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Mehr als eine halbe Million Menschen erhalten
in Deutschland jedes Jahr die Diagnose Krebs.
lhre Heilungschancen und Uberlebenszeiten sind
durch moderne und therapeutische Verfahren in
den letzten Jahren deutlich angestiegen. Doch
wenn sie die regulare Krebstherapie erfolgreich
abgeschlossen haben, sind die meisten Betroffe-
nen noch weit davon entfernt, ihr normales Leben
wieder vollstadndig aufzunehmen. Unerwlnschte
Langzeitfolgen wie anhaltende Mddigkeit und
Energielosigkeit beeintrachtigen ihre Lebensqua-
litdt enorm. Die Hypoxie-Therapie bietet sich als
sichere und wissenschaftliche belegte Methode
zur allgemeinen Leistungssteigerung an.

Etwa vier Millionen Menschen in Deutschland haben
eine Krebserkrankung erfolgreich Uberstanden. Viele
von ihnen sind vom Krebs geheilt, aber noch lange
nicht gesund. Etwa die Halfte der Krebsliberlebenden
klagt Uber gesundheitliche Probleme, die eine Wie-
deraufnahme des normalen Alltags meist unmoglich
machen. Vor allem die anhaltende Erschépfung, der
geschwéchte Immunstatus, die mangelnde Stress-
resistenz und Schlafstérungen wirken sich belastend
auf den Alltag der Betroffenen aus. Fir Arzte und
Heilpraktiker werden die Beschwerden zur Heraus-
forderung, wenn sie ihnen mit einzelnen MaRnahmen
entgegenwirken wollen. Ein ganzheitlicher Behand-
lungsansatz wie beispielsweise die Intervall-Hypoxie-
Therapie setzt dort an, wo die Krebstherapie ihre Spu-
ren im Kérper hinterlassen hat.

Bei einer Krebstherapie werden héaufig nicht nur
schadigende Korperzellen angegriffen, sondern auch
gesunde Korperzellen. Das fuhrt bei vielen Patienten
z. B. zu einer unterschiedlich ausgepragten Anamie.
Die Organe kdnnen nicht mehr ausreichend mit Sau-
erstoff versorgt werden, was den Organismus weiter
schwacht. Es kommt zu einem deutlichen Abbau der
korperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit. Dieser
Zusammenhang zwischen einem niedrigem Hb-Wert
und dem Auftreten eines Fatigue-Syndroms konnte in
Studien vor allem bei Patienten mit einer fortgeschrit-
tenen Tumorerkrankung festgestellt werden.

An den Auswirkungen auf den gesamten Zellstoff-
wechsel lasst sich erkennen, dass eine symptoma-
tische Behandlung selten zur Wiederherstellung des

Energiestoffwechsels ausreicht. Welche Bedeutung
er hat, zeigt sich beispielsweise am krebsassoziier-
ten Fatigue-Syndrom. Wahrend der Therapie tritt bei
etwa 80 Prozent der Patienten ein Fatigue-Syndrom
auf. Etwa die Halfte aller Krebspatienten leiden Gber
Wochen bis zu mehreren Jahren unter anhaltender
seelischer und kérperlicher Erschépfung. Viele Betrof-
fene koénnen alltaglichen Verrichtungen, wie z. B.
Hausarbeit und Einkaufen, nicht mehr nachkommen.
Ilhnen fehlt auch die Kraft, sich um ihre Familie zu
kiimmern. Viele missen ihre Berufstatigkeit aufgeben
oder sind haufig arbeitsunfahig.

Lange Zeit wurde das Fatigue-Syndrom in der Krebs-
therapie vernachlassig. Einige Arzte sehen es leider
nach wie vor als eine hinnehmbare Begleiterscheinung
an. Die Problematik, wie sie aus alteren Befragun-
gen, wie beispielweise von Vogelzang 1997, bekannt
wurde, besteht heute auch noch oft zwischen Onkolo-
gen und Patienten. Beide Gruppen haben unterschied-
liche Vorstellungen, was die Behandlung begrifft. Die
meisten Arzte sehen bei Krebspatienten eher die Not-
wendigkeit flr eine Intervention bei Schmerzen als bei
dem Fatigue-Syndrom. Die Patienten wiinschen sich
hingegen haufiger eine Behandlung ihrer standigen
Mudigkeit als ihrer Schmerzen.

