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Einleitung

Die neunte Ausgabe des FOKUS Wissenschaft behandelt die Grund-
lagen des wissenschaftlichen Konzeptes ,Longevity“.
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,Longevity“. Dabei wird nicht nur das Konzept der Hallmarks of Healthy
Ageing beschrieben, sondern auch die Rolle der Mitochondrien, sowie
der Einfluss der Ernahrung auf die Mitochondrienfunktion dargelegt.
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Longevity wird im normalen Sprachgebrauch oft mit ,Langlebigkeit” und mit ei-
nem moglichst langen Leben gleichgesetzt. Wissenschaftlich praziserist die Un-
terscheidung zwischen Lifespan und Healthspan: Lifespan, die Lebensspanne,
beschreibt die gesamte Lebensdauer von der Geburt bis zum Tod. Healthspan,
die Gesundheitsspanne, bezeichnet hingegen die Phase des Lebens, in der ein
Organismus funktionell stabil bleibt, und frei von relevanter korperlicher
Gebrechlichkeit, kognitivem Abbau, chronischer Entziindungslast und aus-
gepragter Multimorbiditat ist. Genau auf dieser Gesundheitsspanne liegt der
eigentliche Fokus moderner Longevity-Forschung.
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Nach aktuellen Erhebungen betragt
die Lebensspanne in Deutschland fiir
Manner bzw. Frauen 78,5 bzw. 83,2
Jahre [1], wahrend die Gesundheits-
spanne bei Mannern 9 Jahre und bei
Frauen 12,7 Jahre kdirzer ist. Das be-
deutet, dass das letzte Lebensjahr-
zehnt im Durchschnitt mit chronischen
Erkrankungen verbracht wird [2]. Im
Kern von Longevity geht es konkret da-
rum, die Phase der Gesundheit so weit
wie moglich Uber die gesamte Lebens-
zeit auszudehnen. Entscheidend hier-
fur ist der Einfluss des Lebensstils.

In prospektiven Kohortenanalysen
konnten Faktoren wie ausgewogene
Ernahrung, regelmalige Bewegung,
Kontrolle von Korpergewicht und
Blutfetten sowie das Weglassen von
Rauchen und Alkohol die Lebens-
spanne [3] oder sogar die Gesund-
heitsspanne deutlich verlangern [4, 5].
Allerdings fehlten bislang klar definierte

biologische ZielgroRen, die den be-
reits lange bekannten gesundheitsver-
langernden Nutzen von Lebensstil-
maflnahmen messbar und erklarbar
machten. Daher ist ein Ziel der Longe-
vity-Forschung, konkrete Wirkmecha-
nismen zu identifizieren, die einerseits
den Effekt von Lebensstilveranderun-
gen erfassen konnen und anderer-
seits eine hohe Relevanz fir die Steue-
rung von Alterungsprozessen haben.
Ein zentrales Forschungsfeld besteht
daher darin, solche biologischen
Marker valide zu entwickeln, die den
Zusammenhang zwischen Lebensstil
und nachhaltiger Gesundheit klnftig
noch praziser beschreiben, um diese
gezielter beeinflussen zu konnen [6].

Eng verbunden mit dem richtigen Ver-
standnis zur Intention von Longevity
ist auch eine klare Unterscheidung
zwischen chronologischem und bio-
logischem Alter. Das chronologische

Alter ist eine reine Zeitmessung der
bisher absolvierten Lebenszeit. Das
biologische Alter beschreibt hingegen
die funktionelle Verfassung eines
Organismus und spiegelt wider, wie
effizient zentrale Systeme wie Ener-
giestoffwechsel, Reparaturkapazitét,
Proteinhomdostase, Stammzellfunk-
tion, Immunbalance und die interzellu-
lare Kommunikation noch arbeiten. In
Konsequenz konnen zwei Menschen
gleichen chronologischen Alters ein
deutlich unterschiedliches biologi-
sches Alter haben. Diese Diskrepanz
entsteht aus der Interaktion von (Epi-)
Genetik, Physiologie, Lebensstil und
Umweltfaktoren. Altern ist damit kein
rein zufallig verlaufender Verschleil3-
prozess, sondern die Folge korperei-
gener Regulationsmechanismen, die
als sogenannte Hallmarks of Healthy
Ageing den biologischen Alterungs-
prozess unseres Organismus mitbe-
stimmen.

