Ein initialer Mechanismus zu
Schadigungseffekten durch
Magnetfelder bei gleichzeitig
einwirkender Hochfrequenz des

Mobil- und Kommunikationsfunks

Ein experimentell untermauertes Modell stellt dar, dass Funktionsstorungen und Schadigungen von
Organismen von einer gegenseitigen Abhdngigkeit magnetischer und elektromagnetischer Felder
bestimmt sind. Diese Schadigungen sind vordergriindig nicht an Gro8en von Leistungsflussdichten
und SAR-Werten elektromagnetischer Strahlung gebunden, die bei allen Sicherheits-Grenzwert-
betrachtungen bisher vorausgesetzt worden sind, sondern sie werden von Erdmagnetfeldgrofen,
zusammen mit statischen und niederfrequenten magnetischen GroBen technischen Ursprungs am
Wirkort in Relation zu bestimmten kreuzenden Frequenzbanden im Kilohertz und Megahertzbereich
verursacht. Umgekehrt lasst sich argumentieren, dass die durch bestimmte Frequenzbanden verur-
sachten Schadigungen erst dann moglich werden, wenn gleichzeitig bestimmte statische und/oder
niederfrequente Magnetfelder die elektromagnetische Strahlung kreuzen.

Das Modell erklart die hohe Variabilitat von Reaktionen und Effekten bei Organismen einschlieBllich
des Menschen und es ist hoch plausibel. Sollte es sich als Wirkmechanismus real erweisen, so sind
alle bisherigen Experimente zur Grenzwertfindung im Design falsch angelegt und die bestehenden
Grenzwert-Empfehlungen zum Schutz der Menschen illusorisch. Es geht hier keinesfalls um ther-
mische Wirkungen, sondern eher um Resonanzen, Vektorwinkel und zufdllige Konstellationen, die
zusammen bisher messtechnisch nicht erfasst werden.

Im Bereich der Magnetfeldorientierung ist das Modell bereits experimentell unterlegt: Vogel sind
dann desorientiert, wenn elektromagnetische Megahertz-Wellen die statischen Erdmagnetfeldlinien
kreuzen.

Schliisselwarter: Schédigungen des Organismus, Mobifunk, magnetische Felder, elektromagnetische Felder,
Radikalpaare, Spinkopplung, Intersystemcrossing, Freie Radikale, Antioxidantien

Einleitung

Bislang wird von den verantwortlichen Experten-Gremien, die
Politiker beraten, immer wieder ins Feld gefiihrt, dass die subjek-
tiv beschriebenen Funktionsstérungen und Schadigungen durch
Mobil- und Kommunikationsfunk offensichtlich nicht kausal den
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elektromagnetischen Feldern angelastet werden konnen. Dafiir
sprachen in internationaler Ubereinkunft alle ernstzunehmen-
den Untersuchungen und vor allem gabe es keinen plausiblen
Wirkungsmechanismus flr nichtthermische und athermische
Schadigungseffekte.

Im Folgenden ist der Stand des Fachwissens auf diesem Gebiet



Abstract

An initial mechanism for damage effects through magne-
tic fields under simultaneously occurring high frequency
exposure from mobile telecommunications

An experimentally substantiated model demonstrates that
disorders and damages in living organisms are dependent on
(can be caused by) the interaction of certain magnetic and
electromagnetic fields.

These damages are not directly linked to the quantities of
power flux and SAR of electromagnetic radiation, both units
of measurement which underlie all current protective guide-
lines. Instead, they are caused by a concurrence of the earth'’s
magnetic field with static and low-frequent magnetic fields
of technical origin and the intersection of certain frequency
bands in the kilohertz and megahertz range at the locality of
impact.

Inversely, it can be stated that damage through certain elec-
tromagnetic frequencies can only become possible if static
and/or certain low-frequency magnetic fields simultaneously
intersect with the electromagnetic radiation.

The model explains the high variability of reactions and effects
in organisms including human beings and it is highly plausib-
le.

If this working mechanism is proven to be correct, the design
of all experiments upon which the current protective gui-
delines are based would have been wrong, and hence the
guidelines themselves illusory. Not only thermal effects are
responsible for damage, but also resonances, vector angles
and accidental constellations, all of which have not been
measured until now.

