John Ionescu: Die klinisch-therapeutische Relevanz von Redox- und
pH-Verschiebungen im Tumorgewebe

Vortrag im Rahmen des EUROPAEM-Kongresses ,,Onkologie und Klinische Umweltmedizin -Von
der Wissenschaft in die Praxis-“, Sonntag, 12. Oktober 2014, Wiirzburg

Vorstellung durch Dr. Miiller:

Es wird als erster Dozent Dr. John Ionescu vortragen zum Thema ,,Die klinisch-therapeutische
Relevanz von Redox- und pH-Verschiebungen im Tumorgewebe“.

Wenn ich ihn etwas niher vorstellen soll, so mdchte ich mich nicht an den Text halten, den Sie in
Thren Programmen selber haben, sondern eine vielleicht etwas medizin-historische Geschichte an
den Anfang stellen. Ich sah ihn das allererste mal Mitte der 80er Jahre auf einem klassisch
dermatologischen Kongress. Dort trat ein schneidiger Referent auf, der hiess Dr. Ionescu, und trug
vor den klassisch und etablierten Dermatologen mit allen Ordinarien Deutschlands und Osterreichs
in der Anwesenheit vor, dass man Neurodermitis auch ganz anders behandeln kann als mit
topischen Kortikoiden. Und da fiel dann eine Flut der Ordinarien iiber diesen jungen Dr. Ionescu
her, um ihm zu sagen, wie es eigentlich so im Leben geht und wie man eigentich mit
Neurodermitis-Patienten umzugehen hat, um ihm klarzumachen, dass das, was er dort so praktiziert,
sowieso alles Murks sei. Es war kein leichter Tag fiir ihn, gegen diese Meute Bestand zu haben,
aber seitdem ist er mir ein bekannter Name und er war mir aufgefallen, obwohl wir uns damals
personlich nicht kennenlernten und auch nicht ausgetauscht haben. Und so blieb er eigentlich die
ganze Zeit ein wachsamer, stets beobachtender, kenntnisreicher Mann, der uns immer wieder Neues
zu vielen Themen vortragen kann und so ist es mir eine Freude, John, Dich heute zu dem eben
erwdhnten Thema begriissen zu kénnen, herzlich Willkommen!

Dr. Ionescu:

Es mag vielleicht nicht so bekannt klingen, Redox-Verschiebungen, pH-Verschiebungen, im
Tumorgewebe, in Tumorzellen, ..., aber angesichts der bekannten Variabilitét, genetischen
Variabilitdt der Tumorzellen, sogar intratumorale Variabilitdt der Tumorzellen, gewinnen solche
Begriffe wie Redox- / pH-Verschiebungen eine ganz neue Dimension, sowohl diagnostisch als auch
therapeutisch, wie wir sehen werden.

[ Folie: Tabelle von Redox-Paaren ,,Standard Potentials of some Redox Systems of Biological
Interest at pH7 and 25GradC*]

Redox- und pH-Verschiebungen charakterisieren oder bezeichnen Elektronen- und Protonen-
Verschiebungen, zwischen Redox-Paaren in erster Linie, wie wir sie haben in biologischen
Systemen. Wir haben hier die wichtigsten Redox-Paare, wie wir sie alle in unseren Zellen finden.
Wobei der Elektronentransfer, wovon ich gerade gesprochen habe, von Paaren mit einer
reduktiveren Ladung, also negativ geladen wie Sie sehen hier in dem unteren Teil der Tabelle, zu
den pro-oxidativeren Paaren in dem oberen Teil unsererTabelle.

Also halten wir fest: Die Elektronen flielen von Minus nach Plus. Also von reduktiven Paaren zu
oxidativen Paaren. Genau wie in einer galvanischen Zelle, wo die Elektronen fliefen von Anode zu
Kathode, von Minus nach Plus. Das ist ganz wichtig, das zu verstehen fiir die ndchsten
Ausfiihrungen.

