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WISSENSCHAFTLICHER EXPERTE UND AUTOR 
DR. MED. EGOR EGOROV

sammen mit Herrn Dr. med. Dipl. Biol. 
Bernd-M. Löffler. Ihr hauptsächliches 
Interesse galt damals einer fundierten 
biologischen Medizin, der Anwendung 
orthomolekularer Präparate und später 
– der mitochondrialen Medizin.

Im Laufe der Zeit haben sich Herr 
Dr. B.-M. Löffler und er zum Teil unter-
schiedlich spezialisiert. Dr. Egorov be-
geisterte sich für ganzheitliche Ästhetik. 
Die Basis ihrer medizinischen Tätigkeit 
blieb gleich – die Ganzheitlichkeit. Seit 
2015 betreiben sie beide eigene Praxen 
in Berlin.

2009 ist er über eine physikalische 
Methode „gestolpert“, die ihren Ur-
sprung zwar in der UdSSR hatte, ihm 
bisher aber nicht bekannt war. Das war 
IHT – Intervall-Hypoxie-Training. Es soll-
te in den Jahren danach zum Schwer-
punkt seiner medizinischen und ge-
schäftlichen Tätigkeit werden.

2010 wurde die Cellgym Technologies 
GmbH gegründet. Das Ziel war – Medi-
ziner in Europa in dieser effizienten, na-
türlichen Methode der mitochondrialen 
Widerherstellung auszubilden, Studien 
in diesem Bereich zu unterstützen und 
neue Geräte dafür zu entwickeln und 
zu bauen.

2014 hat er die Geschäftsführung der 
Cellgym übernommen und aufgrund 
hoher Intensität der Aufgaben seine 
ärztliche Praxis 2016-2019 auf „Spar-
flamme“ betrieben.

Neue Ausrichtung und seine neuen 
Projekte führten zu „Wiedereröffnung“ 
der ärztlichen Privatpraxis in Ber-

Dr. med. Egor Egotov ist Privatarzt in 
Berlin.
1985 hat er das Medizinstudium in Va-
divostok (Fernosten Russlands) absol-
viert und spezialisierte sich zunächst in 
der Inneren Medizin.

Nach seiner Promotion im Jahre 1989 
verließ er die Sowjet Union und lebte 
kurz in der Schweiz. Er zog dann im 
September 1990 an die Nordsee, nach 
Wilhelmshaven.

Schon damals, in Russland, war ihm 
klar, dass eine moderne Kassenmedizin 
keinen Spaß machen würde, da er früh 
genug verstanden hatte: mit Pillen oder 
mit Spritzen können wir keine chroni-
schen Krankheiten heilen. Somit hatte 
er das Fach gewechselt und wurde in 
Deutschland Facharzt für Anästhesie.

Sein Interesse nach Ganzheitlichkeit 
wurde durch die Ausübung seiner Tä-
tigkeit als Facharzt für Anästhesie nicht 
gestillt, somit hat er angefangen, sich in 
der biologischen, ganzheitlichen Medi-
zin weiterzubilden.

Im Jahre 2000 verließ er seine unge-
kündigte Stelle im Krankenhaus auf 
eigenen Wunsch und begann seine be-
rufliche Selbständigkeit. 

Zuerst führte er Anästhesien bei am-
bulanten Operationen durch. 2003 hat 
er eine der ersten privaten Sprech-
stunden für Männermedizin in Nord-
deutschland eröffnet.

2005 folgte der Umzug nach Berlin, 
Eröffnung einer Privatpraxis für ganz-
heitliche, biologische Medizin „Institut 
IPAM“. Diese Praxis eröffnete er zu-
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lin-Grunewald. Der Praxis angeschlos-
sen ist eine Cellgym „Atemlounge“, wo 
es möglich ist, diese Anwendung, das 
individualisierte Höhentraining, IHT, zur 
Wiederherstellung der Gesundheit in 
einer entspannten Atmosphäre zu nut-
zen.

Außerdem beschäftige er sich nach 
wie vor mit der Unterstützung der Stu-
dien in diesem Bereich und ist als Aus-
bilder auf diesem Gebiet weltweit tätig. 
Regelmäßig nimmt er als Referent an 
den Seminaren, Kongressen und Sym-
posien zu diesem Thema teil und bietet 
eine Reihe an live Webinaren.

Sein erklärtes Ziel ist es, dass jeder 
Mediziner über trainierende Wirkung 
der Hypoxie informiert ist und diese 
effiziente Methode in seiner Praxis, un-
abhängig vom Fach, integrieren kann. In 
seiner Praxis ist es jetzt schon der Alltag.

