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Biologische Krebstherapie

Alfons Meyer

Sauerstoff gegen Krebs

Méglichkeiten einer biologischen Therapie

Sauerstoff ist von Natur aus ein Biradikal und damit ein potenzieller Krebserreger.
Bereits mit dem ersten Atemzug wird das Sterben durch innere Oxidationsprozesse
eingeleitet. Ohne Sauerstoff ware unser Leben somit unendlich. Aber wir miissen
standig atmen, um iiberleben zu kénnen. Schon ein fiinfminiitiger Sauerstoffverzicht

ist mit dem Leben nicht mehr vereinbar.

Unsinnig oder gefahrlich scheint der Sauer-
stoff fir unser Leben daher nicht zu sein.
Denn schon vor etwa 1,5 Milliarden Jahren
schlossen sich anaerob lebende Zellen mit
aeroben Prokaryonten (Mitochondrien) zu den
heute bekannten aeroben eukaryotischen Zel-
len zusammen (Endosymbiontentheorie), um
iiber Sauerstoff-Verbrennung effektiver Ener-
gie gewinnen zu konnen.

Sauerstoff sorgt namlich fiir eine
19-fach hohere Energieausbeute
in der Zelle.

Allerdings sind die dazu notwendigen bioche-
mischen Stoffwechselwege nur in den Mito-
chondrien moglich. Sauerstoff fungiert dabei
als Elektronenakzeptor. Um bei der oxidati-
ven Phosphorilierung in den Mitochondrien
ATP gewinnen zu konnen, bendtigt die Zelle
auch Wasserstoff als Elektronendonator. Die-
ser wird durch die Verstoffwechselung unse-
rer Grundnahrungsmittel, EiweiB, Kohlenhy-
drat und Fett bereitgestellt.

Hypoxische, sauerstoffarme Zustande zwin-
gen letztendlich unsere Zellen zum Umschal-
ten auf den archaischen anaeroben Weg der
Glykolyse (Vergarung), um weiterhin Energie
bereitstellen zu konnen. Bei einer passageren
Hypoxie, wie wir sie beim Muskelkater ken-
nen, ist diese Umschaltung auf Vergérung re-
versibel.

Retardieren Zellen zur archaischen Urzelle,
so bendtigen sie keinen Sauerstoff mehr zum
Leben. Sie werden unsterblich, da ihnen auch
die Sauerstoffradikale erspart bleiben. Je-
doch gehen ihnen auch alle Fahigkeiten fir
ein hoheres Leben verloren. Diese primitiven
Zellen miissen dann wieder auf Zuckerverga-
rung umschalten, um Uberhaupt uberleben
zu koénnen.

Eine solche Entwicklung ins Archaische ge-
schieht bei der Krebszelle. Auf Grund dauer-
hafter Hypoxiezustande im Gewebe folgt ne-
ben dem Untergang der Mitochondrien
zwangsweise daraus, dass vermehrt Zucker in
die Zelle eingeschleust werden muss, um das
Uberleben der Zelle zu sichern. Folglich finden

wir den hypoxieinduzierenden Transkriptions-
faktor-1 (HIF-1) vermehrt exprimiert mit Zu-
nahme samtlicher Faktoren der Glykolyse
(Stryer, Biochemie, 2003,491).

Die Warburghypothese, die diese Zusam-
menhange bereits vor (iber 80 Jahren postu-
lierte, wurde unlangst wissenschaftlich aner-
kannt und im Januar 2006 im Deutschen Arz-
teblatt veroffentlicht.

Bei Krebserkrankungen finden wir daher die
Aktivitat z. B. der Hexokinase und Laktat-De-
hydrogenase (LDH) deutlich vermehrt (Can-
cer Cell, 2006). Ebenso liegt eine erhéhte In-
sulinempfindlichkeit der Krebszelle mit ge-
steigerter Glukoseaufnahme durch Glukose-
transporter (GLUT) vor.

In der gesunden Korperzelle wird Wasserstoff
in der mitochondrialen Atmungskettenphos-
phorilierung enzymatisch (Vitamin-B3- und
-B2-abhangig) protoniert und die Elektronen
mittels Cytochrom c¢ auf Sauerstoff iibertra-
gen (vgl. Abb. 1).