Die Paare, die wir hier haben, sind uns alle bekannt: Sie werden bestimmt gehort haben von NAD/
NADH, NADP/NADPH, Cystin/Cystein (?). Sie sehen, links ist die oxidierte Form, rechts die
reduzierte Form. Und als ganz zentrales Paar fiir unsere story heute und allgemein fiir biologische
Systeme, fiir zelluldre Systeme, ist das Glutathion-Paar. Dieses Glutathion-Paar gewinnt eine



enorme Bedeutung bei dem Krebszell-Stoffwechsel. Wir haben hier das oxidierte Glutathion,
Glutathiondisulfid, durch Reduktion haben wir das lebendige aktive reduzierte Glutathion.

Dieses Paar spielt eine enorme
Rolle wie wir alle wissen bei
der Aktivitdt von Proteinen,
Enzymen, Rezeptoren,
Transkriptionsfaktoren. Bei
der Aufrechterhaltung der
antioxidativen Reserve und
bei der Eliminierung der
freien Radikale. Sowohl ROS
als auch NOS. Das
Glutathion-System ist extrem
wichtig auch bei der
Elimination der Stickstoff-
Radikale.

Wie gesagt, unser zentrales
Paar, Thiol-Disulfid, also
oxidiertes/ reduziertes
Glutathion, spielt eine
zentrale Rolle bei der
Regulation der Enzym-
Aktivitit, bei der e o 50
transkriptionalen Aktivitat, Z. lranscriptional activif
bei der Zell-Proliferation und
bei der Apoptose. Die Zell- 3. Cell proliferation
Proliferation findet immer
statt, wenn die Zelle in einen
Redose-Zustand, also einen
Uberschuss an Glutathion.
Das ist typisch sowohl fiir
Embryonal-Zellen, fiir Zellen in einem Vermehrungsprozess, und fiir die Krebszellen. Alle
Krebszellen befinden sich in einem reduktiven Zustand, mit einem Uberschuss an Glutathion,
intrazelluldr, wie wir gleich sehen werden.

Ich weiss nicht, ob das bekannt ist, allgemein bekannt ist. Denn, ich hére noch immer wieder von
Therapeuten, die bitten, Glutathion den Krebspatienten zu geben. Wir werden sehen, ob das richtig
ist oder falsch.

nzyme acuvity

4. Apoptosis

Also diese ganz wichtigen
zelluldren Mechnismen sind
konrolliert tiber das Verhéltnis,
die Ratio Thiol-Disulfid, wie
langst dokumentiert:

Wie gesagt, Krebszellen haben



einen Uberschuss an Glutathion. Hier sehen Sie einen Bericht aus 2001, wo man in Tumorzellen im
zweiten oder dritten Stadium des Nierentumors Konzentration von 2,6 bis 2,8, also fast drei mal
hohere Konzentrationen von Glutathion als in gesunden Zellen des Nieren-Kortex.

Ich habe aus Zeitmangel keine anderen Beispiele gebracht, aber: Wenn Sie nicht sicher sind oder es
schwer zu glauben ist, dass die Tumorzellen Glutathion brauchen und ,,fressen®, entscheidend fiir
jede Vermehrung — googeln Sie heute abend 2 Worte: ,,reduced glutathione“ AND ,,tumor growth®.
Sie werden iiber 1.000 ... finden! Uber 1.000!

[ im google ergibt das 390.000 Ergebnisse, 749 fulltexte unter pubmedcentral. 4256 Treffer bei
PubMed, von diesen 619 fulltexte — zugegriffen Samstag, 02.05.2015, 14 Uhr ]

Also das ist eine ganz wichtiger Sachverhalt, der fiir die Tumorzellen von enormer Bedeutung ist. In
mehreren Hinsichten, wie wir gleich sehen werden.

Eine davon ist die Resistenz
gegen therapeutische Angriffe.
Die Resistenz gegen
Zytostatika, wie Sie hier sehen
konnen, die Resistenz gegen
Cisplatin, ist vermittelt durch
diese enorme Glutathion-
Synthese und ... Tumorzellen.
Und nicht nur gegen Cisplatin,
gegen verschiedene Angriffe,
auch gegen Bestrahlung. Je
mehr Glutathion in der Zelle
ist, desto resistenter sind die
Tumorzellen gegen
Bestrahlungstherapien. Und
auch gegen andere Zytostatika.