MITGLIEDSCHAFTEN

• Forum Orthomolekulare Medizin

• �Deutsche Gesellschaft für präventi-
ve Medizin

• �German Society for AntiAging Me-
dizin

• �American Association for AntiAging 
Medizin

• �Deutsche Gesellschaft für Manuelle 
Medizin Boppard-Hamm

• �Deutsche Gesellschaft für Anästhe-
sie und Intensivmedizin
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GESCHICHTE

Als Erstes wird die historische Entwicklung der 
Methode erläutert und deren technische Durch-
führung beschrieben. Es folgen die Ausführun-
gen über die physiologischen und molekular-ge-
netischen Mechanismen der intermittierenden 
Hypoxie und die klinischen Indikationen zu ihrer 
Anwendung.

Eine Literaturübersicht im Anhang, die die wis-
senschaftliche Basis für diesen Artikel darstellt, 
wird Ihnen helfen, falls Sie Ihr Wissen über die 
Methode vertiefen wollen.

GESCHICHTLICHE  
AUSFÜHRUNGEN
Lange bevor der Sauerstoff entdeckt wurde und 
ein streng wissenschaftlicher Ansatz zur Unter-
suchung hypoxischer Zustände des menschli-
chen Körpers und der Tiere eingeführt wurde, 
gab es bereits Berichte von Reisenden, Militärs 
und Philosophen über das außergewöhnliche 
menschliche Verhalten und die Verschlechte-
rung der Gesundheit in den Bergen. Es wurde 
ein besonderer Zustand des menschlichen Kör-
pers während der Gebirgsübergänge beschrie-
ben, der später als „Seekrankheit am Land“, 
„Damgari“ in Zentralasien, „Bischkakava“ („gif-
tige Luft“), „Ladag“ („durch die Hölle gehen“) im 
Himalaya, „Puna“ in Mexiko, „Bergkrankheit“ im 
englischsprachigen und „maleur de montagne“ 
im französischsprachigen Raum bekannt wurde

Die therapeutische Wirkung hypoxischer Luft 
ist seit dem frühen Mittelalter bekannt. Es gibt 
überlieferte Berichte osteuropäischer Bergvöl-
ker, die ihre asthmakranken Kinder zur Behand-
lung in höher gelegene Bergregionen gebracht 
haben und damit einen Therapieerfolg erzielen 
konnten. Weitere Berichte über therapeutische 
Wirkungen sind auch aus ukrainischen Klöstern 
des späten Mittelalters überliefert.

Die Wissenschaft von der Hypoxie ist vielfältig. 
Sie umfasst vergleichende, altersbedingte, alpi-

ne, spezielle und klinische Physiologie hypoxis-
cher Zustände. Obwohl Sauerstoff erst vor 240 
Jahren entdeckt wurde, waren die Voraussetzun-
gen für die Entwicklung der Wissenschaft des 
Sauerstoffmangels die Ergebnisse jahrhunder-
tealter Forschungen von Wissenschaft-
lern, die noch keinen Sauerstoff kannten.

Interessanterweise konzentrierte sich 
die Forschung über die Hypoxie nach 
dem Ende des 1. Weltkrieges auf das 
Gebiet der damaligen Sowjetunion. Die 
ersten überlieferten Publikationen aus den 
USA stammen von 1945. Während sich die For-
schung in der damaligen UDSSR mit den posi-
tiven (konstruktiven) Wirkungen von intermittie-
render Hypoxie beschäftigte, beschäftigte sich 
die Forschung in den westlichen Ländern haupt-
sächlich auf die negativen (destruktiven) Folgen 
von Hypoxie auf den Organismus. Lediglich in 
der Sportmedizin wurden die positiven Ergeb-
nisse von Höhentraining schon seit den 60er 
Jahren des vergangenen Jahrhunderts auch in 
den westlichen Ländern erforscht.

Abb. 1: Schon seit dem Mittelalter nutzten osteuropäische Bergvölker 
die hypoxische Luft in den höheren Bergregionen zur Therapie von  
asthmakranken Kindern. Das wurde durch überlieferte Berichte be-
kannt.

In der Sportmedizin wur-
den die positiven Effekte 
des Höhentrainings be-
reits in den 60er Jahren in 
Ost und West genutzt.



Internationale Hypoxie-Hyperoxie 
Gesellschaft e.V.

I N T E R H Y P O X

2800 ALT [m]
4200 ALT [m]

4

GESCHICHTE

Eine wichtige Begrifflichkeit 
gilt es noch zu klären, da in 

den verschiedenen Studi-
en von Intermittierender 

Hypoxie gesprochen wird; 
dabei gilt es zu unterschei-

den zwischen der krank 
machenden periodischen 

Hypoxie, wie bei einem 
Obstruktiven Schlaf Apnoe 

Syndrom (OSA) und einer 
trainierenden, heilenden 

Intervall Hypoxie im Sinne 
eines adaptiven Trainings.

Es hat sich aber gezeigt, dass die Kom-
bination aus Hypoxie und Hyperoxie zu 
einem schnelleren Abbau des HIF-1-α 
(siehe Seite 8), einer verbesserten Anti-
oxidantien Synthese, und damit zu einer 
Vermeidung unerwünschter Hypoxie Ef-
fekte kommt. Außerdem verkürzt sich 
die Therapiezeit und die Regeneration 
erfolgt schneller.

