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1. EINLEITUNG

Intermittierendes Hypoxie Training (IHT) hat sich zu
einem festen Bestandteil vieler Arztpraxen entwickelt.
Es wird fur seine gesundheitsfordernden Effekte sowohl
zur adjuvanten Therapie chronischer Erkrankungen als
auch als essenzieller Bestandteil der Praventionsmedi-
zin geschatzt. Ziel dabei ist die unspezifische Erhohung
der korperlichen Widerstandsfahigkeit durch gezielte
Mitophagie geschadigter Mitochondrien sowie Optimie-
rung der zellularen Atmung.

Die oxidative Schadigung mitochondrialer DNA
(mtDNA), die zu der sogenannten mitochondrialen Dys-
funktion fuhrt, ist einer der Hauptfaktoren menschli-
chen Alterns und der Entstehung chronischer Erkran-
kungen [1]. Eine kontinuierliche Erneuerung der Mito-
chondrien (Mitophagie und Mitogenese) kann den oxi-
dativen Stress verringern, die Effizienz des oxidativen
Stoffwechsels erhohen, den Alterungsprozess verlang-
samen und die Entwicklung altersbedingter Krankhei-
ten verhindern und/oder verzégern [2]. Zur Entwicklung
der mitochondrialen Dysfunktion tragen vor allem
hyperkalorische, prozessierte Nahrung, eine chronisch
inflammatorische Grundsituation, chronisch metaboli-
sche Azidose und Regulationsstérungen des Autono-
men Vegetativen Nervensystems bei [3, 4]. Dies fuhrt
zu einer Dysregulation des Gesamtsystems mit einer
unzureichenden Energieproduktion trotz ausreichend
vorhandenen Sauerstoffs (Warburg-Syndrom) [5].

Physiologische Anpassungserscheinungen des mensch-
lichen Stoffwechsels in Hohe werden primar durch den
reduzierten Sauerstoffanteil der Atemluft (Hypoxie)
sowie durch den hypobaren Umgebungsdruck induziert.
Erst langere Aufenthalte in entsprechenden Hohenla-
gen fUhren zu einer Adaption der renalen, kardialen,
pulmonalen und hamatologischen Organsysteme.
Sicherlich die bekannteste physiologische Anpassung
auf Hohenexposition ist die vermehrte Ausschittung
von Erythropoetin, welches zu einer Zunahme der
sauerstofftransportierenden roten Blutkdrper (Erythro-
zyten) und damit zu einer verbesserten aeroben Leis-
tungsfahigkeit fihrt [6].

Den Status der ,Intermittierenden Hypoxie* kennt man
jedoch nicht nur aus der Klimatherapie, sondern auch
aus dem Krankheitsbild der obstruktiven Schlafapnoe.
Wahrend ersteres jedoch als gesundheitsférderlich ein-
geordnet wird, sind Patienten mit letzterem Beschwer-
debild meist chronisch erkrankt und weisen multiple
organische Problemfelder auf [7]. Zwar werden diesel-
ben zellularen Sensoren und Signalwege aktiviert,
jedoch scheinen die Intensitat und die Dauer der Hyp-
oxie von entscheidender Bedeutung zu sein. Dies kann
dartber hinaus intraindividuell und im Laufe des Lebens
variieren [8, 9].
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Es wird unterschieden zwischen der intermittierenden
Hypoxie in Episoden, IHT mit Generatoren in Minuten-
Intervallen und der dauerhaften Hypoxie [10]. Heute
wissen wir, dass eine therapeutisch eingesetzte intermit-
tierende Hypoxie zu einer Vielfalt von positiven, gesund-
heitsfordernden, physiologischen Anpassungen fihren
kann [11]. Diese Reaktion kann sogar noch erhoht wer-
den, wenn die normoxische durch eine hyperoxische
Erholungsphase ersetzt wird [12-14]. Auf der Grund-
lage dieser Erkenntnisse wurde eine neue Form der Hyp-
oxieexposition (Intermittierendes Hypoxie-Hyperoxie-
Training, IHHT) entwickelt. Dabei hat sich gerade der
Wechsel dieser unterschiedlichen Sauerstoffgehalte
besonders effektiv erwiesenin der Stimulation der mito-
chondrialen Biogenese und Mitophagie [11, 15].

