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„Brand „-Aktuell
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Das waren Programmpunkte 2022
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• Seit 150 Jahren hat sich die Lebenserwartung verdoppelt

• Jede Generation lebt 7,5 Jahre länger

• In 50 Jahren könnten wir im Schnitt 120 Jahre leben
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ABER

1988 Geborene haben ein doppelt so hohes Risiko für Kolonkarzinom und 
ein fünffach erhöhtes Risiko für Rektalkarzinom Im Vergleich zu 1943 
Geborenen.(Emerging cancer incidence trends in Canada: The growing burden of young adult cancers Emily V., 8.8.20) 

„Bei jungen Erwachsenen steigt die Inzidenz einiger Krebsarten im 
Zusammenhang mit Fettleibigkeit“.
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        Funktionale und krankheitsfreie Lebenszeit ( Healthspan) 

      wurde nicht in gleichem Maß aufgebaut wie die

                                          Lebenserwartung                                    
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2.Theorien zum Altern
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Evolutionstheorien-Schadenstheorien-Freie Radikale

• 1. Mutations-Akkumulationstheorie 1952  Peter Brian Medawar 

• 2.Ronald D Lee Großmuttertheorie

• 3. Raymond Pearl  Rate of Living Theorie: Je schneller  der 
Stoffwechsel, desto schneller der Alterungsprozess

• 4.  Denham Harman 1956 Die Theorie der freien Radikale

• Freie Radikale sind  die Ursache des Alterungsprozesses . Freisetzung 
schädigt für die Funktion der Zelle wichtige Moleküle,( DNA, RNA 
Proteinen und Lipiden)-> wachsende Ansammlung von geschädigten 
Zellkomponenten, was wiederum den komplexen Alterungsprozess 
bewirkt. 

• 5 Mitohormesis-Michael Rüstow Uni Zürich: Mehr Freie Radikale-
>oxidative Stressreaktion->Abwehrreaktionen des Körpers aktiviert    
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• 6. Telomertheorie

Erstbeschreiber Prof. Lenhard 

Hayflick 1961 

Zellen teilen sich nur begrenzt:  

Hayflick-Limit :Zellen, die dieses 

Limit erreichen, werden alt.

1984 entdeckten  Carol Greider und 

Elizabeth Blackburn ein 

menschliches Enzym mit dem 

Namen Telomerase, welches die 

Telomere aufrechterhält und deren 

kurze Enden wieder zu originaler 

Länge wiederherzustellen vermag. 

Sierra Sciences
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Römmler 2013

• 7. Hormontheorie
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3.Mikroskopische Prozesse
Erneuerung-Energieproduktion-Entgiftung
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Faktoren der 

Alterung

The hallmarks of aging Carlos 

López-Otín Cell. 2013 Jun 

6;153(6):1194-217.

doi:10.1016/j.cell.2013.05.039. 
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Intervention-

möglichkeiten
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a. Zellkompetenz Erneuerung<->Stamm-Zell-
Erschöpfung                       
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Stammzellen

-Embryonale Stammzelle totipotent in den ersten Stunden

-dann multipotent: Bildg v. Haut-, Knochen-, Blutzellen usw

-bei Geburt dann adulte Stammzellen-pluripotent, bilden also 

  Zellen des Organs indem sie vorkommen
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Hämatopoetische Stammzellen-HSC( 300 
Milliarden/Tag)

21



Mesenchymale Stammzellen MSC

-Bilden Knochen, Knorpel und Fettgewebe

-Sind multipotent, können mit richtigen Bedingungen 

 Herz-, Leber-,Nerven-und Blutgefäßzellen bilden

-Therapeutische Möglichkeiten

-Möglichkeit Stammzelltransplantation aus jungen Spendern:

Ausbeute aus Fettgewebe( Untergruppe gewebsbildender  
Stammzellen adipogene Stammzellen ASC)hoch->Unterstützung 
der Wundheilung durch parakrine Faktoren

  