METHODIK UND  
ANWENDUNG

Das Therapie- bzw. Trainingsgerät benötigt keine 
Sauerstofflasche. Mittels in der Sauerstofftech-
nik etabliertes Verfahren wird der Raumluft der 
Sauerstoff entzogen bzw. die Luft wird mit Sau-
erstoff angereichert. 

Es handelt sich also um eine nicht-pharmakolo-
gische, physikalische Methode, die über eine Ad-
aptation an die Hypoxie zur Verbesserung funkti-
oneller Ressourcen gesunder Personen und zur 
Beschleunigung der Rehabilitation und zellulären 
Regeneration bei Patienten mit verschiedenen 
chronisch degenerativen Erkrankungen.

Erst mit Ende des kalten Krieges änderte sich 
die Situation und es kam zu intensivem Aus-
tausch und Kooperation von Wissenschaftlern 
aus Ost und West. Seit dieser Zeit publizieren 
die russischen und ukrainischen Kollegen auch 
in englischer Sprache, leider bleiben uns weiter-
hin ausgezeichnete wissenschaftliche Berichte 
aus der Zeit davor zum Teil verborgen, da sie in 
russischer Sprache verfasst sind. Jedoch hat die 
IHT/IHHT Forschung in den vergangenen drei 
Jahrzehnten eine derartige Dynamik entwickelt, 
die sich in mehreren hundert themenbezogenen 
Publikationen pro Jahr ausdrückt, so dass auch 

für zukünftige experimentelle und klini-
sche Forschung genügend Datenmaterial 
zur Verfügung steht. Im Übrigen sind die 
wichtigsten Lehrbücher und Monografi-
en zur Hypoxie als medizinische Therapie 
entweder auf Russisch oder im Englischen 
als ukrainisch-amerikanische Koprodukti-
onen zu erhalten.

Wie sie im Folgenden sehen werden ist 
es aber vor allem die rasante Entwicklung 
der Molekularbiologie und Genetik in den 
vergangenen drei Jahrzehnten, die zu ei-
nem tiefen und fundamentalen Verständ-
nis von der Anpassung des menschlichen 
Organismus an Hypoxie und der damit 

verbundenen physiologischen und biochemi-
schen Prozesse geführt hat.

Außerdem wird in den letzten 15-20 Jahren 
eine erweiterte Möglichkeit der normobaren 
(unter normalen Luftdruck Bedingungen) Inter-
vall-Hypoxie angewendet: Intervall-Hypoxie-Hy-
peroxie Variante. Es bedeutet, dass in der Reoxy-
genierungsphase anstatt der Atemluft mit 20,9% 
Sauerstoff eine Sauerstoffangereicherte Luft 
eingeatmet wird. Der wesentliche molekulare 
Anpassungs- und Therapieeffekt beruht auf der 
Hypoxie und die meisten Studien sind mit Hy-
poxie im Wechsel mit Normoxie, also Raumluft, 
durchgeführt worden. 

Abb. 2: Die Therapie erfolgt bequem im Sitzen bzw. 
in halbliegender Position und der Patient atmet 
über eine Maske die normobare hypoxische Luft 
im Wechsel mit normoxischer (Sauerstoff Konzen-
tration von 20,9%) oder hyperoxischer (Sauerstoff 
Konzentration von 25 bis 40%) Luft ein. 
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Im Gegensatz zu ver-
schiedenen physischen 
Trainingseinheiten ist IHT/
IHHT körperlich nicht an-
strengend und stellt keine 
Gefahr für den Patienten 
dar. Gleichzeitig sind de-
ren vorteilhafte zelluläre 
und systemische Effekte 
ausgeprägter.

METHODIK UND ANWENDUNG

Während der Therapie sind die Patienten in 
der Regel sehr entspannt und erreichen 
teilweise meditative Zustände. Es hat sich 
hier der Begriff „induzierte Meditation“ ein-
geprägt. 

In der Zeit, in der sich der Patient in sei-
ner Position bequem ausruht, durchlaufen 
dessen Zellen und Mitochondrien mehrere 
Oszillationen von PО2-Veränderungen, wel-
che ähnlich, jedoch intensiver jenen sind, 
die man in einem Körper während starker 
physischer Belastung findet.

ZELLULÄRE UND MOLEKULAR- 
GENETISCHE MECHANISMEN:
Die Sauerstoffhomöostase bei Säugetieren ist 
stark reglementiert, weil es notwendig ist, die 
Sauerstoffkonzentration für den Ablauf von 
Sauerstoffabhängigen molekular-biologischen 
Prozesse auf einem physiologischen Niveau zu 
halten und gleichzeitig die Bildung der aktiven 
Formen von Sauerstoff (ROS) zu minimieren, um 
die oxidativen Schaden der biologischen Makro-
moleküle vorzubeugen.