2. MOLEKULARE MECHANISMEN

Das IHHT induziert auf zellularer Ebene eine Gesundung
der Mitochondrien. Eine in Zeit und Intensitat kontrol-
lierte Hypoxie flihrt zu einer positiven Veranderung der
Atmungskette, ohne dabei eine negative Energiebilanz
zu erzeugen [16, 17]. Vielmehr kommt es zu einer Stei-
gerung freier Sauerstoffradikale im positiven Sinne der
Mitohormesis [18]. Ein zentraler Faktor stellt dabei der
Hypoxie-induzierbare Faktor (HIF-1a) dar, der unter
hypoxischen Bedingungen innerhalb kirzester Zeit akti-
viert wird [19, 20]. HIF-1a l6st zahlreiche Reaktionen
aus, die darauf abzielen, die Nutzung von Sauerstoff
durch den Korper zu verbessern. HIF-1a wird in nahezu
jedem Gewebe exprimiert, besonders hohe Konzentra-
tionen konnten jedoch in Neuronen nachgewiesen wer-
den, was die besondere Wirkung von IHHT auf neuro-
nale Strukturen erklart [21, 22]. Es handelt sich bei
HIF-1o um einen Transkriptionsfaktor, der die Expres-
sion des vaskularen endothelialen Wachstumsfaktors
(VEGF) und der VEGF-Rezeptoren steigert, die Expres-
sion von Genen verandert, die den Glukosetransport
(Uber Induktion des GLUT-4-Glucosetransporters) steu-
ern. Zudem induziert HIF-1a die Produktion der

Neurotransmitter Serotonin, Dopamin und GABA, fuhrt
zu einem Anstieg der Expression von glykolytischen
Enzymen wie Aldolase, Laktatdehydrogenase, Phos-
phofructokinase und Pyruvatkinase sowie Erythropo-
etin (EPO)-Genen [11].

Durch die mitochondriale Therapie wird vermehrt die
zellulare Energiegewinnung von Zuckerverbrennung auf
Fettverbrennung umgestellt [23]. Damit hat der Kérper
die Mdglichkeit, durch Optimierung der oxidativen Phos-
phorylierung eine deutlich hohere Energie zur Bewalti-
gung einer Stress-Anpassungsreaktion zu generieren
[24]. Die dabei entstehenden Gbermafigen Sauerstoff-
radikale werden wie erwahnt reduziert, die mitochond-
riale Atmungskette optimiert, so dass samtliche von der
Zelle bendtigten Nahrstoffe besser an- und Stoffwech-
selprodukte besser abtransportiert werden konnen [25].

Dabei muss hervorgehoben werden, dass kurzfristiges
intermittierendes Hypoxietraining wahrscheinlich nurin
einem geringen Ausmalf3 zu einer Anpassung der Ery-
thropoese fihrt [12], da ein langerer hypoxischer Reiz
erforderlich ist, um ,den erythropoetischen Stoffwech-
selweg so weit zu stimulieren, dass er die Ausdauerleis-
tung nach dem Hohenaufenthalt verbessert” [26, 27].
Diese Annahme wird dadurch gestltzt, dass in friheren
IHT-Studien keine signifikante Veranderung der Gesamt-
hamoglobinmasse, des Erythrozytenvolumens oder
anderer Erythrozytenindizes beobachtet wurde [12].
Ebenso scheinen Organanpassungen wie renale, pulmo-
nale oder direkte kardiale Effekte, einen intensiveren
hypoxischen Reiz zu bendétigen, um eine signifikante
Veranderung aufzuweisen [6, 28].

IHHT optimiert die Konzentrationen von Stickstoffmo-
noxid (NO), indem es seine Synthese anregt und gleich-
zeitig seine Uberproduktion einschrankt [29]. Die Syn-
these von NO aktiviert die Expression zellularer Schutz-
faktoren, darunter Hitzeschockproteine [30], Antioxi-
dantien, Prostaglandine und der Cyclooxygenase [30].
Es kommt zu einer verringerten Aggregation von Blut-
plattchen, Leukozyten und Erythrozyten sowie zu einer
Verringerung der Adhasion von Leukozyten an den

Das IHHT induziert
auf zellularer Ebene
eine Gesundung
der Mitochondrien.
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Endothelien. NO wirkt auf die glatten Muskelwande der
Gefalle und entspannt sie. Dabei fiihrt Hypoxietraining
zu einer Verbesserung des Blutdrucks, indem es sowohl
eine NO-Uberproduktion als auch einen NO-Mangel ver-
hindert [31].