Das Konzept der Hallmarks of Healthy Ageing

Die in den letzten Jahren gut etab-
lierte wissenschaftliche Systematik
zur Beschreibung biologischer Alte-
rungsprozesse ist das sogenannte
Hallmarks-Konzept, in dem die Hall-
marks of Healthy Ageing beschrie-
ben sind. Sie lassen sich am besten
als ein grofdes biologisches Netzwerk
verstehen, in dem zahllose Signalnetz-
werke und Steuerungsprozesse die
Gesundheit stabilisieren oder die bio-
logische Alterung im Organismus be-
schleunigen konnen. Wichtig ist, dass
diese Prozesse nicht isoliert, sondern
eng vernetzt miteinander interagieren
und sich auch gegenseitig beeinflus-
sen koénnen [7, 8] (siehe Abbildung 1A,
S.3).

Als Zeichen genomischer Instabili-
tat wird die Desoxyribonukleinsaure
(DNA) im Laufe des Lebens durch
Replikationsfehler, Umweltreize und
oxidativen Stress zunehmend belas-
tet. Mit nachlassender Reparaturleis-

tung in den Korperzellen steigt folg-
lich das Risiko von Mutationen und
daraus resultierenden funktionellen
Storungen im Zell- und Korperstoff-
wechsel. Damit in Verbindung steht
auch eine fortschreitende Telomerver-
kdrzung, denn die schitzenden Enden
der Chromosomen werden mit jeder
Zellteilung kurzer. Dieser Prozess wird
noch verstarkt durch langanhaltende
Belastungen wie beispielsweise chro-
nischen Stress. Erreichen die Telomer-
langen eine kritische Grenze, verliert
die Zelle die Teilungs- und Regenera-
tionsfahigkeit. Parallel dazu verandern
sich Uber die Zeit die Funktionalitat der
sogenannten epigenetischen Schal-
ter der Zelle. Solche epigenetischen
Veranderungen betreffen nicht die
DNA-Sequenz selbst, sondern Steue-
rungsmechanismen fiir das An- und
Ausschalten der Gene, was wiederum
Schutz-, Reparatur- und Entziindungs-
programme tiefgreifend beeinflusst
[7, 8].

Auf der Ebene der Proteinqualitat
zeigt sich im Verlauf des biologischen
Alterns meist auch ein Verlust der
Proteostase. Dadurch werden Pro-
teine nicht mehr zuverlassig gefaltet,
in ihrer Funktion dberwacht und bei
Fehlfunktion entsorgt, sodass fehl-
gefaltete oder beschadigte Molektle
die Zellfunktion zunehmend belasten.
Eng damit verbunden ist eine gestor-
te Autophagie, also ein nachlassen-
des Entsorgungs- und Recyclingpro-
gramm der Zelle. Wenn beschadigte
Proteine, Membranbestandteile und
Zellorganellen nicht mehr konsequent
abgebaut werden, kumuliert moleku-
larer Ballast, der die Zelle und essenzi-
elle Zellbestandteile schadigen kann.
Gleichzeitig wird im Alterungsprozess
die Nahrstoffsensorik dereguliert, was
zu einem schleichenden Verlust der
Fahigkeit des Organismus flhrt, die
Nahrstoffverfligharkeit korrekt zu er-
kennen und adaquat darauf zu reagie-
ren.
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Abbildung 1: Steuerung des biologischen Alterungsprozesses