In einem Hypoxie Zustand, in dem der Sau-
erstoffbedarf signifikant das Sauerstoffangebot 
im Körper übersteigt, beginnt eine komplexe 
physiologische Antwortreaktion, dabei erhöht 
sich die Sauerstoff Bluttransportkapazität, es 
treten Veränderungen im Zellstoffwechsel, die 
ATP-Synthese in Glykolyse-Reaktionen werden 
intensiviert usw. Zelluläre Adaptationsmecha-
nismen an die Hypoxie sind sehr elementar und 
tiefgreifend in unserem genetischen Code ver-
ankert. Hypoxie-induzierbarer Faktor 1 (HIF-1) 
ist Schlüsselregulator bei der Entwicklung der 
Transkription-Reaktion auf hypoxische Effekte.
Darüber hinaus ist dieser Faktor an der Patho-
physiologie vieler menschlicher Krankheiten 
beteiligt, einschließlich Krebs, Myokardinfarkt, 
Ischämie und Präeklampsie. 

Zum Erreichen des therapeutischen Effekts at-
men die Patienten im Intervall Luft mit einem 
Sauerstoffgehalt von 9% bis 18% in der hypoxi-
schen Phase und 25-36% in der hyperoxischen. 
Falls die IHT-Variante angewendet wird, atmet 
der Patient in der Reoxygenierungsphase Nor-
moxische Luft mit Sauerstoff Konzentration von 
20,9%.

Die automatische Umschaltung zwischen den 
hypoxischen und hyperoxischen (bzw. normo-
xischen) Luftgemischen wird von der Software 
gesteuert. Außerdem werden die Vitalparame-
ter des Patienten kontinuierlich während der 
Sitzung überwacht: SpO2, Puls, RMSSD, Atemmi-
nutenvolumen (optional).

Eine Sitzung umfasst 4-5 Hypoxie/Hyperoxie- 
bzw. Hypoxie-Normoxie Zyklen von in der Regel 
jeweils 3-6 Minuten Länge.

Die Intensität der Hypoxie richtet sich nach 
dem gesundheitlichen Zustand des Patienten 
und nach der individuellen Hypoxie Toleranz, 
die vorher in einem Hypoxie Test ermittelt wird. 
Hierbei wird der О2 Gehalt der eingeatmeten 
Luft schrittweise alle 2-3 Minuten um ein hal-
bes Prozent abgesenkt, bis anhand der Sauer-
stoffsättigung der therapeutische Bereich (indi-
viduelle initiale Sauerstoffkonzentration in der 
Atemluft für das Training) identifiziert werden 
konnte. Die kontinuierliche Aufzeichnung der 
peripheren Sauerstoffsättigung ist zugleich eine 
Sicherheitskontrolle. 

Eine weitere Sicherheit bei der Intervall-Hypo-
xie-Training ist das Festlegen einer sogenannten 
Safety Cut-Off Grenze (Sicherheitsgrenze). Sollte 
die periphere Sättigung aus medizinischen oder 
technischen Gründen unterhalb dieses Wertes 
fallen, schaltet das Gerät automatisch in den 
Hyperoxie- Modus. Im Laufe der 4-6-wöchigen 
Behandlung kommt es zu einer systemischen 
und längerfristigen Anpassung an die Hypoxie 
(hypoxische Präkonditionierung) und damit zu 
den gewünschten therapeutischen Effekten. 
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Es ist wissenschaftlich 
belegt, dass weit über 100 
genetische Prozesse direkt 

oder indirekt durch HIF 
kontrolliert und reguliert 

werden, wobei einige davon 
eine entscheidende Rolle in 
der Regulation von Tumor-

zellen spielen. 

MECHANISMEN

Das bedeutet, dass die biologische Antwort des 
Organismus auf intermittierende Hypoxie sei es 
adaptiv oder maladaptiv, von der Intensität und 
Frequenz der Hypoxie, der Dauer der Exposition, 
vor allem aber vom Timing und Muster der Sau-
erstoffentsättigungs- und Aufsättigungszyklen 
des Hämoglobins abhängt.

Als Konsequenz aus diesen Ergebnissen ist 
eine Vielzahl von verschiedenen Protokollen des 
Hypoxie Trainings ausprobiert und entwickelt 
und auf ihre physiologische Reaktion untersucht 
worden. Eine zu niedrige Intensität etwa liefert 
keinen ausreichenden Stimulus zur Mobilisie-
rung adaptiver Mechanismen, währenddessen 
starke und langanhaltende Exposition von Hypo-
xie im Organismus gefährdende pathologische 
Reaktionen hervorruft.