Wenn wir das wissen, stellt
sich die Frage, was soll man
tun. Prinzipiell, als Angriffs-
Methodik oder Strategie gegen Tumorzellen. Sollen wir mit Antioxidanzien versuchen? Oder lieber
mit einer pro-oxidativen Therapie? Und die Antwort ist einedeutig: Denn, NUR pro-oxidative
Therapien kdnnen Tumorzellen zerstéren. NUR pro-oxidative Therapien.

Hier zum Beispiel, in einer
Kultur, in einer Tumorzell-
Kultur, sieht man, dass die
Zahl der Tumorzellen
dramatisch nach unten geht in
dem Moment, wo wir das
Redox-Potential von minus
230 erhohen auf minus 170.
Erhohen, zero, von Minus
nach Plus. Diese Verschiebung
von Minus nach Plus, pro-
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oxidative Verschiebung, fiihrt unausweichlich zur Zerstérung der Tumorzellen in dieser Kultur.

Wir haben von Redose
gesprochen, was ist das
Gegenteil von Redose? sification of Disturbances of Acid-Base and Redox Balani
Natiirlich Oxidose. Also,
wenn wir von Redox-
Zustanden sprechen, sollten
wir uns zuerst erinnern, dass
Prof. Shapiro 1972 hier eine
gewisse Ordnung geschaffen

Sign Respiratory Cause Metabolic Cause

hat. Und in Analogie mit den pH Low PCO2 High Increased Nonvolatik
bekannten Azidose- / 08is  pH Hign PCO2 Low Decreased Nonvolatile Acid
Alkalose-Zustanden, die wie

bekannt eine respiratorische

oder metabolische Ursache idosis  Ep High PO High Increased Nonvolatile Oxidant
haben konnen, hat Prof. Decreased Nonvolatile Red

Shapiro die Begriffe Oxidose
mit einem hoheren Redox-
Potential, respiratorischer
Natur, wenn der Sauerstoff-
Partialdruck hoch ist, oder metabolischer Hintergrund, wenn wir im Gewebe eine erhéhte
Konzentration von nonvolatilen oxidativen Elementen haben oder einen Mangel an reduktiven
Aquivalenten. Sehr einfach zu verstehen: Oxidose. Und Redose, das geht einher mit einem
niedrigen Redox-Potential, mit einem niedrigen Sauerstoff-Partialdruck ... und bei einer erhdhten
Konzentration von nonvolatilen reduktive Stoffe, wie z.B. Glutathion, NADH, Cystein, Glucose
usw. Reduktive Aquivalente. Das ist der Redose-Zustand.

En Low PO2 Low Increased Nonvolatile Red
Decreased Nonvolatile Oxidar

06:36

Nun stellt sich die Frage, : e . :

was induziert, was kann eine SRR EIEERE RIS lated with metabolic |
Redose induzieren, z.B. in _ , -5 )

den Tumorzellen. oder in * Allergies  * Infections e Psoriasis * Cancer

den proliferierenden

Keratinozyten bei re— b s bk
Schuppenflechte-Patienten, Mechanisms Ieadlng to

oder in den adipdsen cellular accumulation of reductive equivalents

Patienten — was kann eine : _
Redose induzieren? o h‘prXla, lack of exe rcise

* xenobiotics accumulation
Und die Mechanismen, die [ excessive eating ( bohydrates, fats)
dazu fiihren, kénnen Sie hier =ALES ee.a'mg €5p. Carbonyarates, fats
sehen: * hypothryoidism

Hypoxia, lack of exercixe. * Se def iciency T4 Low GPx

T3 conversion

?iicériﬁfomxfﬁgel » Cu deficiency, low oxidases
Bewegungsmangél. *H,S increase — blocks Cyt. A and Cu-enzymes
Xenobiotische




Akkumulation.Warum Xenobiotika? Xenobiotika blockieren bekanntlich die Atmungskette. Dann
haben wir keine ATP-Produktion. Dann haben wir keinen Transfer von Elektronen zu dem finalen
Akzeptor, zum Sauerstoff. Wir haben einen hypoxischen Zustand bei xenobiotischer Akkumulation.
Excessive eating - insbesondere ein Uberschuss an Kohlenhydraten und Fetten, unterstiitzt einen
Redose-Zustand.