Abbildung 1 A: Der biologische Alte-
rungsprozess wird durch verschiede-
ne, funktionell miteinander vernetzte
Signalnetzwerke und Steuerungssys-
teme beeinflusst. Diese Systeme wer-
den auch als Hallmarks of Healthy
Ageing bezeichnet und steuern nicht
nur den Alterungsprozess, sondern
unterstitzen als Hallmarks of Health
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Im Zentrum vieler dieser Alterungs-
prozesse steht die mitochondriale
Dysfunktion. Mitochondrien liefern als
sogenannte Zellkraftwerke nicht nur
Adenosintriphosphat (ATP), sie regu-
lieren auch die Redoxbalance (Gleich-
gewicht zwischen oxidativen und
antioxidativen Prozessen) in allen Kor-
perzellen, koordinieren viele der intra-
zellularen Signalketten und zellularen
Stoffwechselsignale, steuern uberle-
benswichtige zelluldre Stressreaktio-
nen und konnen bei starken Schaden
in einer Zelle sogar ihre Apoptose
gezielt auslosen. Nimmt ihre Funk-
tion ab, verandert sich damit nicht
nur die Energieversorgung. Auch der
Stoffwechsel und die gesunde Funk-
tion der gesamten Zelle sind gestort.
Aus dieser Storung kann die zellulare
Seneszenz hervorgehen. Seneszenz
ist ein Zustand, in dem Zellen sich
nicht mehr teilen, metabolisch jedoch
aktiv bleiben und entzindungsfor-
dernde Signale in ihr Umfeld senden.
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Als sogenannte ,Zombiezellen” belas-
tet ihre Anreicherung langfristig die
Funktion und Regenerationsfahigkeit
ganzer Gewebe und Organe [7, 8].

Mit Fortschreiten der Alterung zeigt
sich oft auch eine Stammzellerschop-
fung. Dabei nehmen sowohl die Zahl
als auch die Funktionsfahigkeit gewe-
bespezifischer Stammzellen ab. Die
gesunde Zellerneuerung, aber auch
die Wundheilung, laufen langsamer
und nicht selten auch unvollstandig
ab. Zudem verandert sich meist die
interzellulare Kommunikation. Norma-
lerweise synchronisieren Zellen ihre
Funktion Uber Signalstoffe, Hormo-
ne, Metabolite und direkte Kontakt-
stellen. Wenn die Feinabstimmung
im Signalaustausch verloren geht, zu
stark oder zu unprazise wird, leidet
die Koordination aller physiologischen
Steuerungssysteme im Organismus.
Sichtbar wird das auch in der Zunah-
me von chronischer Entziindung, die
— als geringgradiger, aber dauerhaf-
ter Entzindungsprozess — viele Alte-
rungsprozesse verstarken kann und
selbst wiederum durch Seneszenz,
mitochondriale Dysfunktion und eine
gestorte Balance im Darmmikrobiom

verstarkt werden kann. Diese soge-
nannte Dysbiose ist eine ungunstige
Veranderung des Mikrobioms mit Ver-
lust der mikrobiellen Artenvielfalt, ei-
ner Schadigung der Darmbarriere und
der Bildung ungtinstiger Metabolite im
Darmstoffwechsel, die verstarkt durch
die durchlassige Darmwand in den
Organismus gelangen. Dort aktivie-
ren sie chronisch das Immunsystem,
erhohen dauerhaft das Entziindungs-
niveau und belasten auch die Mito-
chondrienfunktion [7, 8].

Diese Signalnetzwerke und Steue-
rungsmechanismen Uben eine Dop-
pelrolle aus: als Hallmarks of Healthy
Ageing sind sie fur das Voranschreiten
der biologischen Alterung mitverant-
wortlich und konnen diese deutlich
beschleunigen. Ist ihre Funktion hinge-
gen gut, erhalten sie auch die Robust-
heit, die Anpassungsfahigkeit sowie
die Widerstandskraft des Organismus
aufrecht und unterstitzen dadurch
die Gesundheit. Deshalb ist Gesund-
heit auch kein Zufall, weil sie durch
die beschriebenen Prozesse reguliert
und erhalten wird. Die viel treffende-
re Bezeichnung ist folglich Hallmarks
of Health, denn sie bestimmen als

,Kennzeichen der Gesundheit" ganz
mafgeblich, wie gesund Menschen in
allen Lebensphasen bleiben und wie
gesund sie letztlich altern kénnen [9].