Die destruktive, schädigende Wirkung von 
Hypoxie wird nicht direkt durch einen nied-
rigen РО2-Level verursacht, sondern durch 
die Folgen seiner Abnahme auf die Werte 
unter der kritischen Grenze: die Akkumula-
tion von unteroxidierten Produkten und die 
Abnahme der ATP-Synthese, der Hauptquel-
le biologischer Energie; das Verschieben des 
Säure-Basen-Gleichgewichts Richtung Säuren 
(metabolische Azidose); Anreicherung von Ade-
nosin-di- (ADP), Adenosin-mono-(AMP)-phospha-
ten, cyclischem Adenosinmonophosphat (cAMP); 
Störungen des Ionengleichgewichts; Störungen 
des Membranpotentials und der Membranper-
meabilität; Funktionsstörung von Na + -K + - und 
Ca ++ - Mg ++ - Pumpen; strukturelle Verände-
rungen in Mitochondrien, Zellmembranen, in 
anderen Zellorganellen und in den Mikrozirku-
lationsgefäßen im Gewebe (perivaskuläres und 
perizelluläres Ödem). Die Abbauprodukte der 
Adenosindiphosphorsäure beschleunigen die 
anaerobe Glykolyse unter Bildung von Milchsäu-
re - es entsteht eine Azidose. Bei Störungen der 
reibungslosen Funktion der Atmungskette schä-
digen die angesammelten H + -Ionen die Mem-

Hier ist es wichtig anzumerken, dass in über 
fünfzig Jahren klinischer Anwendung der IHT/
IHHT keine Tumorentstehung im Zusammen-
hang mit der Anwendung dieser Methode be-
schrieben worden ist.

Im Gegenteil, eine chronische, ungeregelte Hy-
poxie, wie bei Schlaf Apnoe Syndrom, kann ne-
gative Folgen für den Organismus haben kann. 

Bei der geregelten, individuell dosierten, trai-
nierenden Intervall-Hypoxie- und insbesondere 
bei der Intervall-Hypoxie-Hyperoxie-Therapie 
dagegen wird in der hyperoxischen Phase das 
HIF 1-α Protein sehr schnell degradiert, so dass 
negative Folgen für den Organismus ausbleiben.

Intermittierende Hypoxie wird im Allgemeinen, 
vor allem in der Lungen- und Schlafmedizin, als 
Hochrisiko-Ereignis wahrgenommen, weil man 
davon ausgeht, dass es zu negativen, pathologi-
schen Ereignissen in kardiovaskulären, respira-

torischen, neurologischen und metaboli-
schen Strukturen des Körpers kommt.

Und in der Tat: Unkontrollierte Hypo-
xie, z.B. bei der obstruktiven Schlafapnoe 
(OSA), führt über eine chemosensorisch 
vermittelte Aktivierung des Sympathikus 
zu arterieller Hypertension und erhöh-
tem kardiovaskulären Risiko. Ischämisch 
bedingte Inflammation und Gewebsnek-
rosen sind andere gefürchtete Komplika-

tionen. Im Gegensatz dazu wurde den positiven 
therapeutischen Erfolgen der intermittierenden 
Hypoxie nicht genug Aufmerksamkeit geschenkt, 
hauptsächlich wohl deswegen, weil nicht klar ge-
nug verstanden wurde, dass das Ergebnis des 
Hypoxie Trainings im Wesentlichen von der ver-
abreichten Dosis abhängt. Wie es schon Paracel-
sus postulierte: „Nichts ist Heilmittel und nichts ist 
Gift. Nur die Dosis macht es“. Somit fußt das In-
tervall-Hypoxie-Training auf dem Phänomen der 
Hormesis: kleinere Dosen eines potenziellen Gifts 
machen unser Organismus gegenüber diesem 
Gift resistent.
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Abb.3: Übersicht der 
Wirkungsebenen der 
Hypoxie.

MECHANISMEN

und den damit verbundenen negativen Konse-
quenzen für den Körper. 

Der Verlauf der Sauerstoffentsättigung in 
Abhängigkeit vom О2 -Partialdruck deckt sich 
mit neueren Ergebnissen der Grundlagenfor-
schung, so dass man schlussfolgern kann, dass 
Therapieschemata mit kurzzeitiger Hypoxie bis 
maximal 9–10 % Sauerstoffgehalt, begrenzten 
Intervallen und moderater Therapiehäufigkeit 
einen positiven Effekt erzielen und therapeu-
tisch sicher angewandt werden können.

Unter hypoxischen Bedingungen wird das 
О2-verbrauchende Abbau der Untereinheit des 
HIF-1α durch Prolyl-Hydroxylase gehemmt, es 
kommt zur Anreicherung dieses Proteins, der 
Bildung aktiver HIF-Dimere und zur Akti-
vierung von Zielgenen. HIF 1-α kumuliert 
umgehend unter Hypoxie und wird genau-
so schnell unter Einfluss von Sauerstoff 

branen der Mitochondrien. Der Übergang von H 
+ -Ionen durch die Tubuli der aktiven Köpfe der 
Atmungskomplexe stoppt, Wasserstoff verbin-
det sich nicht mit Sauerstoff, die für die ATP-Syn-
these erforderliche Energiemenge nimmt ab, 
der Prozess der oxidativen Phosphorylierung 
wird gestört, ADP, AMP und cAMP reichern sich 
an. Letzteres stimuliert auch die anaerobe Gly-
kolyse.