Hypothyroidismus.

Hier schauen wir die Glutathion-Peroxidase mit Selen-Defizienz, die vermittelt diese T4->T3
Konversion.

Kupfer-Defizienz, dann haben wir niedrige Oxidasen-Tétigkeit.

Hydrogensulfid (Schwefelwasserstoff), bei Darmstérungen wie ..., blockiert das Cytochrome A
und die Kupfer-Enzyme.

Dies sind Mechanismen, die verstirken einen Redose-Zustand.

Hier, in einer dlteren
Veroffentlichung, sehen wir
dasgleiche: Eine Redose
kann induziert werden durch
Hypoxie oder Xenobiotika.
Diese Redose fiihrt zur
Akkumulation von
reduktiven Aquivalenten,
NADH, NADPH, Cystein
und Glucose, und
gleichzeitige eine niedrigere
ATP-Synthese, weil die
oxidative Phosphorylierung,
die ist nicht mehr da, unter
hypoxischen Zustanden.

Diese Redose, durch
Uberschuss an reduktiven
Aquivalenten, verschenkt
eine enorme Resistenz gegen
oxidative Angriffe, wie
Antikrebs-Behandlungen, in
erster Linie. Also, gibt diese protection, ist als Schutzmechanismus anzusehen.
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Nun stellt sich die Frage, was
passiert in der Tumorzelle?
Welches sind die
Mechanismen, die sicher
konsequent, mit einer
unglaublichen Konsequenz
diesen Redose-Zustand, diese
Pro-Alkalisierung des inneren
Milieus der Tumorzelle?

Eine der bekanntesten
Mechanismen ist das sog.
Sodium-
(Natrium-)/Wasserstoff-
Antiporter-System. Sodium-
Wasserstoff-exchanger-
System. Die zu einer
intrazelluldren Alkalisierung
des inneren Milieus der Tumorzelle fiihrt.

Wenn wir diese wunderbare
Zusammenfassung aus den
Nature Reviews Drug Discov
ery — hochste Stelle, auch die
Peer Review people von nature
habe Interesse daran gefunden,
diese Wahrheiten iiber die
Krebszelle endlich zu
veroffentlichen, weil man hat in
den 70ern, 80gern, 90ger Jahren
gar nichts davon gehort, gar
nichts, Null — in der Onkologie
haben jetzt alle Zugriff auf diese
sehr interessanten Befunde.

Und dann stellt sich die Frage,
wie schafft die Tumorzelle ein
inneres Milieu mit pH von 7,2
bis 7,4, also leicht alkalisch,
gegeniiber einem extrazelluldren
Milieu von 6,5 bis 7,0, also
einem klaren sduerlichen
Milieu?

Nature Reviews Drug Discovery 10, 767-777 (October 2011) | :10.1038/nrd3554
Interfering with pH regulation in tumours as a therapeutic strategy

Dario Neri & Claudiu T. Supuran

The high metabolic rate of tumours often leads to acidosis and hypoxia in poorly perfused
regions. Tumour cells have thus evolved the ability to function in a more acidic environment
than normal cells. Key pH regulators in tumour cells include: isoforms 2, 9 and 12 of carbonic



anhydrase, isoforms of anion exchangers, Na+/HCO3_ co-transporters, Na*/H" exchangers,

monocarboxylate transporters and the vacuolar ATPase. Both small molecules and antibodies
targeting these pH regulators are currently at various stages of clinical development. These
antitumour mechanisms are not exploited by the classical cancer drugs and therefore
represent a new anticancer drug discovery strategy.