Die Ausflhrungen zeigen, wie eng
die biologischen Kennzeichen von
Gesundheit mit grundlegenden Regu-
lationsmechanismen verknlpft sind,
die das korperliche Altern mitbestim-
men. Dabei lasst sich ein wichtiges
gemeinsames Merkmal dieser Steue-
rungsprozesse hervorheben: Alle sind
durch auBere Einflisse beeinflusshar.
Deshalb bieten Lebensstilfaktoren wie
Erndhrung, Bewegung oder Stress-
management eine gute Moglichkeit,
ihre Funktion gezielt zu starken. Dies
eroffnet Chancen, Alterungsprozes-
se zu verlangsamen und dadurch die
Gesundheitsspanne zu verlangern.
Besonders hervorzuheben ist dabei
die Schlusselstellung der Mitochond-
rien innerhalb dieses komplexen Netz-
werks der Hallmarks. Denn sie fun-
gieren als zentrale Schaltstellen, die
praktisch alle alterungs- und gesund-
heitsrelevanten Prozesse miteinander
verbinden, in ihrer Funktion vernetzen
und koordinieren.

Die Rolle der Mitochondrien als Dirigenten der Hallmarks

Innerhalb dieses Netzwerks nehmen
die Mitochondrien eine Sonderstel-
lung ein. Die gangige Bezeichnung
als ,Kraftwerke der Zelle” erfasst
ihre sehr vielseitigen Funktionen im
Zellstoffwechsel nur unzureichend.
Mitochondrien erzeugen ATP Uber
Citratzyklus, B-Oxidation und oxidati-
ve Phosphorylierung. Dariber hinaus
sind sie Sensoren flr Sauerstoffver-
flgbarkeit, Substratangebot, Redox-
status, Calciumflisse, Stresshormone
und entzindliche Reize. Sie Uberset-
zen diese Informationen in metaboli-
sche und transkriptionelle Antworten.
Damit beeinflussen sie Zellzyklus,
Differenzierung, Apoptose, Immun-
antwort, Reparaturprogramme und

innerhalb der Zelle auch samtliche
Kommunikationskanale mit dem Zell-
kern. Mitochondrien konnen in diesen
verschiedenen Rollen sehr gut als Diri-
genten eines zellularen Orchesters be-
schrieben werden, zumal mitochond-
riale Signale alle der beschriebenen
Hallmarks mitsteuern [10] (siehe Ab-
bildung 1B, S. 3).

Mitochondriale Metabolite wie Nico-
tinamid-Adenin-Dinukleotid (NAD+)/
Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid-Hyd-
rid (NADH), Acetyl-Coenzym A (Acetyl-
CoA), a-Ketoglutarat, Succinat, freie
Calcium-lonen oder reaktive Sauer-
stoffspezies sind dabei nicht nur
Zwischenprodukte des Energiestoff-

4

wechsels. Sie wirken gleichzeitig auch
als intra- und interzellulare Signal-
stoffe, die epigenetische Enzyme,
zellulare Transkriptionsprogramme
und letztlich dadurch auch zellulare
Anpassungs- und Stressantworten
modulieren konnen. Bei einer gestor-
ten mitochondrialen Funktion sinken
nicht nur die Effizienz der Energie-
erzeugung und die ATP-Verflgbar-
keit. Auch die Qualitat der mitochon-
drialen Steuersignale verandert sich.
Dadurch werden Reparaturprozesse
unpréaziser, die Teilungsfahigkeit von
Stammzellen wird eingeschrankt, die
Proteinhomoostase wird destabilisiert
und die Fehlerquote im zellularen Pro-
teinbestand ist erhoht.
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Zudem bleiben Entziindungsprozesse
langer aktiv und verlieren ihre nitz-
lichen Eigenschaften. In der Folge
verlangsamt sich die Mitophagie (se-
lektive Autophagie, bei der Mitochon-
drien abgebaut werden). Dadurch ku-
mulieren defekte und im Uberschuss
Radikal bildende Mitochondrien, und
die Wahrscheinlichkeit flir Seneszenz
durch die Anreicherung schadlicher,
chronisch seneszenter Zellen (soge-
nannte ,Zombiezellen") nimmt zu.