22



Was bedeuten gealterte Stammzellen

HSC: Mehr Infektionen, chronische Entzündungen, Mutationsrate   

Leukämie
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MSC gealtert:

Hautwunden und Knochenbrüche heilen nicht mehr gut

Geweberegeneration nach Herzinfarkt oder Schlaganfall deutlich schlechter
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Gefahr für Stammzellen: Leben länger-> 

                    Mitosen und  Mutationen                        

Die Regulation, ob sich Stammzellen im Ruhestadium befinden oder in 
den Zellzyklus eintreten und sich teilen, ist abhängig von 
Osteopontin,Adhäsionsmolekülen und hypoxischen Bedingungen

Quieszenz :Spezielle Eigenschaft von Stammzellen: Stammzellen sind 
mitotisch nur wenig aktiv und bleiben überwiegend im Ruhestadium G0 
des Zellzyklus.

Adhäsionsmoleküle halten Stammzellen in Schutznischen, hemmen 
damit Wachstum und Proliferation.

Unter hypoxischen Bedingungen wird der hypoxie-induzierte Faktor 
(HIF-alpha) vermindert abgebaut. Er induziert die Transkription vieler 
Gene, die u. a. den Erhalt der Quieszenz fördern.

Osteopontin aus Nischenzellen hält Stammzellen funktionsfähig

                                ( Vitamin D abhängig) 25



Lösung Hypoxietraining
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Hypoxietraining Mechanismus

Intervall Hypoxie- Hyperoxie-Therapie:

Im Liegen im Wechsel hypoxische

(sauerstoffreduzierte)und hyperoxische 

(sauerstoffreiche) Luft über eine Maske zugeführt.

Der Sauerstoffgehalt in der hypoxischen Phase beträgt

 9-15% und entspricht einem Höhentraining,

wie wir es vom Bergsteigern oder Sportlern kennen. 

In der hyperoxischen Phase beträgt der

Sauerstoffgehalt 30%.

-> Beschädigte alte Mitochondrien werden abgebaut

die Vermehrung neuer, gesunder Mitochondrien gefördert.

27



28



b. Genomische Instabilität
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Der Ausfall der Reparatursysteme

3,3 Milliarden Basenpaare müssen pro Zelle verdoppelt werden!

Jede Zelle erleidet pro Tag 100000 DNA Schäden!

„Wo aber Gefahr ist wächst das Rettende auch“ 
Friedrich Hölderlin
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Molekulare 

Genetik, 

Thieme 

Nordheim/Knip

pers 10 Auflage
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Lösung Sirtuine (Sir-silent information 
regulator)
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Sirtuine

Stressabwehr und Lebensverlängerung:

-legen Histone still->Genaktivität vermindert->Reparatur kann laufen

-erhalten die Telomerlänge aufrecht( Sirtuin 6)

-kontrollieren Entzündungsprozesse
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Sirtuine

Sirtuine sind Enzyme (Histon Deacetylasen) und  an einer ganzen Reihe von 

wichtigen Kontroll- und Regulationsprozessen beteiligt. Zu ihren Aufgaben gehören:

    Stimulation des Wachstums von Axonen

    Kontrolle der Mitose

    Apoptose

    Tumorsuppression

    Regulation des Zellstoffwechsels

    Regulation der Insulinsynthese

    Reduktion von oxidativem Stress in der Zelle

    Alterungsprozesse

    Regulation der Körpertemperatur

    Schutz der Telomere

    Schutz des Herzens vor Gewebeschäden durch freie Radikale
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Duscher, Altern wird 

heilbar, GU 2020
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Nahrungsmittel mit Sirtuin –stimulierenden 
Inhaltsstoffen

. GogginsA, Matten G: Die Sirtuin Diät. Wilhelm Goldmann Verlag 2017,München.
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Und last but not least… Sirtuine brauchen NAD+

- Redoxenzym, kann Elektronen aufnehmen und abgeben

- wird aus Vitamin B3 und Abbauprodukten von Tryptophan gebildet

- verringert sich mit dem Alter

- ist Coenzym für die PARP1( Poly-ADP-Ribose-Polymerase-> DNA

  Reparatur)