Wird IHHT in der Intervallmethode (Uber mehrere Stun-
den, mehrfach die Woche) betrieben, so werden ver-
schiedene biologische Anpassungsprozesse induziert.

Es kommt zu einer verbesserten Angiogenese und Kapil-
larisierung des Gewebes, einer Anpassung der Herzleis-
tung, einer Modulation der pulmonalen Funktionsfahig-
keit, einer Regulation des Autonomen Nervensystems
sowie einer Beeinflussung neurogener Strukturen.

HIF-1a konnte als wichtigster pro-angionetischer Fak-
tor unter hypoxischen Bedingungen identifiziert werden
[32]. Dabei stellt die Regulation von HIF-1a zwar ein
magliches therapeutisches Ziel, muss jedoch abhangig
vom Krankheitsbild unterschiedlich beurteilt werden,
was sich auf mogliche Kontraindikationen von IHHT aus-
wirkt: bei ischamischen Erkrankungen ware die HIF-1a
Hochregulation das Ziel [33], wahrend bei Endome-
triose und Krebs die Herunterregulation von HIF-1a
notwendig ist [34, 35].

HIF-1a steuert Uber eine positive Regulation von BNIP3,
welches Uber Aktivierung von Beclin 1 die Mitochon-
drienmasse durch Autophagie reduziert [36, 37].

l ORGANISCHE EBENE
Lunge
HKL-System
Blut & BlutgefaBe
2 g ZENTRAL-NERVALE
a& EBENE
° Nerven & Gliazellen

Niere
Synaptische Plastizitat

EEG mit Aktivierung &
Hemmung

Dabei werden vorrangig schadhafte Mitchondrien in
den programmierten Zelltod getrieben, wahrend
gesunde Mitochondrien sich weiterhin replizieren kon-
nen, welche Uber die Aktivierung von PGC1-a und Sti-
mulation der Superoxiddismutase und Glutathionpero-
xidase selektiv geschitzt sind [38].

3. IHHT IN DER THERAPIE VON KRANKHEITEN

Kardiologie

Die kardioprotektiven Wirkungen des IHHT sind auf den
Erhalt der mitochondrialen Funktion sowie den apopto-
tischen Schutz der Kardiomyozyten durch die Aktivie-
rung der ATP-sensiblen Kaliumkanale (mitoKATP) und die
Inhibition der mitochondrialen Permeability Transition
Pore (MPTP) zurlckzufihren [39-44]. Im Tierversuch
konnte gezeigt werden, dass Ausdauertraining unter
Hypoxie-Bedingungen einen Mitochondrien-gesunden
Zellphanotyp erzeugt, welcher durch Hemmung der
mPTP zu einer reduzierten Apoptose fihrt [45, 46].
Dabei zeigte sich, dass sich mitoKATP intakter ventriku-
larer Kardiomyozyten bereits bei moderater Hypoxie
innerhalb von 20-25 Minuten zu 6ffnen beginnen [47].
Dariber hinaus zeigte sich eine Verbesserung der Herz-
funktion durch Erhéhung der ATP-Rate der Kardiomyo-
zyten und eine verbesserte Koronardurchblutung durch
NO-Ausschittung als Folge regelhaften IHHTs [48-50]



Pulmonologie

Ahnlich wie bei herzkranken Patienten stellt die Hohen-
exposition im Reizklima fir akute Lungenpatienten
einen zum Teil erheblichen Stressor dar, welcher zu einer
initialen Verschlechterung des Krankheitsbildes fiihren
kann. Das IHHT kann diese initiale Beschwerdever-
schlechterung umgehen. Bei regelhafter Anwendung
des IHHT bei pulmonalen Vorerkrankungen kommt es
zu: () einer Optimierung des Atemkontrollmusters [51],
(b) einem mitochondrial optimierten Sauerstoffwechsel
[52] sowie (c) einer Abnahme freier Radikale und eine
damit einhergehende entziindungshemmende Wirkung
[51, 53-55]. Die zuvor in Hohenlagen nachgewiesenen
immunsuppressiven Folgen konnten in verschiedenen
Studien mittels IHHT nicht reproduziert werden, so dass
erneut signifikant die Gesundheits-unterstitzenden Fak-
toren Uberwiegen [56, 57].

