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»Heute wissen wir, dass es in Lebewesen nichts gibt, was nicht den

Gesetzen der Chemie und Physik gehorcht”. (Bruce Alberts) Der

Mensch besteht aus etwa 70 Billionen Zellen. In jeder einzelnen

Zelle finden 30.000 bis 100.000 biochemische Reaktionen

statt — pro Sekunde. Der menschliche Organismus pro-

duziert somit sekindlich unvorstellbare 30 Quintillionen

intrazelluldre biochemisch-biophysikalische Kontakte. In

diesem hochkomplexen System an Wechselwirkungen

fallt dem Element O — Sauerstoff — eine wesentliche

Rolle zu. Kommt es hierbei zu gestdrten Ablaufen,

stellt sich die altbekannte Frage, wer zuerst da war,

Henne oder Ei? Die nachstehend aufgeflhrten Folgen

einer dauerhaften Stérung in der Sauerstoffversorgung

kénnen namlich ebenso dessen Ursache wie auch des-

sen Folge sein. In diesem Artikel werden (ohne Anspruch

auf Vollstandigkeit) unterschiedliche Ursachen-Wirkungs-
Beziehungen dargestellt.
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Sauerstoff ist eines der wichtigsten Elemente, die der Mensch
zum Leben braucht. Das ist nicht neu. Was aber passiert, wenn
Sauerstoff knapp wird? Welche chronischen, teils irreversiblen
Schaden entstehen, wenn durch eine Sauerstoffunterversor-
gung Regulationsprozesse gestort sind? Und wesentlich wich-
tiger: Mit welchen MaBnahmen lassen sich solche Stérungen
ausgleichen? (Xl et al. 2012, BITTER 2012)

Eine der wichtigsten Regulationsstorungen in der Sauerstoff-
versorgung entsteht im Schlaf. Regular erlebt der Mensch in
75% seiner Schlafzeit die REM-Phase (Rapid Eye Movement).
In dieser Phase werden das Paraympathikussystem hoch- und
das System des Sympathikus runterreguliert. In der Folge wird
in dieser Phase die Herzfrequenz reduziert, Katecholamine im
Serum werden geringer, Vasotonus und damit verknlpft der
GesamtgefaBwiderstand wie auch der Blutdruck sinken. In der
REM-Phase kommt es zu einer gegensinnigen Regulation der
genannten Systeme. Gestortes Atemverhalten im Nachtschlaf
gilt als Komorbiditéat fur kardiovaskuldre Erkrankungen. Mégli-
cherweise spielt der nach einer Phase der Apnoe/Sauerstoff-
armut plétzliche Anstieg des Sympathikus durch das pl6tzliche
Erwachen eine Rolle in der Dynamik der GefaB- und Herzer-
krankungen. Auch eine Erhohung des systemischem GefaB-
widerstands kann sich durch solche Prozesse entwickeln. Dieser
wiederum fiihrt zu Ischamie der Herzmuskulatur wie sie auch bei
Stenosen der herzeigenen GefaBe bestehen. Arrhythmien sind
eine potentielle Folge dieser Zusammenhange.

Des Weiteren fiihren unphysiologische Aktivierungen des Sym-
pathikussystems zu erhdhten Plasmaspiegeln von Katecho-
laminen, Angiotensin Il und Aldosteron. Angiotensin Il verkirzt

die Refraktarzeit der Herzaktion, hat Anteil Uiber verschiedene
Trigger an der Zunahme an Herzmuskulatur. Oxidativer Stress
ist eine potentielle Folge erhdhten Aldosterons. Hieraus kénnen
Apoptosen eingeleitet werden, die letztlich zu Muskeluntergang
mit Vernarbungen flhren kénnen.

Eine andere Auswirkung von Schlafapnoe-Phasen ist die chroni-
sche Inflammation. Diese imponiert als Erhdhung von CRP, Inter-
leukin 6, Interleukin 8, TNF-alpha und Interleukin 4. Zeitgleich wird
Interleukin 10 vermindert. Diese auch silent inflammation genannte
schleichende Entziindung hat Einfluss auf das Immunsystem. Phy-
siologisch ablaufende Prozesse im Abwehrsystem werden nicht
reguliert. Mediatoren, die dem System den Zustand ,,Entziindung”
signalisieren, werden nicht zurlickgebildet, sondern bleiben auf ho-
hem Niveau, was gleichbedeutend mit ,,Daueralarm” ist. Und eine
dauerhafte Antwort nach sich zieht. Chronische Entziindung darf
heute als eine der wesentlichen Ursachen fir Tumorerkrankungen
angesehen werden. Durch die permanente Sauerstoffknappheit
werden verschiedene Entzlindungskaskaden angestoBen. Da
aber die Regulation dieser Kaskaden gestért ist, wird dem System
die dauerhafte Entziindung signalisiert. Das System erschdpft sich
in der hieraus resultierenden dauerhaften Gegensteuerung, die am
Ende nicht zum Erfolg fihren kann. Diese dauerhafte Stérung zieht
ebenso wie der oxidative Stress Verdnderungen in den GefaBwan-
den nach sich. Arteriosklerose ist die Folge. Der Einfluss besteht
unter anderem in der proinflammatorischen Phase. Die hierin be-
griindete Erhéhung der Leukozyten stort die Homdostase in den
GefaBwanden, was zu einer Verdickung der Intimaschicht fihrt.
Leukozyten und andere Zellstrukturen lagern sich an und Uber die
Zeit verlieren die GefédBwande ihre Flexibilitdt. Zudem entstehen
auf diese Weise Stenosen.
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Abb. 1: Potentielle gesundheitliche Auswirkungen einer ungesteuerten intermittierenden Hypoxie, etwa als Folge einer obstruktiven Schlafapnoe (TEKIN et al. 2012).