- weitere Ausgangsstoffe für NAD:

  NMN: Nicotinamidmononucleotid

  NR:    Nicotinamidribosid    
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Alter und NAD
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Sport und Kalorienrestriktion 

erhöhen NAD+

NR und NMN als 

Nahrungsergänzung erhöhen NAD+

NAD+ führt über Sirtuine zur 

Verminderung der Alterung und zur 

Langlebigkeit

B3 auch in Avocado, Bohnen, Eiern, 

Erdnüssen,Geflügel, Linsen, 

Rindfleisch, 

Sesamsamen,Sonnenblumenkernen 

und Vollkornprodukten
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Zufuhrmöglichkeiten

IDO
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d. Zelluläre Seneszenz
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Seneszente Zellen: Die Zombies in uns

• Normal: Zellen teilen sich  bis zu ihrem „Hayflik-Limit“

• Jugend:                Mutierte Zellen stellen ihr Wachstum ein

                                 Sezernierte Proteine regen Reparatur-

                                 systeme an, helfen bei Wundheilung, Not-

                                 signal um Immunsystem zu aktivieren

                              

• Alter: „Zombiezellen“ verwandeln sich in Untote, teilen sich nicht 
mehr, Stoffwechsel läuft auf Hochtouren (Zellzyklus Arrest)

• Produzieren Zytokine, Proteasen und Wachstumsfaktoren
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Seneszenz assoziierter sekretorischer Phänotyp-SASP

Impact of senescence-associated secretory phenotype and its potential as a therapeutic target 

for senescence-associated diseases,Sugiko Watanabe 2017 Cancer Science
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Stress induzierte vorzeitige Seneszenz
 SIPS(Stress-induced Premature Senescence)

Extrinsische Stressoren:

-DNA schädigende Substanzen

-oxidativer Stress

-Störung der epigenetischen Regulation

-Pathogene Telomerverkürzung

Lösung: Senolytika??
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Senolytika

• Forschung läuft für Senolytica

• Grauer Star, Diabetes, Alzheimer, Osteoporose, Nieren-und 
Herzprobleme, Lebererkrankungen, Sarkopenie, Arteriosklerose

• Bereits feststehend: 

• Quercetin: Grünkohl, Kapern, rote Zwiebeln,  Rucola, Äpfel !!
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Quercetin (Trauben, grüner Tee)

• Quercetin (von lateinisch quercus „Eiche“) ist ein gelber 
Naturfarbstoff aus der Gruppe der Polyphenole und Flavonoide.

• Das Flavonoid ist in der Lage, die Histaminproduktion- und freisetzung 
in Mastzellen zu hemmen. 

• Wirksam bei der Vorbeugung von Schlaganfällen und koronaren 
Herzerkrankungen.  

• Neuroprotektive Eigenschaften: Reduziert das Risiko von 
neurodegenerativen Erkrankungen wie Alzheimer und Parkinson

• Kann Veränderungen am Leber- und Nervengewebe rückgängig 
machen
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Antocyanine (gr anthos=Blüte, kyaneos=dunkelblau) 
gehören zu den Flavonoiden
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e. Mitochondriale Dysfunktion
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Störung der mitochondrialen Homöostase  löst 
zelluläre Seneszenz aus

Mitochondrial effectors of cellular 

senescence: beyond the free radical 

theory of aging

Dorian V et al

 Aging Cell 2015
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Mitochondrien

Innere Membran: 

Viererkette Proteine : 

Energiegewinnung

Transportproteine : 

Schleusen KH, Fette 

Proteine ein

Steuerungsproteine 

zuständig für Fusion und 

Spaltung

Matrix: mtDNA :Produktion 

eigener Proteine

Regulation des 

Kalziumspiegels
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Produzenten der Energie: 40% ->ATP, 60% Wärme
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Mitochondrien arbeiten zunehmend 

insuffizient

 ATP   / verbrauchter 

Sauerstoffeinheit

Verbrauchen jedoch  genauso viel 

Sauerstoff
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Gründe: - Akkumulation von mitochondrialen Schäden