Wie kann dieser Gradient unterhalten werden? Das ist eine zentrale Frage, die hochinteressant ist
fiir entsprechende Therapien.

Wir sehen hier, dass es drei oder vier Systeme gibt, die diese intrazelluldre Redose und
Alkalisierung aufrechterhalten. Zuerst dieses Antiporter-System, von dem wir gerade gesprochen
haben. Dies fiihrt die Natrium-Ionen nach innen und schickt die Protonen nach aussen. Zweitens die
sogenannten V-ATPasen, eine Protonenpumpe, die ebenfalls Protonen nach aussen schickt. Dann
gibt’s ein Anion-Exchanger-System, das schickt das Chlorid nach aussen und fiihrt das Bicarbonat
nach innen. Ein drittes pro-alkanisierendes System. Und viertens haben wir die
membrangebundenen Carboanhydrasen. Zink-abhdngig. Wir haben gestern und vorgestern
wiederholt iiber die Rolle des Zinks gesprochen. Zink ist eminent wichtig fiir die Krebszelle. Nicht
nur fiir die ?? Polymerase-Thymidinkinase, sondern auch fiir die Unterhaltung dieser
Carboanhydrasen. Die sichern, wie Sie sehen, die Alkanilisierung (Alkalisierung) des inneren
Milieus mit Exklusion der Protonen, wiederum nach aussen. Wir haben 3 Carboanhydrasen, CA2,
CA9 und CA12. Alle Zink-abhéngig.

Also wir haben vier Systeme, die dafiir sorgen, dass Protonen ausgeleitet werden und damit erklaren
wir uns das sduerliche Milieu rund um den Tumor, sduerliches Milieu extrazellulér, und dieses
permanent aufrechterhaltene alkalische Milieu innerhalb der Tumorzelle.

Wir haben heute nicht die Zeit, iiber die Glycolyse zu sprechen. Was interessant ist, ein alkalisches
Milieu beférdert ganz schnell, auch in normalen proliferierenden Zellen, eine aerobe Glycolyse.
Hochinteressant.

Und dieses alkalisches Milieu beférdert noch etwas, den sogenannten HIF-Faktor, Hypoxia
Inducible Factor. Und HIF seinerseits aktiviert dramtisch die aerobe Glycolyse, den Warburg-
Effekt, den wir alle seit Jahren kennen bei den Tumorzellen.

Es gibt wunderbare papers wie dieses (angesprochene) paper: ,Interfering with pH regulation in
tumours as a therapeutic strategy*.

Sie fangen an mit dieser ganz wichtigen Feststellung, dass Unterschiede intrazelluldr/extrazelluldr
und schlagen diverse pH-regulierende Therapien vor, wie z.B. hier:

Published in final edited form as: Cancer Res. 2009 Mar 15; 69(6): 2260—2268.

Bicarbonate Increases Tumor pH and Inhibits Spontaneous Metastases
Ian F. Robey,1 Brenda K. Baggett,1 Nathaniel D. Kirkpatrick,1 Denise J. Roe,1 Julie Dosescu,2
Bonnie F. Sloane,2 Arig Ibrahim Hashim,3 David L. Morse,3 Natarajan Raghunand,1 Robert A. Gatenby,3 and Robert J. Gillies3

1 Arizona Cancer Center, University of Arizona, Tucson, Arizona;
2 Department of Pharmacology, Wayne State University, Detroit, Michigan; and
3 H. Lee Moffitt Cancer Center and Research Institute, Tampa, Florida

