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Das Molekül Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid (NAD) ist 
im Rahmen der ATP-Synthese essenziell für den zellulären 
Energiestoffwechsel. NAD existiert im Organismus in zwei 
Formen: der oxidierten Form NAD+ sowie der reduzierten 
Form NADH. Dieses Redoxpaar beeinflusst den oxidativen 
Zustand einer Zelle durch die Fähigkeit, Elektronen und 
Protonen aufnehmen bzw. abgeben zu können und dient 
somit als Kofaktor vieler zellulärer Redoxreaktionen. Die 
Verfügbarkeit von NAD+ sowie das Verhältnis zwischen 
NAD+ und NADH sind nicht nur für die Effizienz der Ener-
giegewinnung entscheidend, diese Moleküle beeinflus-
sen darüber hinaus eine Vielzahl weiterer physiologischer 
Vorgänge, die für Gesundheit, Vitalität und eine hohe 
Langlebigkeit (Longevity) entscheidend sind. Dazu zählen 
u. a. Alterungsprozesse, die Funktion des Immunsystems 
sowie eine hohe DNA-Reparaturkapazität.

Veränderung der NAD+- und NADH-Spiegel
NAD+ wird im Körper sowohl aus Nicotinsäure (Niacin bzw. 
Vitamin B3) und Nicotinamid als auch aus den Abbau-
produkten der Aminosäure Tryptophan synthetisiert. Ein 
Rückgang der NAD+-Verfügbarkeit geht zumeist auf eine 
verminderte Produktion oder auf einen erhöhten Energie-
bedarf zurück. Die Verminderung des NAD+-Spiegels in Zel-
len ist oftmals auch mit einer Abnahme der NAD+/NADH-
Ratio assoziiert und kann auf eine Störung oder auf eine 
Dysfunktion metabolischer Prozesse zurückgeführt wer-
den. Eine NAD+-Depletion kann somit sowohl als Ursache 
als auch als Marker für verschiedene Erkrankungen ange-
sehen werden.1–3

Alterungsprozesse 
Mit zunehmendem Alter (etwa ab dem 40. Lebensjahr) ist 
oftmals ein Rückgang der NAD+-Spiegel bzw. der NAD+/
NADH-Ratio zu beobachten. Dies kann auf eine herabge-
setzte NAD+-Biosynthese oder auf die erhöhte Aktivität von 
NAD+-abbauenden (CD38) oder NAD+-verbrauchenden En - 
zymen (Sirtuine) zurückgeführt werden. Letztere bewirken, 
dass Zellen widerstandsfähiger gegen Umweltstress wer-
den. Daher sind sie essenziell für die Verzögerung zellulärer 
Alterungsprozesse, da sie u. a. in der Regulation der Zeller-
neuerung sowie in DNA-Reparaturprozesse involviert sind.4 

Überernährung und metabolisches Syndrom
Eine übermäßige Kalorienzufuhr sowie eine hohe Gluko-
severfügbarkeit sind Ursachen für metabolischen Stress 
und führen zu Erkrankungen wie Adipositas oder Diabe-
tes. Sowohl der Überschuss an Energiesubstraten als auch 
die veränderte Stoffwechsellage wird mit einem erhöhten 
NAD+-Verbrauch und mit einer gesteigerten NADH-Pro-
duktion in Verbindung gebracht. Darüber hinaus steigt das 
Risiko mitochondrialer Funktionsstörungen, die u. a. mit 
erhöhtem oxidativen Stress und Veränderungen im Lipid- 
und Glukosestoffwechsel einhergehen.5,6

Alkoholismus 
Chronischer Alkoholkonsum steigert den NAD+-Verbrauch 
immens, was auf eine verstärkte Reduktion zu NADH im 
Rahmen des Alkoholstoffwechsels zurückzuführen ist. 
Durch die verringerte NAD+-Verfügbarkeit findet eine Ver-
langsamung des Alkoholstoffwechsels statt. In Folge des 
Alkoholabbaus akkumuliert verstärkt Acetaldehyd als toxi-
sches Abbauprodukt in der Leber, was zu oxidativem Stress 
führen kann und somit weitere NAD+-verbrauchende Pro-
zesse induziert.7 
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NAD (NAD+/NADH)  
Marker zur Diagnostik der Mitochondrienfunktion und Longevity  

Einsatzmöglichkeiten für die NAD+ /NADH-Analyse  

   Verdacht auf mitochondriale Dysfunktion bei 
chronischer Müdigkeit (Fatigue), Muskelschwäche, 
Schmerzzuständen, neurologischen/kognitiven Be-
schwerden, Autoimmunreaktionen etc.

