Verringern Entziindungen und oxidativen Stress

o fordern Autophagie und Mitophagie- zelluldre Selbstreinigungsprozesse, die geschadigte
Mitochondrien und andere Zelltriimmer entfernen.

Diese Verringerung des metabolischen ,,Rauschens“ ermdglicht es den Mitochondrien, klarer und
effizienter zu arbeiten.

Klinische Anwendungen von Fasten und Ketose

In der Integrativen Orthomolekularen Medizin zeigt die Kombination von Fasten und ketogener
Therapie vielversprechende Ergebnisse bei:

e Neurodegenerativen Erkrankungen (Alzheimer, Parkinson) [19-24]

e Metabolischem Syndrom und Typ-2-Diabetes [25-28]

e Krebs (als Teil einer metabolischen Therapie) [29-33]

e Autoimmunkrankheiten und chronischem Miidigkeitssyndrom [34-38]
e Verbesserung der mitochondrialen Funktion [39-44]
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Patienten berichten tiber mehr Energie, weniger Entziindungen, mehr geistige Klarheit und eine
bessere Stoffwechselkontrolle.

Das IOM-Protokoll zur mitochondrialen Optimierung

Mitochondriale Gesundheit steht im Mittelpunkt meines Ansatzes zur Pravention und Umkehrung
von Krankheiten sowie meines Strebens nach Langlebigkeit. Auf der Grundlage meines ToolKit-
Ansatzes [45] fiir die Gesundheit schlie8e ich die folgenden Strategien zur Unterstiitzung einer
optimalen mitochondrialen Funktion ein - bin aber nicht darauf beschrankt:

1. Ketose (auf tierische Fette ausgerichtete, ketogene Didt mit geringer Toxizitét)
2. Intermittierendes und ausgedehntes Fasten
3. Orthomolekulare Nahrungserganzung:

o Vitamin C (5.000-15.000 mg/Tag)

o Magnesium (500-1.000 mg/Tag)

o Coenzym Q10 (200-400 mg/Tag)

o Carnitin, B-Vitamine, Alpha-Liponsdure und mehr

4. Toxin-Reduktion: Identifizierung und Minimierung von erndhrungsbedingten,
umweltbedingten und pharmazeutischen Storfaktoren fiir die Mitochondrien

5. Hormonelle Optimierung: Behandlung von Ungleichgewichten der Schilddriisen-,
Nebennieren- und Sexualhormone, die die mitochondriale Gesundheit beeintrachtigen

Schlussfolgerung: Altbewahrte Werkzeuge fir kiinftige Energie

Die ketogene Didt und das Fasten sind keine Modeerscheinungen, sondern altbewéhrte, tief in der
menschlichen Physiologie verankerte Stoffwechselwerkzeuge. Durch Aktivierung der mitochon-
drialen Biogenese, Steigerung der Energieeffizienz und Verringerung des zelluldren Stresses sind
diese Strategien von grundlegender Bedeutung fiir die orthomolekulare Umkehrung von
Krankheiten und die Optimierung der Gesundheit.

Ganz gleich, ob Sie gegen chronische Krankheiten kdimpfen oder einfach nur mehr Energie,
Klarheit und kérperliche Ausdauer anstreben, die Unterstiitzung Threr Mitochondrien ist
vielleicht der wirksamste Schritt, den Sie unternehmen kénnen. Ich habe das am eigenen Leib
erfahren — auf dem Badmintonplatz, mit leerem Magen, als ich jiingere Gegner mit
unerschopflicher Energie besiegte.

Die Welt mag sich um Geld drehen, aber das Leben dreht sich um Energie. Dies ist zu meinem
Leitprinzip geworden - nicht nur fiir die persénliche Leistung, sondern auch, um Patienten zu
helfen, ihre Vitalitat zuriickzugewinnen, ein Mitochondrium nach dem anderen.
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Orthomolekulare Medizin

Orthomolekulare Medizin setzt eine sichere und wirksame Erndhrungstherapie zur Bekdmpfung von
Krankheiten ein. Fiir weitere Informationen: http:/www.orthomolecular.org

Der von Experten begutachtete Orthomolecular Medicine News Service ist eine gemeinniitzige und
nicht-kommerzielle Informationsquelle.
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