-Entstehung von Superoxid O2·
− und Hydroxylradikalen HO· 

 an der inneren Mitochondrienmembran 

->Schäden an der mt DNA->Schäden an Genen für Proteine an der 

    inneren Mitochondrienmembran->Elektronenleckage   ->ROS   

-Oxidativer Stress->Lipidperoxidation der reich an ungesättigten FS

  bestehenden mitochondrialen Innenmembran->Permeabilität   

->Ca Einstrom->Apoptose, Nekrose

- Reparaturmechanismen der mtDNA nicht so gut wie im Zellkern
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Lösung : Antioxidantien , ABER

Es sind nicht (nur) Freie Radikale ROS: 

Freie Radikale wirken auch als Signalmoleküle die essentiell sind 
für unsere Zellen

Es sind nicht nur Mutationen der mtDNA!

Ca 1% Mutationslast beim älteren Menschen, Beeinträchtigung 
der Atmungskette erst bei 60%!

55



Alpha Liponsäure

• Wasser und fettlösliches Antioxidans, kann Zellmembranen und BHS 
überwinden

• -erhöht die intra-und  extrazelluläre Verfügbarkeit von Q10, Vita-

   min C , und Glutathion
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Glutathion

• Tripeptid aus Cystein, Glutaminsäure und Glycin, kann Körper

   selber bilden, Orale Aufnahme problematisch, besser 

   Glycin( bestimmt Produktionstempo des Glutathion)

• Wichtiges Antioxidans: Bindet freie Radikale , eliminiert 
Schwermetalle

• Unterstützt so die DNA  Reparatur

• Zu finden in Spargel, Kartoffeln, Paprika, Brokkoli, Rosenkohl

   Petersilie, Cofaktor Selen 
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Fusion und Fission von Mitochondrien funktioniert  
                         schlechter

Fusion: Energieeffizienz

 und Reparation des 

beschädigten Partners

Teilung: Beschädigte 

Inhalte auf Tochter-

Mitochondrien über- 

tragen oder Zerstörung     

des beschädigten 

Mitochondriums>

 Autophagie-

>Grundbausteine recycelt-
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Regulation der Mitochondrienfunktion

->Läuft über Kommunikation mit Zellkern

->Ist zunehmend gestört mit dem Alter

->Zwei dieser Signalwege nährstoffsensibel,( mTOR, IGF-1- 

    Signalweg) reagieren auf Diät, Hungern, Fasten

->Wenig Nährstoffe: Eingriff in Mitochondriendynamik um

    Lebensspanne der Mitos zu verlängern
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Was ist mTOR? (Mammalian Target of Rapamycin)
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„Sola dosis facit Venenum“
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Lösung Fasten

Eingeschränkte Nährstoffzufuhr->keine Bildung 

von ATP-> mehr AMP->

                         AMPK
1.Alles was Energie braucht wird reduziert

-Proteinsynthese

-Cholesterinsynthese-

-Fettsäureproduktion

Energieproduktion aus Verbrennung von 

Zuckern und Fetten angekurbelt:               

Gewichtsreduktion

2. Stimuliert die Biogenese der 

    Mitochondrien

    

3. Steigert die oxidative Abwehr in 

    Mitochondrien

                   

Duscher: Altern wird heilbar 62



Lösung: Kalorienrestriktionsmimetika
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Duscher: Altern wird heilbar 65



mTOR Hemmung

• Proteinbiosynthese wird heruntergefahren

• Entzündungsvorgänge verringern sich

• Abbau von geschädigten oder defekten Mitochondrien und anderen 

   Zellbausteinen beginnt

   Bildung neuer Mitochondrien beginnt
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Positive Effekte von Metformin

Benefits of Metformin in Attenuating

the Hallmarks of Aging

Ameya S. Kulkarni,  et al 2020
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f. Fehlende Cofaktoren:Coenzym Q 10 nimmt im     
                              Alter ab
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Coenzym Q10

Coenyzm Q10 liegt im Körper in zwei verschiedenen Formen vor: Als 
oxidiertes Coenyzm Q10= Ubiquinon (Ubichinon),

und als reduziertes Coenyzm Q10, dem so genannten Ubiquinol 
(Ubichinol).

