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Introdução: De academias a centros de longevidade 
 
O CrossFit e outras formas de treinamento de alta intensidade [1-3] transformaram o 
condicionamento físico em todo o mundo. Atletas na faixa dos 20 e 30 anos ultrapassam 
os limites, mas muitas vezes encontram platôs: a recuperação diminui, a fadiga se 
instala, as lesões demoram mais para cicatrizar. 
 
Ao mesmo tempo, outro grupo demográfico está surgindo: adultos com mais de 50 anos 
que procuram não apenas aptidão física, mas vitalidade, resiliência e independência 
[4,5]. Eles querem energia para a família, viagens e vida. 
 
A ponte entre esses dois mundos é a saúde mitocondrial. 
 
 
 
Mitocôndrias: o interruptor mestre para desempenho, envelhecimento e doença 
 
As mitocôndrias não são simplesmente "usinas de energia". Eles determinam a eficácia 
com que nos movemos, nos recuperamos e resistimos a doenças. 
 
Para adultos mais jovens 
 

• Resistência e desempenho: Mais mitocôndrias significam maior VO₂max, maior 
produção de ATP e fadiga retardada. Mesmo o treinamento intervalado de curto 
prazo pode aumentar rapidamente a densidade mitocondrial e a atividade 
enzimática oxidativa [6-9]. 

• Recuperação: As mitocôndrias eficientes aceleram o reparo celular, reduzem a 
dor e restauram os estoques de energia após o esforço [9]. 

•  
• Flexibilidade metabólica: Atletas com mitocôndrias robustas alternam 

suavemente entre combustíveis de gordura e carboidratos, queimam menos 
lactato e mantêm intensidades mais altas [10-14]. 

 
 

Benefício O papel das mitocôndrias Evidência 

Resistência Produção de ATP, resistência à fadiga, maior 
VO2max 

[6,8] 

Recuperação mais 
rápida 

Reparo celular, redução da dor, reposição rápida de 
energia 

[7,9] 

Flexibilidade 
metabólica 

Troca eficiente de substrato, oxidação de gordura, 
controle de lactato 

[10-12] 
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Para adultos mais velhos 
 

• Envelhecimento lento: O  declínio da função mitocondrial acelera o estresse 
oxidativo, a inflamação e os danos aos tecidos. O exercício e a restrição calórica 
preservam a biogênese mitocondrial e retardam esses processos [15-18]. 

• Preservação muscular: Mitocôndrias prejudicadas contribuem para a 
sarcopenia. O exercício de alta intensidade ou resistência ajuda a manter a 
qualidade muscular, melhorando a renovação mitocondrial e reduzindo o dano 
oxidativo [19-23]. 

• Proteção cardiovascular: A forte capacidade mitocondrial reduz o risco de 
doenças cardíacas e preserva o débito cardíaco com a idade [24-26]. 

• Prevenção do câncer e da demência: As mitocôndrias disfuncionais 
impulsionam a instabilidade genômica, a lesão oxidativa e a regulação celular 
prejudicada, mecanismos ligados ao câncer e à neurodegeneração. Restaurar a 
saúde mitocondrial reduz o risco [25-29]. 

 
 

Efeito O papel das mitocôndrias Evidência 

Envelhecimento lento Manter a energia celular, diminuir o estresse oxidativo [15,17,18] 

Preserve o músculo Apoiar a massa/função muscular; Mitigando a 
sarcopenia 

[19-22] 

Protegendo o coração Prevenir o envelhecimento cardíaco; melhorar a 
energia do miocárdio 

[24,25] 

Reduzir o 
câncer/demência 

Limitar danos oxidativos, neurodegeneração, mutações [19,20,25] 

 
Resumindo: 
 

• Para os jovens: mitocôndrias = desempenho máximo. 
• Para os idosos: mitocôndrias = resiliência e independência. 