Erschwerend kommt hinzu, dass bis jetzt noch nicht
eindeutig geklart werden konnte, was die Ursache fur
ein krebsassoziiertes Fatigue-Syndrom ist. Als mog-
licher Ausloser gelten die psychische Belastung der
Krebskrankheit sowie die kérperlichen Verdnderun-
gen, die aufgrund der Erkrankung und der Therapie
auftreten. Auch eine Kombination aus mehreren Fak-
toren ist vorstellbar. So unklar die Ausldser sind, so
unstrittig ist, dass es sich beim Fatigue-Syndrom um
ein multifaktorielles Geschehen handelt, was entspre-
chend behandelt werden sollte.

Korperliche Aktivitat gehort zu der wichtigsten The-
rapieempfehlung flr Patienten mit Fatigue-Syndrom.
Zahlreiche Studien belegen die Wirksamkeit und
auch die Deutsche Krebsgesellschaft empfiehlt ein
moderates Ausdauertraining. Flr viele, vor allem
dltere und untrainierte Patienten ist korperliche
Aktivitat vor allem am Anfang nur schwer bis gar
nicht durchfihrbar. Ein Hypoxie-Training stellt fur
geschwachte Patienten eine perfekte Alternative dar.
Es ist weniger anstrengend und vollkommen unge-
fahrlich. Die Wirkung ist mit der physischen Belas-
tung vergleichbar, jedoch sind die zelluldren und sys-
temischen Effekte viel ausgeprégter.
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EEG mit Aktivierung und Hemmung
den schwachen Zellstoffwechsel der Krebspatienten
erscheint dies im ersten Moment paradox, aber es

Mod. nach Prof. Hermann Buhl, 2008

Ahnlich wie ein kérperliches Training wirkt sich das
Hypoxie-Training vor allem auf den Zellstoffwechsel,
insbesondere auf die Mitochondrien aus. Unter dem
Einfluss der sauerstoffreduzierten Luft beginnen sich
die Mitochondrien zu teilen. Nach welchen Regeln die
Teilung erfolgt, ist bis jetzt noch nicht ganz geklart.
Bereits wissenschaftlich erwiesen ist, dass sich unter
dem Einfluss der Hypoxie vor allem Mitochondrien
mit weniger mitochondrialen Erbschaden vermeh-
ren. Sie sind sofort nach der Teilung voll funktionsfa-
hig. Gleichzeitig setzt eine Mitoptose der alten und
geschéadigten Mitochondrien ein. Die Verjingung des
gesamten Zellstoffwechsels bedeutet, dass die Mito-
chondrien wieder mehr Adenosintriphosphat (ATP)
produzieren kénnen. Alle Organe profitieren von der
gesteigerten Energieproduktion.

Gesunde Mitochondrien spielen auch eine Haupt-
rolle bei der Apoptose. Der programmierte Zelltod ist
genetisch genau festgelegt und lauft tber spezifische
Signalwege ab. Die Mitochondrien bilden das Zent-
rum der Apoptoseregulation. Sie kontrollieren die Zell-
bestédnde und sorgen fir die Eliminierung entarteter
Zellen. Auch deshalb hat die Krebsforschung grofies
Interesse an der Apoptose.

Eine kontrollierte Hypoxie fuhrt auBerdem in Mito-
chondrien zu Veranderungen in der Atmungskette.
Obwohl es zu keiner nennenswerte Reduktion der
ATP-Produktion kommt, steigt die Menge der freien
Superoxidanionen und damit der oxidative Stress. Fir

ist ein durchaus gewdinschter Effekt. Die ausgeloste
ROS-Bildung setzt einen oxidativen Stressreiz, der
wiederum zur Erhéhung der Superoxiddysmutase
und Glutathionperoxidase-Aktivitat fihrt, was die anti-
oxidativen Schutzsysteme des Kérpers starkt und die
Patienten vor Infekten und Rickféllen schiitzt. Interes-
sant ist in diesem Zusammenhang, dass in der Arbeit
von Loffler et al.2010 ein Q10-Anstieg von Uber 43 Pro-
zent im Blutplasma nach zehn Hypoxie-Behandlungen
festgestellt werden konnte. Leider wurde seine Arbeit
nur im Rahmen einer Patentanmeldung publiziert.