Neurologie

Neurologische Adaptionen an Hypoxietraining werden
durch die Aktivierung von Notchl gesteuert [58].
Notchl ist ein Transkriptionsfaktor in der Neuronen-
membran, der die Neurogenese reguliert und die Diffe-
renzierung von Vorlduferzellen zu Astroglia fordert
[59]. IHHT hat sich daher als eine nebenwirkungsarme
aber effektive Therapie neuro-degenerativer Hirnerkran-
kungen (NED) erwiesen (wie bspw. M. Parkinson und M.
Alzheimer) sowie anderer neurologischer Krankheitsbil-
der (Epilepsie, Depression) [29, 60-62]. Gezielt einge-
setzte IHHT zur Behandlung von NED flhrte zu einer
Verbesserung der kognitiven Fahigkeiten sowie zu einer
positiven Veranderung spezifischer neurodegenerativer
Biomarker bereits nach 3-wdchigem Training (5x/Woche
mit jeweils 4 Zyklen) [63]. Schega und Kollegen

berichteten zudem, dass intermittierende Hypoxie die
positiven Auswirkungen von Bewegung auf die kogniti-
ven Funktionen bei dlteren Menschen verstarkt [64].

4. HRV, ANS UND REGENERATION

Besonderen Fokus im Bereich der Stress- und Sportme-
dizin sollte auf die Regeneration und die Unterstiitzung
der Regenerationsfahigkeit gelegt werden.

Das Hypoxietraining hat einen signifikanten Einfluss auf
das Autonome Nervensystem (ANS). Wahrend des IHHT
hat sich daher als sinnvoller Biofeedback-Parameter die
Messung der Herzratenvariabilitat (HRV) erwiesen [65—
67]. Die Herzratenvariabilitat (HRV) ist ein weit verbreite-
ter Marker, der die kardiale Modulation durch sympathi-
sche und vagale Komponenten und damit die generelle
Aktivitat des ANS widerspiegelt. Die HRV ist die Variation
der Schlag-zu-Schlag-Intervalle (RR-Zacken) und wird
Ublicherweise zur Bewertung der autonomen Modulation
des Herzens, insbesondere der Interaktion zwischen Sym-
pathikus und Parasympathikus, verwendet [68].

Wahrend sich der Korper einem hypoxischen Reiz aus-
gesetzt sieht, kommt es zunachst zu einer Beschleuni-
gung der Herzfrequenz [69, 70]. In Folge der verringer-
ten Sauerstoffsattigung und der Aktivierung der peri-
pheren Chemorezeptoren kommt es zu einer Aktivie-
rung des Sympathikus, was ebenfalls zu einem Anstieg
der Pulsfrequenz und einer peripheren Vasokonstrik-
tion fihrt [71, 72]. Darlber hinaus kommt es durch eine



Intermittierendes Héhentraining in der mitochondrialen Medizin

Das Hypoxietraining hat einen
signifikanten Einfluss auf das
Autonome Nervensystem.

reflektorische Parasympathikusaktivitat zu einer sub-
jektiven Entspannung, was man sich vor allem bei
stressinduzierten Storungen zu Nutzen machen kann
[10, 73]. Diese nachhaltige Verbesserung der vagalen
Anpassungsfahigkeit kann als eine Art induziertes
Vagustraining angesehen werden.

Das Autonome Nervensystem (ANS) besteht aus dem
parasympathischen Nervensystem (PNS), dem sympa-
thischen Nervensystem (SNS) und dem enterischen
Nervensystem (ENS). Es reguliert nicht-willkirliche
Reaktionen des Korpers, allen voran die glatte Musku-
latur der Organe und damit deren Aktivitat.

Das PNS - allen voran der Vagusnery, der grof3te Nerv
des Parasympathikus — beeinflusst direkt die korper-
eigenen regulativen und regenerativen Fahigkeiten,
indem es physiologisch Ruhe und Verdauung unter-
sttzt. Seine kardialen und gastrointestinalen Fasern
regulieren die Herzfrequenz herab und den Tonus der
glatten Darmmuskulatur sowie die Enzymsekretion her-
auf. Seine zervikalen Fasern verengen die Pupillen und
ermdglichen eine Abschirmung von stérenden Faktoren
[74]. Damit hat das PNS direkten Einfluss auf Nah-
rungsaufnahme, immuno-

logische Reaktionen

und den Schlaf.