 
 
Por que as mitocôndrias falham: causas raiz a montante 
 
Em minha série From Mutation to Metabolism, descrevi dez categorias ascendentes de 
causas básicas que convergem na disfunção mitocondrial, não apenas no câncer, mas 
também na doença cardiovascular aterosclerótica (ASCVD), diabetes e envelhecimento 
[28,29]. Em todas as doenças crônicas, os fatores recorrentes dos estágios anteriores 
danificam constantemente as mitocôndrias: 
 

1. Toxinas ambientais e dietéticas: pesticidas, plásticos, metais pesados, 
alimentos processados. 

2. Deficiências nutricionais: vitaminas, minerais e antioxidantes inadequados. 
3. Inflamação crônica e infecções: Aumenta o estresse oxidativo e o desequilíbrio 

imunológico. 
4. Alteração hormonal e metabólica: resistência à insulina, alterações do ritmo 

circadiano. 
5. Estilo de vida e estressores psicossociais: falta de sono, overtraining, estresse 

emocional. 
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👉 Nota adicional: 
 
A luz ambiente brilhante, especialmente a luz intensa do espectro azul, pode oxidar 
citocromos mitocondriais na retina devido à sua sensibilidade cromófora, danificando o 
DNA mitocondrial e o metabolismo. Portanto, a exposição prolongada à luz solar intensa, 
brilho da neve ou reflexos da praia pode acelerar o dano oxidativo às mitocôndrias da 
retina. Usar óculos escuros ou de proteção em tais condições ajuda a preservar a saúde 
mitocondrial nos olhos e no sistema nervoso [30-33]. 
 
 
 
O papel central das toxinas 
 
Conforme descrito na Parte 2 da minha série [29], muitas toxinas modernas são 
diretamente mitocondriotóxicas: 
 

• Plásticos e pesticidas interrompem as enzimas da cadeia respiratória 
mitocondrial. 

• Metais pesados (por exemplo, mercúrio, chumbo) geram ROS e colapsam o 
equilíbrio redox. 

• Os alimentos ultraprocessados introduzem emulsificantes e aditivos que 
danificam as barreiras intestinais, desencadeando inflamação sistêmica que afeta 
as mitocôndrias. 

• Poluentes atmosféricos e desreguladores endócrinos aceleram o envelhecimento 
cardiovascular, diabetes e neurodegeneração por meio de lesões mitocondriais. 

 
Essas cargas ajudam a explicar por que um atleta de 30 anos atinge um platô e por 
que um atleta de 60 anos perde vitalidade mais rapidamente. 
 
 
 
Crítica das "marcas do envelhecimento" 
 
O  moldura Marcas do envelhecimento [34,35] Ele moldou grande parte da gerociência 
moderna por mais de uma década. Proposto pela primeira vez em 2013 [34] Com nove 
categorias: instabilidade genômica, desgaste dos telômeros, alterações epigenéticas, 
perda de proteostase, detecção de nutrientes desregulados, disfunção mitocondrial, 
senescência celular, depleção de células-tronco e comunicação intercelular alterada, foi 
ampliado em 2023 [35] a doze, adicionando macroautofagia deficiente, inflamação 
crônica ("inflammaging") e alteração do microbioma. 
 
Essa estrutura tem sido valiosa na organização de observações. No entanto, as "marcas" 
são expressões posteriores, não verdadeiras causas básicas. Muitas características 
distintivas (instabilidade genômica, perda de telômeros, alterações epigenéticas, 
detecção desregulada de nutrientes, senescência, depleção de células-tronco, 
inflamação) são impulsionadas por estresse mitocondrial prévio (por exemplo, ROS, 
colapso redox, desequilíbrio de NAD⁺/ATP) e toxinas, infecções e deficiências a 
montante. 
 

• A instabilidade genômica é amplamente alimentada por ROS mitocondrial, 
toxinas e deficiências de micronutrientes. 

• O desgaste dos telômeros reflete o estresse oxidativo, a inflamação e a 
sobrecarga metabólica, todos os quais são efeitos a jusante do estresse 
mitocondrial. 
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• As alterações epigenéticas refletem os insumos ambientais e nutricionais 
mediados pelo metabolismo mitocondrial. 

• As vias de detecção de nutrientes (AMPK, mTOR, sirtuínas) são estabelecidas 
pelo equilíbrio mitocondrial NAD⁺/ATP. 