Die Hypoxie fuihrt bei der Krebsnachbehandlung zu
folgenden Veranderungen im Korper:
Verbesserte Immunkompetenz
Hoherer Schutz vor freien Sauerstoffradikalen
Steigerung der kérperlichen Ausdauerfahigkeit
Mobilisierung von kérpereigenen mesenchyma-
len und hdmatopoetischen Stammzellen
Starkung der psychischen Belastbarkeit
Verbesserung der Endothelfunktion
Erhéhung der Sauerstoffkapazitat des Blutes
Verbesserung der mitochondrialen Funktion
Optimierung der ATP-Produktion in den Mito-
chondrien



An dieser Reaktion des Kérpers wird das Wirkprinzip
der Hypoxie-Therapie deutlich. Der Korper reagiert
nach dem Prinzip der Hormesis. Was ihn nicht totet,
macht ihn harter — oder frei nach Paracelsus: ,Die
Dosis macht das Gift". In diesem Zusammenhang
muss selbstverstandlich auch die Bedeutung des
Hypoxie-Faktors HIF-1-alpha betrachtet werden. Einer-
seits liefert der Transkriptionsfaktor die Erklarung fur
die umfassende leistungssteigernde Hypoxie\Wirkung
auf den Korper, andererseits darf seine Beteiligung bei
manchen Tumorkrankheiten nicht Gibersehen werden.
Mit der Entdeckung des Hypoxie-Faktors HIF-1-alpha
konnte endlich die sauerstoffabhangige Genexpres-
sion aufgeklart werden. Professor Gregg L. Semenza,
der Entdecker des HIF-1-alpha und Nobelpreistrager
2019 fur Medizin, spricht von Uber 1.000 Genen, die
direkt oder indirekt von dem Hypoxie-Faktor beein-
flusst werden. Unter hypoxischen Bedingungen
kommt es zur Anreicherung des Hypoxie-Faktors und
zur Aktivierung der Gene, die den Sauerstoff- und
Energiemangel kompensieren kénnen. Am bekann-
testen ist Aktivierung der Erythropoetinsynthese. Das
Endothel der arteriellen BlutgefalRe reagiert mit einer
Steigerung der Stickstoffmonoxidsynthese (NO) und
vermehrt Freisetzung des Geféldwachstumsfaktors
VEGF Er bewirkt langfristig eine Angiogenese der
Kapillargefalie.

Bei soliden Tumoren entsteht eine lokal begrenzte
Hypoxie. Der Einfluss des Hypoxie-Faktors HIF-1-al-
pha kehrt sich hier allerdings ins Negative um. Mit
der gesteigerten EPO-Produktion und verbesserten
Blutversorgung beschleunigt er das Krebswachstum.
In der Krebsforschung sorgte die Entdeckung des
Hypoxie-Faktors fir die Entwicklung von neuen Krebs-
medikamenten. Sie sollen die tumorinduzierte Angio-
genese blockieren und das Krebswachstum stoppen.
Ob der Hypoxie-Faktors HIF-1-alpha zum Ubeltater
oder Wohltater wird, hangt von der Dosis ab. Bei einer
unkontrollierten Hypoxie, wie sie lokal bei Tumorer-
krankungen oder bei einer obstruktiven Schlafapnoe
vorkommt, wird der Transkriptionsfaktor zur Gefahr.
Die Auswirkungen auf die Mitochondrien sind verhee-
rend. Bei einer kontrollierten, individuell auf die Bedirf-
nisse des Anwenders angepassten Hypoxie bietet der
Hypoxie-Faktor grofien therapeutischen Nutzen. Die
Wirkung ist nicht lokal begrenzt, sondern systemisch,
was sich bei den Mitochondrien auf die Anzahl und
Qualitat positiv auswirkt. In der Praxis stellt sich bei
Krebspatienten die Frage: Was ist bei der Anwendung
groRer, der Nutzen oder der Schaden? Es gibt positive
Erfahrungsberichte aus der Praxis, aber Studien, die
die Wirksamkeit und Unbedenklichkeit wéahrend einer
Krebsbehandlung  bescheinigen,
liegen nicht vor. Dass die Intervall-Hypoxie-Therapie
einen Nutzen hat, zeigt eine chinesische Arbeit. Vor
der Embolisation eines Leberzellkarzinoms wurde

konventionellen

eine Intervall-Hypoxie-Therapie durchgeflhrt. Es kam
zu einer signifikanten Verminderung der VEGF-Bildung
und somit zu einer Unterbindung der Neoangioge-
nese im Tumor. Die ausgeldste Prékonditionierung
weckt groRes Interesse, auch in der Onkologie die
Hypoxie zur Behandlung einzusetzen. Eine Intervall-
Hypoxie-Therapie parallel zur Standardtherapie sollte
gut Uberlegt werden, im Anschluss an eine konventi-
onelle Behandlung ist sie jedoch fir die Patienten ein
groRer Gewinn.