Betrachtet man die physiologische Sauerstoff-
bindungskurve, so stellt man fest, dass es bis zu 
einem Sauerstoffpartialdruck von ca. 50 mm Hg 
zu keinem nennenswerten Abfall der Sauerstoff-
sättigung kommt. Erst unterhalb dieser Grenze, 
die einem Luftsauerstoffgehalt von ca. 9–10% 
entspricht, kommt es dann sehr schnell zu einer 
Entsättigung des Hämoglobins und einer kli-
nisch relevanten, dekompensierten Hypoxie mit 
Versagen der mitochondrialen ATP-Produktion 

GENETISCHE EBENE

Wirkungsebenen der Hypoxie

HIF-1α
DNA ~ RNA
Proteinsynthese
Fe++, O2

ZELLULÄR-MOLEKULARE
EBENE
Rezeptoren, Ionen
Mitochondrien
Transferrin

BIOCHEMISCHE EBENE
ATP-Synthese
Enzymsynthese
Hormonregulation
NO-Synthese

ORGANISCHE EBENE
Lunge
HKL-System
Blut, Blutgefäße
Niere

ZENTRAL-NERVALE
EBENE
Nerven- und Gliazellen
Synaptische Plastizität
EEG mit Aktivierung und Hemmung

SYSTEMISCHE EBENE
Informationsverarbeitung
Konsolidierung
Konditionierung
Anpassung

Minuten – Stunden

Tage – Wochen

Stunden – Tage

Sekunden

mod. nach Prof. med. Hermann Buhl, 2008



Internationale Hypoxie-Hyperoxie 
Gesellschaft e.V.

I N T E R H Y P O X

2800 ALT [m]
4200 ALT [m]

8

Kontrollierte Hypoxie 
kann die Apoptose 

geschädigter Zellen 
beschleunigen. Gleich-

zeitig ist eine gesteigerte 
mitochondriale Biogenese 

nachgewiesen worden.

MECHANISMEN

Diese und andere Effekte führen zu einer ver-
besserten myokardialen Ischämie Toleranz und 
Schutz vor Ischämie induzierten Reperfusions-
schäden.

Ebenso beinhaltet die Adaptation an Hypoxie 
die Regulation des Stickoxids (NO)-Synthese mit 
Korrektur der NO-Speicher und Hemmung ei-
ner Überproduktion von NO, die eine Bildung 
toxischer RNS (Nitrosativer Stress) zur Folge hat. 
Unter den möglichen NO-abhängigen Mechanis-
men der Anpassung an Hypoxie können die Ein-
schränkung der Stressantwort, die Vasokonstrik-
tion der Gehirn- und der Lungengefäße sowie 
die Aktivierung lokaler antioxidativer Abwehrsys-
teme eine Rolle spielen. 

Stickstoffmonoxid begrenzt die Freisetzung 
von Stresshormonen und verbessert die Durch-
blutung von Organen, die eine adaptive Reaktion 
ausführen. Er ist an der Aktivierung von Genen 
des zellulären Abwehrsystems beteiligt: Hitze-
schockproteine, antioxidative Enzyme, Prostag-
landinsyntheseenzyme, HIF-1-Transkriptionsak-
tivierungsfaktoren.

Die Regulation der NO-Produktion ist nach 
I.Yu. Malyshev und E.B. Manukhina ein wichtiges 
Glied in dem Mechanismus, der die Reaktion 
des Körpers auf Hypoxie bestimmt: entweder 
die Entwicklung von Schäden oder die Bildung 
von Anpassung und Überleben. Im Stadium des 
Übergangs von der kurzfristigen zur langfristi-
gen Adaptation treten, wenn eine selektive An-
reicherung von Proteinen und die Bildung einer 
erhöhten Widerstandskraft des Körpers gegen 
Hypoxie möglich werden, Kreuz-Beziehungen 
zwischen NO und den zellulären Abwehrsyste-
men auf. Einerseits kann NO die Leistungsfähig-
keit von Schutzsystemen erhöhen und so Zellen 
vor Schäden schützen, die durch Überladung mit 
Ca ++ -Ionen, radikalische Prozesse, Proteinde-
naturierung und die Entwicklung von Apoptose 
verursacht werden. Andererseits können diese 
Systeme eine Überproduktion von NO verhin-

abgebaut. Die Halbwertzeit im posthypoxischen 
Gewebe beträgt ca.5 min, inklusive der Zeit, die 
der Sauerstoff zum diffundieren ins Gewebe be-
nötigt.  Im isolierten Gewebsmodell beträgt die 
Halbwertzeit nach Reoxygenierung <1 min. Bis-
her wurde kein Protein gefunden, das eine kür-
zere Halbwertzeit hat. 