• A senescência e a depleção de células-tronco são aceleradas quando os 
estoques de energia mitocondrial entram em colapso. 

• A inflamação (inflamação crônica de baixo grau) é frequentemente iniciada por 
sinais de perigo mitocondrial (fragmentos de mtDNA, vazamento de ROS) e 
perpetuada pela exposição a toxinas. 

 
Em outras palavras, o que López-Otín e seus colegas classificaram como "marcas" são 
sintomas, não origens. 
 
Do ponto de vista da Medicina Ortomolecular Integrativa (IOM), os verdadeiros 
impulsionadores fundamentais do envelhecimento são as mesmas dez categorias que 
descrevi em minha  série Da Mutação ao Metabolismo: desequilíbrio alimentar, toxinas 
ambientais, infecções crônicas, disbiose intestinal, estresse oxidativo, inflamação 
crônica, desregulação hormonal e metabólica, disfunção imunológica, depleção de 
células-tronco e estresse psicológico / desequilíbrio no estilo de vida. 
 
Todos esses fatores ascendentes convergem para a disfunção mitocondrial, tornando 
as mitocôndrias o mestre característico e o integrador central do envelhecimento. 
 
 
Portanto: 
 

• "Focas" são sinais descritivos, marcadores úteis de danos e disfunções. 
• Mas eles não estão iniciando drivers. Eles não explicam por que as mitocôndrias 

falham em primeiro lugar. 
• A verdadeira intervenção requer um movimento rio acima, abordando toxinas, 

deficiências nutricionais, infecções e estresse metabólico - os verdadeiros pontos 
de partida do envelhecimento. 

 
Essa reorientação é fundamental tanto para a ciência quanto para a prática. Concentrar-
se em características superficiais corre o risco de "medicamentos antienvelhecimento 
milagrosos" caros que modificam os caminhos, mas nunca abordam as causas básicas. 
Por outro lado, visando fatores ascendentes, por meio de dieta, desintoxicação, nutrição 
ortomolecular, exercícios e estilo de vida, restaura as mitocôndrias e melhora várias 
características simultaneamente. 
 
 
Otimização de mitocôndrias IOM: o que funciona 
 
Dieta cetogênica com baixo teor de carboidratos e jejum intermitente: combustível para 
as mitocôndrias 
 
Uma das maneiras mais poderosas de restaurar a saúde mitocondrial é por meio de uma 
estratégia dietética. 
 

• Dietas com baixo teor de carboidratos e cetogênicas: Restringir carboidratos 
reduz o açúcar no sangue e a insulina, reduzindo a sobrecarga mitocondrial e o 
estresse oxidativo. As cetonas (β-hidroxibutirato) servem como combustível limpo, 
gerando menos espécies reativas de oxigênio em comparação com a glicose. 
Estudos mostram que o metabolismo cetogênico melhora a biogênese 



mitocondrial, melhora o equilíbrio redox e aumenta a resistência contra lesões 
oxidativas [36,37,37,38]. 

• Jejum intermitente: Períodos de jejum ativam as vias da AMPK e da sirtuína, 
estimulando a autofagia e a renovação mitocondrial. O jejum também reduz a 
inflamação, melhora a sensibilidade à insulina e promove a flexibilidade 
metabólica [39-41]. 

• Benefícios da resistência ao exercício: Tanto o metabolismo cetogênico quanto 
o jejum intermitente aumentam a dependência da oxidação de gordura, poupando 
glicogênio e reduzindo o acúmulo de lactato. Atletas de resistência geralmente 
experimentam melhor capacidade de "segundo fôlego", maior resistência e 
recuperação mais rápida quando se adaptam à gordura e cetonas como 
combustível. Os adultos mais velhos também ganham: dietas em jejum e com 
baixo teor de carboidratos preservam os músculos, mantêm a biogênese 
mitocondrial e previnem a fadiga devido às rápidas alterações da glicose [42,43]. 