Durch intensive Forschungsarbeit ist es gelungen,
die Balance zwischen toxischer und therapeutischer
Hypoxie-Dosis zu finden. Daraus wurden verschie-
dene Therapieregime generiert, bei denen negative
Folgen ausgeschlossen werden kénnen. Zur Wirk-
samkeit und Vertraglichkeit der Hypoxie-Therapie gibt
es nicht nur Studien mit jungen, gesunden Studenten,
sondern auch mit alten und kranken Menschen, die
eine ahnliche Ausgangssituation wie Patienten mit
einem Fatigue-Syndrom haben. Chronische Erkran-
kungen sind grofitenteils eine Multisystemerkran-
kung, die sich aufgrund einer mitochondrialen Dys-
funktion ausgebildet haben. Im Vordergrund steht
immer ein Energiemangel, verbunden mit Mdigkeit
und Erschopfung.

Die Studie von Valery B. Shatilo et al (2008) gibt Auf-
schluss, sowohl zur Wirksamkeit als auch zur Sicher-
heit der intermittierenden Hypoxie-Anwendung (IHT).
Untersucht wurden gesunde Méanner im Alter von 60
bis 74 Jahren, die korperlich sowohl aktiv als auch
inaktiv waren. Fur alle Teilnehmer war das durchge-
fihrte Training gut vertraglich und wirksam. Inter-
essanterweise war die Steigerung der kérperlichen
Leistungsfahigkeit bei den untrainierten Teilnehmern
ausgepragter als bei den trainierten. Die Daten lassen
den Schluss zu, dass IHT vor allem bei alteren, sport-
lich inaktiven Personen besonders effektiv ist.

Die Internationale Hypoxie-Hyperoxie Gesellschaft
e.V. InterHypox (www.interhypox.de) bietet Aus-
und Weiterbildungen an, um die Intervall-Hypoxie
Therapie (IHT) weiter zu etablieren. In Basis-Semi-
naren werden die Grundlagen und Madglichkeiten
der IHT vermittelt. Die darauf aufbauenden Exper-
ten-Seminare vertiefen die Kenntnisse bezlglich
verschiedener Krankheitsbilder. Erfahrende Kolle-
gen Ubertragen in den InterHypox-Seminaren aktu-
elle Forschungsergebnisse auf die Anwendung in
der Praxis.



In Bezug auf altere Patienten liefert die Arbeit von
Burtscher et al. (2004) noch weitere Erkenntnisse. In
dieser Untersuchung wurden sowohl gesunde Man-
ner mittleren Alters als auch altere Manner, zum Teil
mit einer koronaren Herzerkrankung, einbezogen. In
der doppelblinden, randomisierten, placebokontrol-
lierten Studie von Burtscher et al. wurde festgestellt,
dass eine Uber drei Wochen intermittierende Hypoxie
(IHT) die korperliche Leistungsfahigkeit steigert. Auf-
grund der besseren Sauerstoffversorgung erhohte
sich die aerobe Kapazitdt sowohl bei den Mannern
mit als auch ohne Erkrankung der Herzkranzgefalie.
Aus der Praxis ist bekannt, dass Patienten mit Fatigue-
Syndrom bei unterschiedlichen chronischen Erkran-
kungen von der Hypoxie-Therapie profitieren. Sie
gewinnen mehr Lebensqualitat. Aufderdem verbes-
sern sich ihre Schutzsystemen, die Kérper vor Krank-
heiten bewahren.

Das Hypoxie-Training muss mehrmals angewandt wer-
den, um seine volle Wirksamkeit zu entfalten. Im Laufe
der mehrwochigen Behandlung kommt es zu einer
systemischen und langerfristigen Anpassung an die
Hypoxie (hypoxische Prakonditionierung) und dadurch
zu den gewlnschten therapeutischen Effekten.