Fir jedes Problem hat die Natur eine Lésung. Normalerweise
werden vorgeschriebene Stérungen durch Reparaturmechnis-
men Kkorrigiert und eine gesunde Homdostase aufrecht erhal-
ten. Genau diese Reparaturmechnismen sind in einer chroni-
schen Entzlindung, hier unter anderem provoziert durch einen
Uberfluss an Radikalen sowie einem dauerhaften Anfluten von
proinflammatorischen Zytokinen, gestort. Insgesamt haben die
beschriebenen Veranderungen wiederum ihren nachteiligen Ein-
fluss auf die Gewebeversorgung. Verschlechterung bereits be-
stehender Lungenerkrankung wie auch Herzinfarkte sind hau-
fige Auswirkungen. Letztlich ist die Funktion eines jeden Organs
in einer dauerhaften Stérung der Sauerstoffversorgung geféhr-
det. Der Einfluss auf das Immunsystem ist eine andere bekannte
GroBe im Zusammenspiel des autonomen Systems. Ein mog-
liches Problem ist die Entstehung von oxidativem Stress. Die
in sauerstoffabhéngigen Reaktionen normalerweise anfallenden
Radikale kdnnen aufgrund ihrer Menge nicht mehr auf normalem
Weg abgebaut werden und reichern daher im Kérper an. In der
Folge kommt es zu Schaden an Zellmembranen, an EiweiBkom-
plexen, an Enzymfunktionen. Auch das Erbgut kann geschadigt
werden. Wichtig ist, dass Radikale durchaus wichtig sind im
Gesamtkomplex der ablaufenden Prozesse im Korper. Schadli-
che Mikroorganismen werden durch Radikale abgetétet. Nichts
in der Natur ist ohne Grund! Erst das ,,Zuviel” an Radikalen ist
fur das System Mensch schédlich. GeféaBveranderungen sind
ebenso mégliche Folgen wie Erkrankungen des Immunsystems.
Es kommt zu nachhaltigen neurodegenerativen Verédnderungen.
AuBerdem sind Erkrankungen aus dem rheumatischen Formen-
kreis moglich.

Sauerstoffmangel, chronisch auftretend, hat einen stérenden
Einfluss auf die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrin-
den-Achse (HPA-Achse). Insulin als wichtiges Hormon in der
Regelung des Zucker- und Fettstoffwechsels wird im Sinne ei-
ner Insulinresistenz nachhaltig in seiner Funktion gestért. Dies
wiederum zieht neben einem fehlgelenkten Zuckerstoffwechsel
auch einen gestdrten Fettstoffwechsel nach sich. Arteriosklerose
wird auf diese Weise ebenso begtinstigt wie Bluthochdruck. Alle
beschriebenen Einfliisse gelten als (Mit)Ursache kardiovasku-
larer Erkrankungen, Herzrhythmusstdrungen, plétzlichem Herz-
tod, Myokardinfarkt (XI et al. 2012, PROKOPOV 2014).

Eine weitere wesentliche Auswirkung chronischer Hypoxie ist
der Verlust an Energie in Form des ATP (Adenosintriphosphat).
Etwa 70 kg an ATP werden taglich in den Mitochondrien pro-
duziert. Steht diese Energie nicht zur Verfigung kommt es zu
chronischer Entziindung, kommt es zu Erschdpfungsbildern,
kommt es zu einer Stérung im Immunsystem, mithin alle be-
reits beschriebenen Regulationsstérungen. Jede Zelle hat etwa
2.000 Mitochondrien. Die Zahl variiert in Abh&ngigkeit von der
Zellfunktion und dem daran geknipften Bedarf an Energie. So
haben Herzmuskelzellen etwas 5.000 Mitochondrien ,an Bord”,
die weibliche Eizelle etwa 100.000 Mitochondrien. Entwick-
lungsphysiologisch handelt es sich bei den Mitochondrien um
bakteriendhnliche Strukturen, die sich in ihrer Vermehrung auch
entsprechend verhalten. Neben der Erhaltung der Energie durch
ATP-Bereitstellung haben Mitochondrien noch andere wichtige
Funktionen. Sie haben Anteil sowohl an der Apoptose wie auch
der Zellproliferation. Die Aufrechterhaltung eines Membranpo-
tentials wird mit Unterstitzung der Mitochondrien realisiert.
Dariiberhinaus dienen Mitochondrien der Regulation der Sau-
erstoffsensitivitat insbesondere der Muskelzellen. AuBerdem