Da Mitochondrien mit allen Signal-
netzwerken und Steuerungsprozes-
sen fur Alterung und Gesundheit inter-
agieren und diese teils sogar steuern,
wird ihnen in der aktuellen Longevity-

Forschung immer mehr eine berge-
ordnete Schliisselposition als zentra-
ler Treiber des biologischen Alterns
eingeraumt [11].

Diese Erkenntnisse Uber Mitochond-
rien als zentraler Knotenpunkt in den
Netzwerken des Zellstoffwechsels
verdeutlichen aber auch, dass reaktive
Sauerstoff- und Stickstoffverbindun-
gen nicht pauschal zellschadigend
und krankmachend sind. In physio-
logischer Konzentration dienen sie
in praktisch allen Korperzellen als
lebenswichtige Signalmolekile fir
gesunde Adaptation, Selbstregula-
tion des Organismus und eine robuste
Stressresistenz. Problematisch wird

Die Rolle der Ernahrung fiir den Erhalt
der Mitochondrienfunktion

Die mitochondriale Leistungsfahigkeit
wird von zwei verschiedenen Nahr-
stoffgruppen beeinflusst.

Die erste Gruppe der Makronahrstoffe
liefert das Substrat als ,Brennstoff” fir
die Erzeugung von ATP-Energie in den
Mitochondrien. In erster Linie Kohlen-
hydrate und Fettsauren, seltener Ami-
nosauren, liefern die Brennstoffe, aus
denen uber Glykolyse, Pyruvatdehyd-
rogenase, Citratzyklus und Atmungs-
kette letztlich der biologische Energie-
tréger ATP entsteht [13, 14].

Entscheidend fir die Gesundheit und
Leistungsfahigkeit der Zellen ist da-
bei die sogenannte metabolische
Flexibilitat. Dies ist die Fahigkeit der
Mitochondrien, je nach Bedarf und
Verflgbarkeit zwischen verschiede-
nen Brennstoffen wie Glukose und
Fettsduren zu wechseln. Eine gute
metabolische Flexibilitat ermoglicht
es dem Organismus, sich optimal an
unterschiedliche Ernahrungssituatio-
nen und Energieanforderungen anzu-
passen [15].

Eine weitere Nahrstoffgruppe umfasst
die Mikronahrstoffe, die meist als Co-
faktoren auch den mitochondrialen
Stoffwechsel adressieren. Ohne eine
ausreichende Mikronahrstoffzufuhr
laufen mitochondriale Stoffwechsel-
prozesse langsamer, ineffizienter oder
sind fehleranfalliger, mit Konsequen-
zen flr die zentralen Reaktionswege
der Zellenergie sowie der zellularen
Redoxkontrolle.

Im mitochondrialen Stoffwechsel be-
sitzen die verschiedenen Mikronahr-
stoffe unterschiedliche Aufgaben, je
nachdem, welchen Funktionsbereich
der Energieerzeugung sie betreffen:

1. die zellulare Versorgung mit Roh-
stoffen

2. die Einschleusung und Aufberei-
tung der Brennstoffe in den Mito-
chondrien

3. die Energieerzeugung in der At-
mungskette

4. die internen Puffersysteme als
Schutz gegen zu hohe Mengen
reaktiver Verbindungen (siehe
Abbildung 2, S. 6).

5

eine chronische Uberproduktion die-
ser reaktiven Verbindungen erst dann,
wenn gleichzeitig die zelleigenen Puf-
fersysteme nicht mehr funktionieren
oder ihre Kapazitat Uberschritten wird.
Entscheidend ist daher nicht die voll-
standige Eliminierung aller reaktiven
Molekule, sondern die gesunde Fahig-
keit der Zelle im Zusammenspiel mit
den Mitochondrien, deren Entstehung,
Pufferung und Signalwirkung in einem
gut regulierten Bereich zu halten. Da-
her sollte auch bei der Verwendung
von Supplementen die Starkung zell-
eigener Schutz- und Puffersysteme
sowie die Unterstlitzung der normalen
Funktionen der Mitochondrien im Fo-
kus stehen [12].