Hypoxie und Andmie

Der chronische Hypoxiezustand im Gewebe
der Krebspatienten flihrt zur Storung der
Elektroneniibertragung vom Komplex lll auf IV
und somit beim Fortbestehen des Sauer-
stoffmangels schlieBlich durch Freiwerden
von Cytochrom ¢ zum Untergang der Mito-
chondrien.

Da Cytochrom ¢ die Apoptose auslost, wird
es vermehrt durch das Enzym Hamoxigena-
se-1, das an der Ham-Gruppe des Cytochrom
c angreift, abgebaut. Hierbei werden Eisen
und Kohlenmonoxid (CO) freigesetzt (vgl.
Abb. 2).

Beim Tumorpatienten ist die Hamoxigenase
liberexprimiert, um schlieBlich den Untergang
der ganzen Zelle zu verhindern.

Das beim verstarkten Abbau der Ham-Grup-
pe, ob im Cytochrom c oder auch dem Ha-
moglobin der Erythrozyten, vermehrt anfal-
lende zweiwertige Eisen wird vorwiegend in
Ferritin gespeichert, woraus sich auch die er-
hohten Ferritin-Werte bei Krebspatienten er-

klaren lassen. Hieraus lasst sich auch die Tu-
mor-Anamie ableiten.

Das gleichzeitig freiwerdende CO hat eine
300x hohere Bindungsaffinitat zum Erythro-
zyten als Sauerstoff, so dass die Hypoxie bei
der Karzinogenese noch verstarkt wird. Da-
riiber hinaus wirkt CO-Gas dem Stickstoff-
monoxid (NO)-Gas entgegen, was zur weite-
ren Schwachung der Killerzellen und der Th-
1-Zellen des Immunsystems beitragt (H. Kre-
mer, Barcelona).

Sauer macht nicht lustig

Ein weiteres erhebliches Problem beim
Krebspatienten ist die Ubersauerung des Ge-
webes als Folge der bei der Vergarung anfal-
lenden Milchsaure (Laktat).

Neben der Bikarbonat- und Hamoglobin-Puf-
ferung dient die Atmung als Abpufferung der
vermehrt angefallenen Protonen. Denn beim
Atmen nehmen wir Sauerstoff auf unter
gleichzeitiger Abgabe von Kohlendioxid. So-
mit regulieren wir mit unserer Atmung den pH-
Wert im Blut.

CO, + H,0 <> HCO; + H

Bei gleichzeitig bestehender Anamie ist zu-
sétzlich das Hamoglobin (Hb)-Puffersystem ge-
schwacht, was die Ubersauerung insbesonde-
re beim Karzinompatienten noch verscharft,
denn 1 Mol Hb puffert 0,7 mol Protonen ab.

Ernahren sich Krebskranke vorwiegend koh-
lenhydratreich, werden auf Grund des respi-
ratorischen Quotienten (RQ = CO, / O,) von
1,0 nur 70 % Protonen vom Hb abgepuffert.
SiB macht also sauer! Daher sollten lber-
sauerte Krebspatienten kohlenhydratarme Er-
nahrung bevorzugen.
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Abb. 2: Die oxidative Phosphorilierung (Atmungskette) in den Mitochondrien

Bei der Proteinverbrennung betragt der RQ im-
merhin 0,83, wobei etwa 90 % Protonen ab-
gepuffert werden konnen.

Der RQ bei der Fettoxidation betragt 0,71, wo-
durch alle Protonen abgefangen werden kon-
nen. Fett fiihrt somit nicht zur Ubersauerung.

Eine therapeutische Option

Die Sauerstoff-Mehr-Schritt-Therapie erhoht
den arteriellen pO, und dadurch die ATP-Pro-
duktion. Durch die vermehrte ATP-Bereitstel-
lung wird die Na/K-ATPase aktiviert, die Na-
trium und damit auch Wasser aus der Endot-

helzelle der Arteriole pumpt und gleichzeitig
Kalium in die Zelle. Die Folge ist eine Vermin-
derung des Kapillarwandédems und eine Ver-

besserung der Durchblutung sowie der Sau-

ertstoffversorgung gleichermaBen (vgl. Abb.

3) — mit allen positiven Folgen fiir den Zell-

stoffwechsel.

Sauerstoff bleibt trotz seines
biradikalen Charakters ein
unverzichtbares Lebenselixier.
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Abb. 3: Abbau des Cytochrom c durch das Enzym Hdmoxigenase-1. Abb. 4: Versagen der Na/K-ATPase durch Sauerstoffmangel
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