Abstract

The external pH of solid tumors is acidic as a consequence of increased metabolism of glucose and poor
perfusion. Acid pH has been shown to stimulate tumor cell invasion and metastasis i vitro and in cells
before tail vein injection in vivo. The present study investigates whether inhibition of this tumor acidity will
reduce the incidence of in vivo metastases. Here, we show that oral NaHCO3 selectively increased the pH of
tumors and reduced the formation of spontaneous metastases in mouse models of metastatic breast cancer.
This treatment regimen was shown to significantly increase the extracellular pH, but not the intracellular pH,
of tumors by 31P magnetic resonance spectroscopy and the export of acid from growing tumors by
fluorescence microscopy of tumors grown in window chambers. NaHCO?3 therapy also reduced the rate of
lymph node involvement, yet did not affect the levels of circulating tumor cells, suggesting that reduced
organ metastases were not due to increased intravasation. In contrast, NaHCO3 therapy significantly reduced
the formation of hepatic metastases following intrasplenic injection, suggesting that it did inhibit
extravasation and colonization. In tail vein injections of alternative cancer models, bicarbonate had mixed


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=19276390

results, inhibiting the formation of metastases from PC3M prostate cancer cells, but not those of B16
melanoma. Although the mechanism of this therapy is not known with certainty, low pH was shown to
increase the release of active cathepsin B, an important matrix remodeling protease.

Man hat von dem Dr. Simoncini, von der Bicarbonat-Therapie, in Mega-Dosen usw. - wohl nicht als
Candida totende Therapie — wir haben es in unseren Kulturen nie geschafft mit einer
Blutkonzentration, Pilz zu t6ten, nicht einmal -

sondern: Zur Pufferung des extrazelluldren sduerlichen Milieus und somit zur Hemmung der
Metastasen-Verbreitung. Denn, dieses sduerliche Milieu befardert unglaublich stark diese
Metastasen-Entstehung.

Also, diese Therapie, wie Sie sehen, in den Vereinigten Staaten, in der Tampa University, zeigt, dass
mit einer Bicarbonat-Therapie -eine ganz einfache Geschichte- kann man tatsdachlich die
Metastasen-Verbreitung signifikant reduzieren.

Enhancement of chemotherapy by manipulation of tumour pH
N Raghunandl,*, X Hel,*, R van Sluis1, B Mahoney1, B Baggettl, CW Taylor1, G Paine-Murrietal, D Roel, ZM Bhujwalla2 and

RJ Gillies1
1 Arizona Cancer Center, 1501 N Campbell Avenue, Tucson, AZ 85724-5024, USA;
2 Department of Radiology, Johns Hopkins School of Medicine, Baltimore, MD, USA

Summary

The extracellular (interstitial) pH (pHe) of solid tumours is significantly more acidic compared to
normal tissues. In-vitro, low pH reduces the uptake of weakly basic chemotherapeutic drugs and,
hence, reduces their cytotoxicity. This phenomenon has been postulated to contribute to a
‘physiological’ resistance to weakly basic drugs in vivo. Doxorubicin is a weak base
chemotherapeutic agent that is commonly used in combination chemotherapy to clinically treat
breast cancers. This report demonstrates that MCF-7 human breast cancer cells in vitro are more
susceptible to doxorubicin toxicity at pH 7.4, compared to pH 6.8. Furthermore 31P-magnetic
resonance spectroscopy (MRS) has shown that the pHe of MCF-7 human breast cancer xenografts
can be effectively and significantly raised with sodium bicarbonate in drinking water. The
bicarbonate-induced extracellular alkalinization leads to significant improvements in the therapeutic
effectiveness of doxorubicin against MCF-7 xenografts in vivo. Although physiological resistance
to weakly basic chemotherapeutics is well-documented in vitro and in theory, these data represent
the first in vivo demonstration of this important phenomenon.

Dasgleiche, die Amerikaner, die Kollegen in Baltimore, zeigen, dass die Bicarbonat extrazelluldre
Alkalinisierung fiihrt zur signifikanten Verbesserung der therapeutischen Effektivitdt von
Doxorubicin gegen verschiedene Tumoren, Krebs usw. usf. Dergleiche Effekt, auch im
Tierexperiment.