ﬁ

Darlber hinaus stellt der Vagus die Verbindung zwi-
schen dem zentralen Nervensystem (ZNS) und dem ent-
erischen Nervensystem dar. Diese Verbindung wird
auch als Gehirn-Darm-Achse bezeichnet. Als bidirektio-
nale Verbindung beeinflusst dieses System direkt Emo-
tionen und die Schlafqualitat [75].

Im Gegensatz dazu steht der Sympathikus, der umgangs-
sprachlich auch als Kampf- und Flucht-Nerv bezeichnet
wird [76]. Es ist daher nachvollziehbar, dass wahrend
sportlicher Aktivitat vor allem der Sympathikus und in
der Regeneration der Parasympathikus aktiv ist.

Die Herzfrequenz wird Uberwiegend durch das ANS
reguliert. Der Mechanismus der (trainingsinduzierten)
Tachykardie scheint sowohl parasympathische als auch
sympathische Reflexkreise zu involvieren (Brainbridge-
Reflex). Der letztgenannte Mechanismus ist wichtig zu
erwahnen, da die sympatho-adrenale Stimulation bei
korperlicher Arbeit Gberwiegt [77].

Nach Beendigung eines Trainings kehren sich die oben
genannten ANS-Schaltkreise um. Die erste schnelle
Phase der Herzfrequenzerholung (Sinken des Pul-
ses) nennt man daher haufig ,parasympathi-
sche Reaktivierung®“. Es folgt eine ,lang-
same Phase” der Herzfrequenz-Deze-
leration, die wahrscheinlich durch
die Kombination der fort-

schreitenden Reakti-

vierung des
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Parasympathikus und die verringerte Aktivierung des
Sympathikus verursacht wird. Die periphere Metaboli-
ten-Clearance und Verringerung von zirkulierenden
Katecholaminen sowie Thermoregulation scheinen
dabei ebenfalls eine Rolle zu spielen [78, 79]. Je hoher
das Fitnessniveau ist, desto schneller tritt die parasym-
pathische Reaktivierung nach dem Trainingsreiz ein und
desto kirzer ist die fur die Erholung bendtigte Gesamt-
zeit [80, 81].

Das Ziel eines Trainings besteht darin, physiologische
Anpassungen zu initiieren, welche die korperliche Leis-
tungsfahigkeit verbessern. Das kardiovaskulare System
spielt dabei eine wichtige Rolle in der Erholung von kor-
perlicher Aktivitat. Hier spielt vor allem die vegetative
Regulation der Durchblutung u.a. zur Thermoregula-
tion, Zufuhr von Nahrstoffen und Abtransport von
Abfallprodukten eine entscheidende Rolle. Als Biomar-
ker fur die kardiovaskulare Erholung kann die Herzra-
tenvariabilitat (HRV) herangezogen werden. Die para-
sympathische Reaktivierung des Herzens nach einer
Trainingseinheit ist dabei individuell unterschiedlich
und scheint direkt mit der akuten und mittelfristigen
Erholung (Superkompensation) zu korrelieren [82].

Die Regenerationsfahigkeit des ANS korreliert mit dem
individuellen Trainingsstatus, wobei eine optimierte
Regulation des ANS mit einer hoheren Leistungsfahig-
keit einhergeht [83].

Nicht nur eine optimierte Regenerationsfahigkeit, son-
dern auch eine erhohte Toleranz gegentiber externen
psycho-emotionalen Stressoren spielen eine zentrale
Rolle in der Leistungsfahigkeit.

Dabei versteht man unter einer adaquaten Stresstole-
ranz die Fahigkeiten des Organismus auf negative-
pathogene externe Stimuli regulierend zu reagieren
[84]. Dabei sind Stressfaktoren zwar nicht vermeidbar,
aber durch die Aktivierung des Parasympathikus kann
der Stresseinfluss wahrend der Wettkampfphasen
schnell minimiert werden [85, 86].

Dies fUhrte zu der Erkenntnis, dass die vagale Kontrolle
des Herzens als eine Fahigkeit zu betrachten ist, die die
Starke der Selbstregulierung widerspiegelt. Diese kann
je nach Belastung und Regenerationstechniken entwe-
der erschopft oder regeneriert werden. Die Gruppe um
Laborde flhrte daher den Begriff des ,vagalen Tanks*
ein [87]. Die kardiale vagale Kontrolle entspricht dabei
einem Barometer, welches widerspiegelt, wie effizient
die Selbstregulationsressourcen aktiviert werden kon-
nen [88]. Diese Fahigkeit entspricht also der Anpas-
sungsfahigkeit der Selbstregulierungsmechanismen
des Organismus [89, 90].