Somit wird deutlich, dass die Therapie mit Hy-
poxie/Hyperoxie in Bezug auf das Deaktivieren 
vom HIF 1-α sicherer sein soll als die reine Hy-
poxie.

HIF-1-α wurde in allen Metazoen Spezies ge-
funden, vom Caenorhabditis elegans bis zum 
Homo sapiens, und zwar in allen Zellen des 
Körpers. Dies ist ein Hinweis dafür, dass das 
Vorhandensein dieses Proteins ein essenzieller 
Adaptationsmechanismus in der Evolution der 
Metazoen war.

Kontrollierte Hypoxie führt zu einer Verände-
rung der Aktivität der Atmungskette in 
den Mitochondrien, jedoch ohne, dass es 
zu einer nennenswerten Reduktion der 
ATP-Produktion kommt, allerdings steigt 
die Menge der freien Superoxidanionen 
und damit der oxidative Stress. Ein durch-
aus gewünschter Effekt, der die antioxida-
tiven Schutzsysteme des Körpers stärkt. 

Dieser Effekt scheint bei einem Protokoll mit Hy-
poxie/Hyperoxie noch ausgeprägter zu sein.

Ein entscheidender Pathomechanismus in der 
Genese der Mitochondrien Schädigung ist der 
unkontrollierte Calcium-Einstrom und die Verän-
derung der mitochondrial permeability transiti-
on pores (MPTP) an der inneren Mitochondrien-
membran. Hier wirkt die IHT/IHHT protektiv und 
stabilisiert die Membran. 

Zu den wichtigsten Genen, die durch HIF-1α 
codiert werden, gehören Substanzen wie das 
Erythropoetin und die Wachstumsfaktoren der 
Angiogenese (VEGF), wodurch es zu einer deutli-
chen Verbesserung der Sauerstoffversorgung im 
Gewebe kommt.
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MECHANISMEN

Stressreiz, die Erhöhung der SOD- und 
Glutathionperoxidase Spiegel kann lang-
fristig die Zellen vor oxidativer Schädigung 
schützen. 

Mitochondriale Dysfunktionen mit re-
duzierter ATP-Produktion werden zuneh-
mend als die wesentliche Ursache für zahl-
reiche chronische Erkrankungen vor allem 
im Nervensystem betrachtet, aber auch kardio-
vaskuläre, metabolische und Tumorerkrankun-
gen sind durch ein Versagen der mitochondria-
len ATP-Produktion gekennzeichnet. 

Die kontrollierte Hypoxie induziert die Apop-
tose vor allem geschädigter Mitochondrien 
(Mitoptose nach Skulachev), während gesunde 
Mitochondrien repliziert werden und die Zellen 
mit Energie versorgen können. Dieses Verfahren 
ist einzigartig und neben den vielen genannten 
molekularen Mechanismen der wesentliche 
Grund für den Erfolg der Therapie, besonders in 
der Behandlung von ausgeprägten mitochond-
rialen Dysfunktionen, wie z.B. dem Chronic Fa-
tigue Syndrom (CFS) oder kardiovaskulären Er-
krankungen.

dern und somit die Widerstandsfähigkeit des 
Körpers gegen Hypoxie weiter erhöhen.

Die vermehrte Bildung von Laktat aus Glukose 
unter Hypoxie ist unter dem Begriff Pasteur-Ef-
fekt lange bekannt. Hypoxie stimuliert die 
Funktion der Glykolyse Enzyme und die Laktat-
dehydrogenase. Die Folgen sind eine erhöhte 
anaerobe ATP-Synthese und schnellerer Lakta-
tabbau zur Vermeidung von Azidosen.

Darüber hinaus führt die Aktivierung der Py-
ruvatdehydrogenasekinase 1 (PDK1) über eine 
Hemmung der Pyruvatdehydrogenase zu einer 
verminderten Acetyl-CoA-Bildung und damit 
zur Reduktion von Substrat für den Citratzyk-
lus. Dieser Mechanismus beeinträchtigt primär 
nicht die oxidative Phosphorylierung in der At-
mungskette, sondern es reduziert die Bildung 
der durch die Hypoxie vermehrt entstehenden 
freien Sauerstoffradikalen.

Ein weiterer positiver Einfluss auf den Gluko-
sestoffwechsel ist die vermehrte Genexpression 
von insulinabhängigen Glut4-Glucosetranspor-
tern, die für die intrazelluläre Einschleusung von 
Glucose benötigt werden.