Zusammengefasst in einem einfachen
Schema, sehen wir hier:

Wir haben eine starke aerobe
Glycolyse. Es kommt zu einer starken
Pyruvat-Bildung. Aber dieses Pyruvat
dummerweise kann nicht mehr
eingeschleust werden zum Acetyl-
Coenzym-A der mitochondrialen
Atmungskette, aufgrund dieser
Pyruvat-Dehydrogenase-Kinasel
(PDK1), die blockiert diese
Konversion von Pyruvat in Acetyl-
Coenzym-A. Weshalb? Aufgrund




dieser Situation, das ganze Pyruvat, und aufgrund einer NADH-abhdngigen Lactat-Dehydrogenase
(LDH), die stark exprimiert ist in Tumorzellen, lduft fast komplett in Richtung Lactat und Lactat
wird ebenfalls nach aussen geschickt. So kénnen wir uns die extrazelluldre Sduerung erkldren, die
wir alle kennen und die wir nicht verwechseln diirfen mit der intrazelluldren Alkalinisierung ...
Der HIF ist einer der Promotoren dieser extrem starken aeroben Glycolyse, Warburg-Effekt, aber
auch des sogenannten Pentosephosphat-Shunt, mit TKTL1 als Marker, Transketolase als Marker,
fiir eine starke Vermehrung von Tumorzellen.

Was kann man dieser intrazelluldren Redose entgegensetzen? Was kann man entgegensetzen?
Ich werde zuerst von drei Therapien erzdhlen, die nichts kosten. Gar nichts.

Das erste: Fasten.

Aber nicht fasten: 10 Tage,
20 Tage oder 30 Tage, das
fiihrt zur Kachexie, sondern
intermittierendes Fasten.
Wie hochinteressante
Studien zeigen, dass dieses
Kurz-, hochpunktuelle
Fasten von drei bis fiinf
Tagen, nicht ldnger,
ausreichend ist, diese pro-
oxidative Wirkung
einzuleiten, auch in den
Tumorzellen. Und fiihrt zu
einer Verarmung der
Tumorzellen an reduktiven
Aquivalenten, wie jede
Fastenkur. Wir verlieren
reduktive Aquivalente,
Fette, Kohlenhydrate, als Benzin zur Verfiigung steht.
Also, das wire eine der Methoden.

13:20

Die zweite: Bewegung.
Bewegung wird kaum
angesprochen bei den
Tumor-Therapien. Obwohl,
da gibt’s ja auch dieses tolle
Beispiel, der Tour de France
leader, Lance Armstrong,
der Hodenkrebs hatte und
durch seine enorme
physische Anstrengung das
bezwungen hat.

Was bedeutet Bewegung?
Pro-oxidative Therapie.
Bewegung bedeutet eine
Verschiebung der Redose-
Zustdande zu einem Oxidose-




Zustand.

Hier kdnnen wir das sogar messen.
Wir haben in Neukirchen seit Jahren,
mit der Uni Erlangen, mit dem
elektrochemischen Department, eine
Redox-Zelle entwickelt, die,
standardisiert unter 37 Grad und unter
Argon-Atmosphadre, in der Lage ist,
ganz prazise die Redox-Kurven
unserer Patienten, Kontrollpersonen,
verschiedene Gewebe, in
verschiedenen Proben.

Und in dieser Redox-Zelle kann man
sehr schon sehen, dass

bei einem Patienten oder bei einer
Kontrollperson, die hier ein normales
Redox-Potential hat, bei minus 120
mYV, schon nach 15 Minuten Jogging,
leichtes Jogging [hier Wechsel der
Video-Datei], verschiebt sich sein
Redox-Potential von -120 nach -111.
Das kostet nichts.

Also, eine wiederholte Bewegung hat
eine pro-oxidative Wirkung, die
hervorragend geeignet ist gegen diese
Redose in den Tumorzellen.
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Weiter: Sauna.
Bis zur medizinischen Hyperthermie haben wir die Sauna zur Verfiigung.

Sauna hat ebenfalls eine pro-oxidative
Wirkung, wie Sie sehen. Sogar noch
starker als die leichte Bewegung. Von
minus 109 nach 96.

Also nach 2 Géangen Sauna, wir haben
draussen in der Klinik gewartet, Blut
abgenommen und gemessen, die
Verschiebung pro-oxidativ.
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