   Evaluation des individuellen zellulären Alterungs-

prozesses (Anti-Aging, Longevity)
   Verlaufskontrolle bei Einnahme von Supplementen 

zur Überwachung des Therapieerfolgs 
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Folgen eines langfristig verringerten 
NAD+-Spiegels

   Verminderte Energieproduktion:  
Niedrige NAD+-Spiegel sind häufig mit einer beein-
trächtigten mitochondrialen Funktion und einer ver-
minderten ATP*-Synthese assoziiert. Auf diese Weise 
wird die Effizienz der zellulären Energieversorgung 
herabgesetzt und der Stoffwechsel verlangsamt; transi-
ente oder chronische Erschöpfungszustände (Fatigue) 
sind die Folge.6  

   Beschleunigter Alterungsprozess:  
Ein verringerter NAD+-Spiegel und eine dadurch 
bedingte herabgesetzte Sirtuinaktivität werden mit 
frühzeitigen Alterungserscheinungen wie Muskel-
schwäche, Einschränkungen der kognitiven Leistungs-
fähigkeit sowie neurodegenerativen Erkrankungen in 
Verbindung gebracht.5  

    Chronische Erkrankungen:  
Auch eine Reihe weiterer chronischer Erkrankungen 
sind mit verringerten NAD+-Spiegeln assoziiert – 
darunter Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Diabetes 
mellitus. Die verminderte Verfügbarkeit von NAD+ 
kann zu einer Verstärkung dieser Störungen beitragen, 
indem zelluläre bzw. mitochondriale Dysfunktionen 
und Entzündungsprozesse gefördert werden.1,3,8

*ATP: Adenosintriphosphat ist der universelle und unmittelbar verfüg-
bare Energieträger in Zellen und wichtiger Regulator energieliefernder 
Prozesse. Dieses Molekül wird in Mitochondrien im Zuge der Energie-
gewinnung produziert.

Therapeutische Ansätze zur NAD+-Erhöhung
 
Verschiedene Strategien können helfen, die NAD+-Verfüg-
barkeit bzw. die NAD+/NADH-Ratio zu erhöhen. Diese Maß-
nahmen zielen darauf ab, die zelluläre und mitochondriale 
Gesundheit zu fördern, oxidativen Stress zu minimieren 
und die allgemeine metabolische Funktion zu verbessern.  

   Lebensstiländerungen:  
Zu den gesundheitsfördernden Lebensstilveränderun-
gen zählen (intermittierendes) Fasten, Kalorienrestrik-
tion, Stressreduktion und regelmäßige körperliche 
Aktivität (aerobes Training). Diese Maßnahmen können 
die NAD+-Biosynthese anregen bzw. den NAD+-Ver-
brauch verringern und überdies die Aktivität von 
Sirtuinen steigern.6 

   Ernährungsoptimierung:  
Eine Ernährung mit Fleisch, Fisch und Nüssen kann die 
Bildung von NAD+ unterstützen. Ein gesundes Darm-
mikrobiom trägt ebenfalls zu einer ausreichenden 
NAD+-Versorgung bei, welches u. a. durch eine ballast-
stoffreiche Ernährung erzielt werden kann.5 

   Supplementierung:  
Die Einnahme von NAD+-Vorstufen (z. B. Niacin bzw. 
Vitamin B3), Nicotinamid, Nicotinamid-Ribosid, 
Nicotinamid-Mononukleotid) oder der Aminosäure 
Tryptophan kann den zellulären Spiegel an NAD+ und 
die Aktivität von Sirtuinen erhöhen und dadurch u. a. 
die mitochondriale Funktionalität verbessern.6
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Labordiagnostik

NAD (NAD+/NADH) (1286) 

Präanalytik

Probenmaterial: Heparin-Blut

Weitere präanalytische 
Hinweise:

   Probenentnahme 
morgens 

   Intensive körper-
liche Aktivitäten, 
Alkoholkonsum sowie 
übermäßige Nahrungs-
aufnahme sollten bis 
zu 48 Stunden vor der 
Blutentnahme vermie-
den werden.

   Bei einer Einnahme  
folgender Medika-
mente kann der NAD+- 
Gehalt verringert sein: 
Chemotherapeutika,  
Anti-Konvulsiva, Sta-
tine, Anti-Retrovirale 
Medikation9.

Probenversand: Expressversand, bitte 
nicht vor dem Wochenen-
de oder vor Feiertagen.

Probenabholung bitte 
einen Tag vor Blutentnah-
me anfordern unter Tel.: 
+49 6131 7205-360

Abrechnung und Preise

GOÄ: 2x 4069

Preis Selbstzahler: 87,44 Euro

Preis Privatpatient: 100,56 Euro

Hinweis: Ein Anstieg der NAD+-Spiegel über den Referenz-
bereich hinaus sollte vermieden werden, da die Folgen 
und möglichen Nebenwirkungen einer Überversorgung 
noch nicht ausreichend erforscht sind. Daher wird bei der 
Einnahme von Supplementen eine regelmäßige Kon-
trolle empfohlen. Dies gilt insbesondere bei einer langfris-
tigen Einnahme folgender Wirkstoffe:

   Nahrungsergänzungsmittel wie z. B. Epigallocate- 

chingallat (EGCG) in grünem Tee oder Resveratrol 
werden eine Rolle als NAD+-Booster zugesprochen.10–12 

    Medikamente in der Krebsbehandlung (z. B. Olaparib, 
Rucaparib, Niraparib oder Talazoparib). Diese zählen 
zu den PARP-Inhibitoren. Studien weisen darauf hin, 
dass NAD+-Spiegel im Körper durch ihre Einnahme in-
direkt erhöht werden können, indem sie die Aktivität 
der NAD+-verbrauchenden Poly(ADP-ribose) Polyme-
rasen (PARPs) herabsetzen.9,13

    Einige Studien deuten darauf hin, dass Metformin, 
ein Wirkstoff zur Behandlung von Diabetes Typ 2, die 
NAD+-Spiegel beeinflussen könnte. Die Mechanismen 
sind jedoch noch nicht vollständig geklärt und bedür-
fen nach wie vor weiterer Forschung.14
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