All diese Prozessschritte sind auf spe-
zifische Mikronahrstoffe angewiesen
(siehe Tabelle 1,S. 7) [16].

Aus diesem Grund ist es zellphysio-
logisch plausibel, dass eine geringgra-
dige Unterversorgung mit diesen Co-
faktoren zunachst eher unspezifische
Beschwerden auslost, lange bevor
klinische Symptome einer manifesten
Mangelerkrankung auftreten. Dazu
zahlen eine verminderte Belastbarkeit,
schlechtere Regenerationsfahigkeit
oder eine erhohte Infektanfalligkeit.
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Abbildung 2: Funktionsbereiche des mitochondrialen Stoffwechsels
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Abbildung 2: Der mitochondriale Stoffwechsel ldsst sich grob in vier Funktionsbereiche unterteilen, die gemeinsam fir eine
effiziente Energieproduktion und ausreichend Schutz vor reaktiven Verbindungen sorgen sowie jeweils durch unterschiedliche
Mikronahrstoffe moduliert werden kénnen (modifiziert nach [12, 16, 19]) (siehe Tabelle 1, S. 7).

Abkiirzungen: Acetyl-CoA: Acetyl-Coenzym A; NADH: Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid; FADH,: Flavin-Adenin-Dinukleotid;
ADP: Adenosindiphosphat; ATP: Adenosintriphosphat; SOD: Superoxiddismutase; KAT: Katalase; GPx: Glutathionperoxidase;

Pi: Phosphatrest

Zudem kann eine langanhaltende
Mikronahrstoffunterversorgung mit
Funktionseinschrankung der Mito-
chondrien auch Ausgangspunkt fir
die Entstehung chronischer Erkran-
kungen und dadurch auch fir eine
deutlich verkirzte Gesundheitsspan-
ne sein [14].

Sekundare Pflanzenstoffe erganzen
dieses Bild der Makro- und Mikro-
nahrstoffe um eine weitere, wichti-
ge Gruppe von Lebensmittelinhalts-
stoffen. Wahrend Mikronahrstoffe
als Bausteine und Cofaktoren direkt
in die Signalketten des Energiestoff-
wechsels der Mitochondrien integ-
riert sind, wirken Pflanzenstoffe als
,Signalgeber” in den Zellen. Sie setzen
die Zellen gezielt unter einen gering-
gradigen Stress, wodurch nattrliche

Schutz- und Reparaturprogramme
aktiviert werden. Das heil3t, sie regen
korpereigene Systeme an, die die Zel-
len widerstandsfahiger machen und
letztlich auch deren Funktion verbes-
sern. Entscheidend ist, dass sekunda-
re Pflanzenstoffe nicht direkt in Pro-
zesse der Energieerzeugung oder in
den Stoffwechsel eingreifen, sondern
die Selbstregulation und Anpassungs-
fahigkeit der Zellen unterstiitzen [17].
Ernahrungsphysiologisch besonders
vorteilhaft ist, wenn viele verschiede-
ne Pflanzenstoffe gemeinsam auf-
genommen werden, denn sie konnen
sich in ihrer multimodalen Wirkweise
gegenseitig beeinflussen, ggf. sogar
verstarken, und als ,Team" die Zellge-
sundheit verbessern [18].

Abschliefend sind Mikronahrstoffe
und Pflanzenstoffe keine magischen
Longevity-Wirkstoffe, die uns automa-
tisch lange und gesund altern lassen.
Trotzdem bilden sie eine wichtige er-
nahrungsphysiologische  Grundlage,
auf der Zellenergie und Zellstoffwech-
sel und dadurch letztlich die Leis-
tungsfahigkeit, Widerstandskraft und
Anpassungsfahigkeit des menschli-
chen Organismus beruhen.