• Impacto clínico: Juntas, as estratégias de baixo teor de carboidratos e jejum 
mostraram benefícios para diabetes, obesidade, condições neurodegenerativas, 
controle do câncer e longevidade. Para os atletas, eles melhoram a oxidação e a 
resistência da gordura. Para adultos mais velhos, eles preservam a função e 
retardam o declínio relacionado à idade [44-47]. 

 
Em termos práticos: alternar entre períodos de jejum e fontes de combustível à base de 
gordura imita os ciclos de energia evolutivos, dando descanso e renovação às 
mitocôndrias. 
 
 
 
Principais nutrientes e intervenções no estilo de vida 
 
O exercício é a ignição. A nutrição é o combustível. Juntos, eles melhoram as 
mitocôndrias. 
 

• Vitamina C: 3.000-10.000 mg/dia em doses divididas. Apoia a recuperação, a 
formação de colágeno, a defesa antioxidante e a saúde vascular [48]. 

• Vitamina D3 – 5.000-10.000 UI/dia, ajustada para manter os níveis sanguíneos 
de 50-100 ng/ml. Fortalece a imunidade, ossos e músculos [49,50]. 

• Niacina (B3) – 500-2.000 mg/dia de niacina de liberação instantânea (ajustada 
para cima para minimizar a vermelhidão). Aumenta o NAD⁺ e auxilia no reparo 
mitocondrial [51-53]. 

• Magnésio:  500-1.000 mg/dia (formas de glicinato ou treonato preferidas). Crítico 
para a produção de ATP, relaxamento muscular e metabolismo energético [54,55]. 

• CoQ10 - 200-400 mg/dia. Melhora a função cardíaca, a resistência e o transporte 
de elétrons mitocondriais. 

• Ômega-3: 2.000 mg/dia ou mais de EPA + DHA combinados de fontes marinhas. 
Fornece benefícios anti-inflamatórios e neuroprotetores. 

• L-carnitina – 1.000-3.000 mg/dia. Facilita o transporte de ácidos graxos para as 
mitocôndrias, melhorando a queima de gordura e a resistência ao exercício. 

• Sono, controle do estresse, ritmo circadiano - Protege os ciclos de reparo 
mitocondrial. 

• Outras ferramentas de apoio: terapia vermelho-azul (NAR/PBMT + azul de 
metileno) e nutrientes ortomoleculares adicionais. 

 
Para atletas mais jovens: melhor desempenho e menos lesões. 
Para idosos: retardar o envelhecimento, prevenir ASCVD e câncer, preservar a 
independência. 
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Conclusão: A vantagem mitocondrial 
 

• Para os jovens: mitocôndrias significam desempenho e resistência. 
• Para os idosos: mitocôndrias significam resistência e juventude. 
• Para todos: As mitocôndrias são a marca principal, a chave central para energia, 

saúde e longevidade. 
 
 
Uma mitocôndria, uma solução: energia para a vida. 
 
Eu sou a prova viva de mim mesmo. Por quase duas décadas, pratiquei o jejum 
intermitente, geralmente comendo apenas duas refeições por dia, a primeira depois do 
meio-dia e a última antes das 19h. De manhã, costumo jogar badminton competitivo com 
o estômago vazio, geralmente por duas horas. Ainda posso competir vigorosamente com 
jogadores 10, 20 ou até 30 anos mais novos que eu. Quase não sinto sintomas 
significativos de baixo nível de açúcar no sangue, mesmo que jejue por mais de um dia. 
Isso ocorre porque treinei efetivamente meu corpo para liberar, queimar e converter a 
gordura armazenada em energia, enquanto muitas pessoas não conseguem. 
 
O que vejo com frequência é que muitos jogadores mais jovens ficam sem energia e 
mostram sinais de fadiga, enquanto eu ainda sou forte, quase como o Energizer Bunny. 
As pessoas costumam me perguntar qual é o meu segredo. Meio brincando, eu 
respondo: eu sou um carnívoro, enquanto você é um herbívoro (carboidratos). 🤣 
 

 
 
• Para jovens atletas: mitocôndrias = desempenho máximo. 
• Para pessoas mais velhas: mitocôndrias = juventude e resiliência. 
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