Bei Patienten mit leichten Beschwerden sind norma-
lerweise 10 bis 15 Behandlungen fir eine nachhaltige
Wirkung notwendig. Betroffene mit einem Fatigue-
Syndrom brauchen deutlich mehr Anwendungen.
Wegen des sanften Therapieeinstiegs sind mindes-
tens 20 bis 30 Behandlungen empfehlenswert. Eine
Sitzung umfasst vier bis flnf hypoxische Phasen von
jeweils zwei bis sechs Minuten Dauer. Die Intensitat
der Hypoxie richtet sich nach dem gesundheitlichen
Zustand des Patienten und nach der individuellen
Hypoxie-Toleranz. Sie wird vor der ersten Anwendung
mit einem Hypoxie-Test ermittelt.

Mit modernen Geraten kann die Reduzierung des
Sauerstoffanteils in der Atemluft in einem Bereich
von 18 bis 9 Prozent eingestellt werden. Bei einem
Fatigue-Syndrom sollte mit einer milden Hypoxie von
etwa 13 bis 15 Prozent Sauerstoffanteil in der Atem-
luft begonnen werden und erst bei einer deutlichen
Verbesserung des Allgemeinzustands eine weitere
Reduzierung vorgenommen werden.

Zum Erreichen des therapeutischen Effekts atmen
die Patienten im Intervall Luft mit einem reduzierten
Sauerstoffgehalt in der hypoxischen Phase und in der
Hyperoxie-Phase zur Reoxygenierung ein Luftgemisch
von etwa 25 Prozent Sauerstoffanreicherung. Nor-
malerweise wird beim Intervall-Hypoxie-Training das
Hypoxie-Phase mit einer Normoxie-Phase abgewech-
selt. Bei Krebstberlebenden soll die Hyperoxie-Phase
daflir sorgen, dass der Hypoxie-Faktor HIF sicher

und schnell in den Zellen wieder abgebaut wird. Die
Gefahr eines Uberhangs wird so ausgeschlossen.

Die automatische Umschaltung zwischen den hypo-
xischen und hyperoxischen Luftgemischen wird von
der Gerate-Software gesteuert. Wahrend der Thera-
piesitzung werden bei den Patienten die Vitalparame-
ter wie periphere Sauerstoffsattigung, Herzfrequenz,
Herzratenvariabilitdt und Atemminutenvolumen (opti-
onal) kontinuierlich Uberwacht und aufgezeichnet.
Eine weitere Sicherheitsvorkehrung wahrend des
Trainings ist die Festlegung einer sogenannten Safety-
Cut-Off-Grenze (Sicherheitsabschaltung). Sollte die
periphere Sauerstoffsattigung aus medizinischen
oder technischen Griinden unterhalb dieses Wertes
fallen, schaltet das Hypoxie-Gerét automatisch in den
Hyperoxie-Modus.

Wahrend der Anwendung sind die Patienten in der
Regel sehr entspannt und teilweise schlafen sie
auch kurz ein. In dieser Zeit durchlaufen die Zellen
und Mitochondrien mehrere Oszillationen von Sauer-
stoffpartialdruck-Veranderungen.
verschiedenen physischen Trainingseinheiten ist das
Hypoxie-Training korperlich weder anstrengend noch
stellt es bei einer sachgemalken Anwendung eine
Gefahr fir den Patienten dar.

Im Gegensatz zu

Die Intervall-Hypoxie-Therapie stellt eine wertvolle
und sichere Methode fiir die Nachbehandlung von
Krebspatienten dar. Die Symptome infolge einer
Krebsbehandlung, wie etwa Erschopfung, Andmie
und Leistungseinschranken, kdnnen im Anschluss
an die konventionelle Behandlung mit der Intervall-
Hypoxie-Therapie effizient behandelt werden. Dar-
Uber hinaus starkt sie die kérpereigenen Schutz-
systeme. Denn bekanntlich schwindet das Risiko,
erneut zu erkranken, mit jedem Jahr ohne Ruickfall.
Die Hypoxie ist eine Trainingsmethode, die dafiir
die Rahmenbedingungen schafft.

Dr. med. Egor Egorov
doc.egorov@interhypox.com

.Zell-Training — Entspannt mehr Energie gewinnen”
ist das erste Buch, das sich umfassend mit die-
ser natlrlichen und gut erforschten Heilmethode
beschaftigt. Es erklart alle medizinischen Hinter-
griinde, bietet viel arztliches Know-how und einen

sicheren Einstieg in das Hypoxie-Training (29,90 /L —

Euro, www.go.interhypox.de/buch-zelltraining.de)

MMIT HYPOXIE ENTSPANNT
MEMA ENERGIE GEWINNEN
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