Je besser eine erganzende Supple-
mentierung mit Mikronahrstoffen und
sekundaren Pflanzenstoffen in eine
insgesamt gesunde Ernahrungs- und
Lebensweise eingebettet ist, desto
hoher wird auch ihr ernahrungsphy-
siologischer Nutzen fir die Gesund-
heitsspanne zur Unterstltzung eines
moglichst langen gesunden Lebens.
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Tabelle 1: Mikronahrstoffe und ihre Rolle in der mitochondrialen Energieerzeugung sowie fiir die
Funktion der Schutzsysteme (modifiziert nach [13 — 16])

Funktionsbereich der Beteiligte Zentrale Funktion
Energieerzeugung Mikronahrstoffe fiir die Mitochondrien

Extramitochondriale Vitamin D Regulation des Calciumhaushalts und epigenetische Steuerung
Rohstoffbereitstellung und von Genen der Energieproduktion und
generelle Regulation des antioxidativer Schutzsysteme
Zellatiisdiney Vitamin C Neutralisation reaktiver Sauerstoffverbindungen in
der wassrigen Zellumgebung
Vitamin E Schutz der Membranlipide vor oxidativer Schadigung
Zink Struktur- und Regulatorfunktion in Enzymen sowie
Steuerung der mitochondrialen Genexpression
Kalium Aufrechterhaltung elektrischer Gradienten
Phosphor Grundbaustein von ATP
Chrom Unterstiitzung des Kohlenhydratstoffwechsels
Molybdan Beteiligung an Entgiftungs- und Stoffwechselwegen
Kobalt Bestandteil von Vitamin B;, und indirekt am
Energiestoffwechsel beteiligt
Einschleusung und Vitamin B, (Thiamin) Umwandlung von Glukoseprodukten zu Acetyl-CoA und Start des
Aufbereitung der Citratzyklusses
Br.ennstoffe‘m CET Vitamin B, (Riboflavin) Bildung von FAD und FMN fiir B-Oxidation und Atmungskette
Mitochondrien 2
Vitamin B, (Niacin) Bereitstellung von NAD und NADP fiir Redoxreaktionen

Vitamin B, (Pantothens&ure) Bestandteil von Coenzym A fiir Citratzyklus und
Fettsaureoxidation

Vitamin B, (Pyridoxin) Umwandlung von Aminoséauren zur Einspeisung in den
Energiestoffwechsel
Vitamin B, (Biotin) Steuerung von Carboxylierungsreaktionen
Vitamin B,, (Cobalamin) Abbau bestimmter Fettsduren und Regeneration von
Methionin fiir Glutathionaufbau
Calcium Regulation mitochondrialer Enzyme und Taktgeber des
Energiestoffwechsels
Energieerzeugung in der Magnesium Bindung von ATP als Mg-ATP und Aktivierung der
Atmungskette ATP-Synthase
Eisen Elektroneniibertragung in Eisen-Schwefel-Clustern und
Hamgruppen der Komplexe | bis IV
Kupfer Funktion der Cytochrom-C-Oxidase und finaler Elektronentransfer
auf Sauerstoff
Interne Puffersysteme Selen Bestandteil der Glutathionperoxidasen zur Begrenzung
mit Schutz vor oxidativem oxidativen Stresses
D Mangan Cofaktor der mitochondrialen Superoxiddismutase
Kalium Stabilisierung des Membranpotenzials und Effizienz der oxidati-
ven Phosphorylierung
Vitamin C Abfangen reaktiver Molekiile in Matrix und
Intermembranraum
Vitamin E Schutz der inneren Mitochondrienmembran vor Lipidperoxidation

Abkiirzungen: Acetyl-CoA: Acetyl-Coenzym A; ATP: Adenosintriphosphat; FAD: Flavin-Adenin-Dinukleotid; FMN: Flavinmononukleotid;
Mg: Magnesium; NAD: Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid; NADP: Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid-Phosphat
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