Ubiquinol wird auch als aktives Q10 bezeichnet. 

Bei der Q10-Form, aus der menschlichen Leber , handelt es sich um 
das oxidierte Ubiquinon. Mit der Nahrung nehmen wir ebenfalls 
oxidiertes Q10 Ubichinon auf.

Das im Lymphsystem oder im Blut oxidierte Q10 wird in aktives Q10 
Ubichinol umgewandelt. Daher liegen 90–95% des Coenyzm Q10 im 
Blut als aktives Q10 vor. In den Mitochondrien, den 
Zellkraftwerken, wechselt das Coenyzm Q10 ständig zwischen 
beiden Formen.
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Coenzym Q10

Coenyzm Q10 liegt im Körper in zwei verschiedenen Formen vor: Als 
oxidiertes Coenyzm Q10= Ubiquinon (Ubichinon),

und als reduziertes Coenyzm Q10, dem so genannten Ubiquinol 
(Ubichinol).

Ubiquinol wird auch als aktives Q10 bezeichnet. 

Bei der Q10-Form, die in der menschlichen Leber gebildet wird, 
handelt es sich um das oxidierte Ubiquinon. Mit der Nahrung nehmen 
wir ebenfalls oxidiertes Q10 Ubichinon auf.

Das im Lymphsystem oder im Blut oxidierte Q10 wird in aktives Q10 
Ubichinol umgewandelt. Daher liegen 90–95% des Coenyzm Q10 im 
Blut als aktives Q10 vor. In den Mitochondrien, den 
Zellkraftwerken, wechselt das Coenyzm Q10 ständig zwischen 
beiden Formen.
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Funktionen von Q10
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Studien:Einsatz von Q10 in der Good Aging Medizin
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Mitochondrienbooster PQQ Pyrrolchinolinchinon
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Mito PQQ-“mitochondria targeted ubiquinone
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Erhöhung der Mitochondrienzahl durch Transscriptionsfaktor 

    Peroxisom Proliferator-> aktiviert Rezeptor PGC1 alpha-
Hauptregulator der mitochondrialen Biogenese

->Durch Sport steigt Level von (altersbedingtem Abfall )des PGC1 alpha

(Peroxisome-proliferator-activated receptor gamma coactivator 1alpha)

PGC1alpha im Labor messbar

Andere Möglichkeiten der Mitochondrienstimulation
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Mayo Clinic Orthopedics and Sport Medicine: 

Hochintensives Intervalltraining( 10 Min mit 95% der max. Herzfrequenz) 
größte Wirkung auf zellulärer Ebene:

RNA Kopien für Mitochondrien-und Muskelproteine     

Effekt am stärksten bei Älteren!
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Kälte erzeugt Umwandlung von weißem in braunes Fettgewebe, das mehr 
Mitochondrien enthält

Kälte  erhöht PGC1 alpha->Neubildung von Mitochondrien

Kälte
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g. Das Altern der zellulären Müllabfuhr
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Mechanisms of spermidine-

induced autophagy and 

geroprotection

Sebastian J. Hofer et al Nature 

(2022)

Spermidin
Spermidin als 

Monopräparat 

und DUO 

erhältlich, aber 

auch iv
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4. Makroskopische Prozesse
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Veränderungen des spezifischen Immunsystems
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Diagnostik: CD31ist ein Marker für die 
Thymusreserve
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Kalorienrestriktion
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AGE`s als weitere proentzündliche Verbindungen
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Schädigende Effekte der AGE`s
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Weitere Diagnostik
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Und last but not least
Und last but not least
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