Lange Zeit konnte nicht beantwortet werden, ob eine
Erhohung des Parasympathikus eine Folge der Regene-
rationsfahigkeit ist oder ob moglicherweise die Aktivi-
tat des Vagus einen direkten Einfluss auf die Regula-
tionsfahigkeit des Individuums hat. Durch die Entwick-
lung von HRV-Biofeedback-Training konnte diese Frage
nun beantwortet werden: Die HRV-Biofeedbackbehand-
lung hat nachweislich eine Auswirkung auf biologische,
psychologische und leistungsbezogene Bereiche [91].
Es konnte nachgewiesen werden, dass Interventionen,
die sich direkt positiv auf die HRV-Messung auswirken,
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die Erholung der kardialen Regulationsfahigkeit verbes-
sern und die notwendige Erholungszeit nach Trainings
reduzieren [92, 93].

Intermittierendes-Hypoxie-Hyperoxie Training
sowie klinische Anwendung

Der Proband liegt meist wahrend der Behandlung und
tragt eine Atemmaske, Uber die abwechselnd sauer-
stoffreduzierte Atemluft (18 %- 9 % 02) und je nach
Einstellung Normoxie oder Hyperoxie (ca. 30 % 02) ein-
geatmet wird. Dabei tragt er einen Brustgurt zur HRV
Messung und zwei Pulsoxymeter zur Messung der peri-
pheren Sauerstoffsattigung. Der Proband wird aufge-
fordert sich zu entspannen und nicht ablenken zu lassen
(bspw. Uber das Mobiltelefon), da dies einen erhebli-
chen Einfluss auf das ANS hat.

Das Vegetativum und die arterielle Sauerstoffsatti-
gung reagieren als erste Instanzen unmittelbar auf den
hypoxischen Reiz. In der akuten Phase der Hypoxie ist
primar der Sympathikus hauptséchlich aktiv. Die Uber-
wachung der Herzfrequenzvariabilitat (HRV) und die
Veranderung des SpO2 werden daher als Indikatoren
fUr die Bewertung der Wirksamkeit der Behandlung

herangezogen [11]. Hierdurch kann sichergestellt wer-
den, dass der Proband keinem zu groRem Stress aus-
gesetzt wird.

Um jedoch einen ausreichend grofRen physiologischen
Stressreiz zu setzen, wird ein SpO2-Wert von weniger
als 90 % angestrebt. Als maximale Untergrenze ist ein
Sp0O2 von 73 % definiert. Vor jedem Training kdnnen die
Sp02 Grenzen neu definiert werden, um den Reiz zu
erhdhen oder zu senken. Bei einem Unterschreiten der
Grenzen steuert das System gegen und ein hoherer
Sauerstoffgasgehalt wird inhaliert.

Welche Reaktionen sind im Korper des Probanden
unmittelbar nach der IHHT zu beobachten? Eine posi-
tive physiologische Reaktion zeigt sich bereits nach
Ablauf von 15-30 Minuten. Patienten beschreiben das
Einsetzen eines Zustands allgemeiner Ruhe, oft beglei-
tet von Entspannung und Schlafrigkeit, Verlangsamung
der Atmung und der Herzfrequenz. Bereits nach ein
oder zwei Sitzungen verbessern sich Schlaf und Stim-
mung [11]. IHHT bei Sportlern mit Ubertrainingssyn-
drom konnte bereits nach wenigen Einheiten ein verrin-
gertes Stressniveau, d.h. verringerten Sympathikotonus
und starkerer parasympathischer Antrieb, nachgewie-
sen werden [14].