sind Mitochondrien Mitspieler in der Regulierung des zellularen
Redoxzustands, der Ham- und Steroidsynthese, der Kalzium-
speicherung und -freisetzung sowie der Entgiftung und der War-
meerzeugung.

Interessant ist die Tatsache, dass in der fetalen Entwicklung
die kombinierte Hypoxie und Hyperkapnie ein physiologischer
Zustand und fur das Wachstum des Embryos essentiell ist.
Im Uterus bei Schwangeren wie Nicht-Schwangeren wurde
ein rhythmischer Anstieg des Sauerstoffdrucks um 2 Torr ge-
messen. Diese Phasen dauerten in der Regel 3—5 Minuten um
dann wieder einen Normalzustand zu erreichen. Es wird vermu-
tet, dass es sich bei diesen Oszillationen um ein ,Hypoxietrai-
ning” handelt, dass das embryonale Wachstum unterstitzt und
Voraussetzung fUr die Entwicklung antioxidativer Enzyme ist.
Diese Beobachtung zeigt die Richtigkeit einer intermittierenden
Hypoxietherapie im Wechsel mit Normoxie oder Hyperoxie oder
in geschickter Konstellation beidem, wie bei der adaptiven Hy-
peroxie des MITOVIT Hohentrainingssystems*.

Der Einsatz der intermittierenden Hypoxie-Normoxie-
oder Hypoxie-Hyperoxie-Therapie

Die hier skizzenhaft zusammengestellten Zusammenhénge kon-
nen nur ein Ausschnitt sein. 30.000 bis 100.000 biochemische
Reaktionen pro Zelle pro Sekunde sind ihrer Komplexitéat nicht
vollstdndig aufzuzeigen. Wie aber kdnnen die beschriebenen
Stdérungen in der autonomen Regulation nachhaltig korrigiert
werden? Sicherlich nicht durch die Einnahme von Préparaten,
die in den hochkomplexen Prozessen an bestimmten Stellen
eingreifen ohne die gesamten Zusammenh&nge zu berlck-
sichtigen. Wirkung und Nebenwirkung halten sich nicht die
Waage. Eher wird die eine chronische Stérung durch eine an-
dere ersetzt. Der Weg in eine mdglichst autonome Regulation
mit einem Gleichgewicht im Verhaltnis Sympathikus/Para-
sympathikus geht Uber eine Trainingstherapie wie sie etwa mit
MITOVIT mdglich ist. Reize setzen, die so etwas wie einen Reset
in den gestdrten Regulationskreisldufen bewirken, ist ein erfolg-
versprechender Weg.

Mit der intermittierenden Hypoxie-Normoxie-Therapie oder in-
termittierenden Hypoxie-Hyperoxie-Therapie werden nicht sto-
rende Einflisse wie die chronische Hypoxie bei OSAS kopiert,
sondern wichtige Reize gesetzt. Entscheidend ist die kontrol-
lierte Applikation sauerstoffarmer Atemluft im Wechsel mit an
Sauerstoffgehalt normaler oder angereicherter Atemluft. Dieser
kontrollierte Wechsel ermdglicht dem autonomen System die
notwendige Rickflhrung in eine Regulation, wie sie dem einzel-
nen Menschen innewohnt. Diese Form der Therapie ist in hohem
MaBe individuell.

Wie unterstiitzt die intermittierende Hypoxie-Normoxie
oder die intermittierende Hypoxie-Hyperoxie?

Was geschieht in einer kontrollierten Hypoxie anders als in der
chronischen Hypoxie? Entscheidend ist, dass es den Wechsel
zur Normoxie bzw. Hyperoxie gibt. Auf diese Weise werden
physiologische, dem menschlichen System bekannte regulato-
rische Vorgange simuliert und nachhaltig gestérte, starre Me-
chanismen aufgeschlossen. Es ist bekannt, dass der intrauterine
Sauerstoffpartialdruck wahrend der Schwangerschaft physiolo-
gischen Schwankungen unterliegt und damit das embryonale
Wachstum erst erméglicht (LEI et al. 2012, Kapitel 21.5). An-
ders als die chronische Hypoxie bewirken kurze, kontrollierte



Sequenzen eine verbesserte Versorgung der einzelnen Zelle mit
Sauerstoff und dadurch mit Energie in Form von ATP. Die Ent-
wicklung mesenchymaler Stammzellen in die fur die jeweilige
Situation notwendigen spezialisierten Zellen wird beginstigt.
Die Stérung im antioxidativen Stoffwechsel wird aufgehoben,
Radikale werden auf ein physiologisches Niveau reguliert.