In einer Studie mit einem Intervall Hypoxie-Hy-
peroxie Regime bei Patienten mit metaboli-
schem Syndrom konnte nicht nur eine signifi-
kante Gewichtsreduktion, sondern auch eine 
Reduktion der Körperfettmasse, des Gesamt-
cholesterins inklusive des LDL und der Nüch-
ternglukose erzielt werden. Gleichzeitig sanken 
der Blutdruck und die Ausdauerleistungsfähig-
keit und die kognitiven Funktionen konnten ver-
bessert werden.17)

Superoxiddismustase und Glutathionperoxi-
dase sind die wichtigsten Antioxidantien, die der 
Organismus zum Schutz vor ROS und anderen 
oxidativen Prozessen benötigt. Auch hier konnte 
gezeigt werden, dass kontrollierte Hypoxie die 
Synthese dieser Antioxidantien stimuliert. Hier-
durch entsteht ein Trainingseffekt. Die Hypoxie 
induzierte ROS-Bildung setzt einen oxidativen 

Zellkern mit Membran

Gesundes Mitochondrium

Zellwand

Geschädigtes Mitochondrium

1. STUFE

2. STUFE

+

–

+

–

+

–

+

–

Verhalten der Mitochondrien unter IHHT

Abb. 4: Durch den tempo
rären Sauerstoffentzug 
werden die beschädigten 
Mitochondrien in den 
Zellen eliminiert, die 
gesunden teilen sich jetzt 
besser und sorgen so für 
neue Energiezufuhr.

mod. nach Skulachev, 2001
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ZUSAMMENFASSUNG

aber auch  für Leistungssteigerung und Trai-
ningssteuerung.

Kontraindikationen sind alle akuten Infekti-
onen, akute Kopfschmerzen, Herzinfarkt oder 
Lungenembolie in den letzten 6 Monaten, insta-
bile Stenokardie, Hypertone Krise, akutes Organ-
versagen, Status asthmaticus, Schwangerschaft 
im ersten Trimester.

Zu relativen Kontraindikationen zählen alle 
chronischen Erkrankungen in fortgeschrittenen 
Stadien (z.B. Herzinsuffizienz NYHA III-IV, COPD 
Stadium III-IV usw.), Polyzytämie, Sichelzellanä-
mie.

Tumorerkrankungen sind prinzipiell keine Kon-
traindikation, aufgrund fehlender klinischer Stu-
dien kann die Behandlung maligner Erkrankun-
gen zurzeit nicht empfohlen werden.

Bei sachgemäßer Anwendung gibt es bis auf 
vereinzelt auftretende Kopfschmerzen und ein 
vorübergehendes Schwächegefühl (ähnlich wie 
nach intensiver körperlicher Belastung) keine 
Nebenwirkungen.

Durch intensive Forschungsarbeit ist es gelun-
gen, die Balance zwischen toxischer und thera-
peutischer Dosis zu finden. Hierdurch sind wir 
mittlerweile in der Lage Therapieregime zu gene-
rieren, bei denen negative Folgen ausgeschlos-
sen werden können.

Im Gegensatz dazu führt reine Sauerstoff-
gabe nicht zwangsläufig zu einer Verbesse-
rung der mitochondrialen Funktion, da defekte 
Mitochondrien das Überangebot an Sauerstoff 
gar nicht nutzen können und der durch zu 
hohe О2-Konzentrationen verursachte oxidative 
Stress womöglich doch eher destruktiv wirkt.

ANWENDUNG IN DER PRAXIS

Aus den oben genannten molekularen und 
genetischen Prozessen ergeben sich viele In-
dikationen für die Anwendung in der Praxis: 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes mellitus 
Typ 2, metabolisches Syndrom, neurodegene-
rative Krankheiten, Asthma und COPD, psycho-
vegetative und stressinduzierte Erkrankungen, 

KONTRAINDIKATIONEN:

• �akute Infektionen

• akute Kopfschmerzen

• Herzinfark oder Lungenembolie �

• instabile Stenokardie

• Hypertone Krise

• akutes Organversagen

• Status asthmaticus

INDIKATIONEN:

• �Herz-Kreislauf-Erkrankungen

• Diabetes mellitus Typ 2

• metabolisches Syndrom

• �neurodegenerative Krankheiten

• Asthma und COPD

• psychovegetative Erkrankungen

• �stressinduzierte Erkrankungen

AUF EINEN BLICK
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ZUSAMMENFASSUNG
Die Intervall-Hypoxie- und Intervall-Hypoxie-Hyperoxie Therapie ist ein extrem ne-
benwirkungsarmes, effektives, in zahlreichen wissenschaftlichen Studien bestätig-
tes, etabliertes, inzwischen weltweit über vier Millionen Mal angewendetes physi-
kalisches Therapieverfahren zur Regeneration zellulärer Strukturen, insbesondere 
der Mitochondrien.

Die vielfältige, genetisch verankerte positive Beeinflussung elementarer Stoff-
wechselprozesse sowie die protektiven und adaptiven Mechanismen eröffnen neue 
Möglichkeiten in der Prävention und Therapie der relevantesten chronischen Er-
krankungen.

Sie ist ohne Einschränkung mit allen anderen bekannten pharmakologischen, in-
terventionellen, physikalischen und nicht-medikamentösen Therapien kombinier-
bar und ist somit eine deutliche Bereicherung für die Bewältigung der großen ge-
sundheitlichen Herausforderungen unserer Zeit.