5. EINSATZ DES IHHT BEI LEISTUNGSTRAGERN

IHHT bietet eine Vielzahl von kurzfristigen physiologi-
schen Anpassungen, die wir uns fur unsere Leistungs-
trager und auch Sportler zu Nutzen machen kénnen.
Dabei muss hervorgehoben werden, dass Intermittie-
rendes Hohentraining nicht zu einer Anpassung der
Erythropoese fuhrt [12]. Vielmehr wird selbst durch
kurze hypoxische Trainings eine signifikante Anzahl von
Genen vorrangig des HIF-1a und weiterer Wachstums-
faktoren positiv beeinflusst, was zu einer indirekten
Beeinflussung des Athleten durch Erhéhung der Belas-
tungstoleranz fuhrt [94-96]. Darlber hinaus flhrt es
zu einer Regulation des Gefalltonus und der
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Gewebsaciditat (pH) sowie der zellularen Glykolyti-
schen Kapazitat [97]. Praktisch wiirde dies eine grof3ere
Pufferkapazitat, erhdhte Milchsauretoleranz und intra-
muskuldre Sauerstoff-Kapazitat bedeuten.

Zudemkann das IHHT regenerativ genutzt werden. Hohe
korperliche Belastungen flihren zu einer lokalen Erho-
hung von Laktat sowie einer generellen Ausschittung
von Sauerstoffradikalen. Die Erhéhung der antioxidati-
ven Kapazitat der Mitochondrien kann daher zu einer
erhohten korperlichen Leistungsfahigkeit fihren [98].
DarUber hinaus stimuliert IHHT die Kapillarerweiterung
schneller in Geweben und Organen, in denen ein viel
niedrigerer pH-Wert und eine erhohte Konzentration von
Milchsdure (Laktat) im Vergleich zu nicht Ubersauerten,
gesunden Geweben herrscht [11]. Insgesamt konnte
gezeigt werden, dass Athleten unter Nutzen von Hyp-
oxietraining besser regenerieren, sich die sportliche Leis-
tung als Folge des Trainings effektiver steigern liel und
sich ein geringeres Stresslevel ausbildete [57].

Die Bedeutung von Schlaf als regenerativer Faktor und
entscheidendes Element in der Leistungsfahigkeit ist
diverse Male ausfuhrlich in der Medizin diskutiert wor-
den [99-101]. Vor allem professionelle Sportler und
berufliche Leistungstrager mit internationaler Tatigkeit
sehen sich regelhaft Zeitverschiebung ausgesetzt und
flhren zu einem deutlich beeintrachtigten Schlafmus-
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ter und reduzierter Regenerationsfahigkeit [102-104].
Gerade im Einsatz in stressigen Phasen, in denen Patien-
ten Uber Erschopfung, Midigkeit und Schlafstérungen
klagen, hat sich IHHT als sehr effektiv gezeigt. Patienten
beschreiben nahezu sofort das Einsetzen von Schlafrig-
keit, ein Ausbreiten innerer Ruhe und verbesserte
Schlafqualitat.

6. ZUSAMMENFASSUNG

Menschliche Leistung wird direkt durch die mitochon-
driale Energie-Gewinnung unserer Zellen bestimmt.
Unsere Fahigkeit dabei zu regenerieren und auf neue
Herausforderungen adaquat zu reagieren wird dabei
maligeblich durch unser vegetatives Nervensystem
reguliert. Gesunde Mitochondrien und ein funktionsfa-
higes Vegetativum sind daher von entscheidender
Bedeutung (fur High-Performer und Athleten).

Selbst durch kurze hypoxische Trainings wird eine signi-
fikante Anzahl von Genen - vorrangig des HIF-1a und
weiterer Wachstumsfaktoren - positiv beeinflusst, was
zu einer indirekten Beeinflussung der Belastungstole-
ranz fihrt [94-96].

Der Einfluss auf die zellulare und nervale Regenera-
tionsfahigkeit (ANS) ist fir den Sportler in Hinblick auf
die Leistungsfahigkeit von enormer Bedeutung. Durch
die IHHT kann nicht nur die parasympathische Aktivitat
und die Selbstregulation des ANS positiv unterstutzt
werden, sondern auch aktiv als Unterstlitzung im Rah-
men der Regeneration und circadianen Rhythmik ein-
gesetzt werden.

Damitist das IHHT ein sinnvolles und effektives praven-
tives Werkzeug im Erhalt der Leistungsfahigkeit, Opti-
mierung der Regenerationsfahigkeit sowie in der Thera-
pie von Erkrankungen.
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teigerung der mitochondrialen Leistungsfahigkeit
+ Aktivierung von HIF-Ta
+ Verklrzung der Regenerationszeiten
+ Erhdhung der parasympathischen Aktivitat
+ Verbesserung des Schlafs und der circadianen Rhythmik
+ Optimierung der Entspannungsfahigkeit
+ Verringerung des Stressniveaus
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