Die Mitochondrien als bakterienéhnliche Strukturen unterliegen,
wie jede Zelle, einem Lebenszyklus. Die Vermehrung geschieht
durch Zellteilung. Fir den notwendigen Zelluntergang der nicht
mehr funktionstiichtigen Mitochondrien sorgen mitoptotische
Prozesse &hnlich der Apoptose. Intermittierende Hypoxie unter-
stutzt die Mitoptose und damit die fir eine reguldre Funktion
und Energieproduktion notwendige stdndige Erneuerung der
Mitochondrien.

Es konnte gezeigt werden, dass die Entstehung einer Hyper-
tonie im praventiven Setting verhindert werden kann. Bereits
bestehende Hypertonie kann in eine Normotonie zurtickge-
fuhrt werden. Letztlich werden regulatorische Blockaden, die
durch eine chronische Hypoxie induziert und aufrecht erhalten
werden, aufgeldst. Es ist der bereits beschriebene Reiz, die
Aktivierung genetisch codierter regulatorischen Prozesse, die
Optimierung der Sauerstoffversorgung der Zellen und natirlich
der richtigen Sauerstoffnutzung, die in der Summe den Nutzen
der intermittierenden Hypoxie-Normoxie oder -Hyperoxie be-
stétigen.
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Abb. 2: Beispiel einer HRV-Messung wéhrend einer Hypoxie-Hyperoxie-Therapie;
HF =Puls, Sl=sympathische Aktivitat, RMSSD = parasympathische Aktivitat

Das Konzept

Wie lasst sich eine intermittierende Hypoxie-Normoxie oder
Hypoxie-Hyperoxie-Therapie sinnvoll durchfiihren? Es konnte
gezeigt werden, dass in Abhangigkeit vom AusmaB der kont-
rollierten Hypoxie (% Sauerstoff in der Atemluft), Dauer der
kontrollierten Hypoxie und Dauer der gegenregulatorischen
Normoxie/Hyperoxie verschiedene regulatorische Prozesse in-
itiiert werden. Die Atemluft sollte in der Hypoxie nicht weniger
als 12 % Sauerstoff anbieten. Dies gilt zumindest fir den thera-
peutisch untrainierten Menschen. Das Verhéltnis Hypoxie/Nor-
moxie-Hyperoxie sollte zu Gunsten der Sauerstoffnormal- bis
-Uberversorgung liegen. Das Training sollte im therapeutischen
Setting eher in Richtung Entlastung und Entspannung aufge-
stellt werden.

Monitoring

Durch Echtzeit-HRV-Messungen ist es méglich, die Aktivitat des
Parasympathikus wahrend der Behandlung zu messen. Die ein-
zelnen Phasen von Hypoxie und Hyperoxie kdnnen ausgewer-
tet und die Therapie kann optimal auf den Patienten eingestellt
werden. Das Prinzip wird am Beispiel in Abbildung 2 verdeut-
licht; hier wurde wéhrend der Hypoxie-Hyperoxie-Therapie eine
HRV-Messung in Echtzeit mittels der VNS-Analyse der Commit
GmbH durchgefiihrt.

Fazit

Die intermittierende Sauerstofftherapie ist ein wichtiger, unter-
stltzender Baustein in verschiedenen therapeutischen Kon-
zepten. Mihilfe dieser Behandlung werden notwendige re-
gulatorische Reize gesetzt. Die chronische Entziindung wird
unterbrochen, regulatorische Prozesse im Bereich des Im-
munsystems, des Zucker- und Fettstoffwechsels in der Weise
geordnet, dass diese Stoffwechsel in einer fir das Individuum
korrekten Weise ablaufen. Die mitochondriale Funktion zur
Energiegewinnung sowie weitere, mitochondrienabhéngige
Prozesse, werden normal reguliert.

Es bietet sich an, mit einem mdglichst nattrlichen Angebot von
Substrat die Effekte der Sauerstofftherapie zu optimieren. Or-
thomolekulare Infusionen oder oral applizierte Mischungen stel-
len eine sehr gute weitere S&ule eines Therapiekonzeptes dar.
Vitalpilze kénnen dazu eine Alternative sein. Ebenso missen die
Entgiftungsmechanismen nachhaltig gestutzt werden.
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