When it comes to studies of magnetic field orientation, the
model has already been experimentally proven: birds are diso-
rientated if electromagnetic megahertz-waves cross the static
magnetic field lines.

Keywords: Pathophysiology of organism, cell phone, magnetic
fields, electromagnetic fields, radical pairs, spin coupling, intersy-
stem crossing, free radicals, antioxidants

Kontakt:

Generation haben: Gentoxizitat, verminderte Fruchtbarkeit durch
Spermienschadigung, embryonale Entwicklungsstérung. Es gibt
mehrere neuere Zusammenfassungen dazu vom Autor (WARNKE
2005a,c; 2007a,b; 2008).

Die Reproduzierbarkeit dieser Schadigungen ist aber oftmals
gering. Das passiert sogar innerhalb derselben Arbeitsgruppe
(Franke et al. 20054, Franke et al. 2005b). Man spricht dann von

Nichtreproduzierbarkeit der Ergebnisse und in der Offentlichkeit

wird mit hohem Aufwand verbreitet, dass es schadigende Effekte

des Mobil- und Kommunikationsfunks unterhalb der Grenzwerte

»nhach heutigem Wissen” iberhaupt nicht gibt. Wenn allerdings

Arbeiten mit bestimmten Ergebnissen nicht beliebig reprodu-

zierbar sind, dann heiflt das keinesfalls, dass diese erbrachten

Ergebnisse nicht relevant sind und vergessen werden koénnen.

Wie wir unten sehen konnen, ist die Nichtreproduzierbarkeit

namlich eine unmittelbare Folge von einerseits komplizierten

Konstellationen einwirkender physikalischer Krafte und ande-

rerseits von ebenso komplizierten Regulationen molekularer

Systeme und Zellsysteme (in vitro), bzw. von Organismen und

ihrer Physiologie, eben auch des einzelnen Menschen (in vivo).

Die wichtigste Spielregel der Wissenschaft sagt bezlglich der

Reproduzierbarkeit: alle Komponenten des Versuches missen

exakt bekannt sein, damit sie beim Wiederholungsversuch genau

so erneut aufgestellt werden. Diese Spielregel der Wissenschaft
wirdregelmaBig verletzt, weil derinitiale physikalische Wirkprozess
bei den Einwirkungen des Mobil- und Kommunikationsfunks

Uberhaupt nicht beriicksichtigt wird.

Ein Arbeitsmodell zum Wirkungsmechanismus muss die immer

wieder deutlich werdenden Differenzen aufzeigen:

- Warum reagieren Menschen, Tiere und Zellsysteme so unter-
schiedlich sensibel auf diese Energien?

- Warum kénnen duBerst geringe Leistungsdichten bzw. Nahfeld-
starken, deren Quantenenergien zu schwach zur lonisierung
sind, erhebliche physiopathologische Schadigungen hervorru-
fen?

Tatsachlich gibt es ein sehr plausibles Modell, das den Wirkungs-

mechanismus der Schadigung weitgehend llickenlos darstellt.

Dabei ergeben sich die Stérungs- und Schadigungs-Symptome

beim Menschen durch eine induzierte Verschiebung der Redox-

Balance durch magnetische und elektromagnetische Felder im

Zusammenhang mit nitrosativem und oxidativem Stress.

Drei-Ebenen-Mechanismus
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durch Wiedergabe der Ergebnisse aus Untersuchungen darge-
stellt. Es wird deutlich anhand der zitierten Literatur, dass die
Aussagen der Experten zu korrigieren sind.

In wissenschaftlichen Untersuchungen stellt man seit Jahrzehnten
diverse schadigenden Effekte von magnetischen und elektroma-
gnetischen Feldern fest, die sogar Auswirkungen in die nachste

eines deletaren Effekts

Bei Wirkmechanismen mussen wir mindestens drei unterschiedli-

che Niveaus unterscheiden:

1. Der primdre Mechanismus, sozusagen der Initialprozess, wo
Physik und Chemie ineinander ibergehen.

2. Der sekunddre Mechanismus, der zeigt, wie sich die unmittel-
baren Folgen von Punkt 1. auswirken, welche Molekdile sich
verandern und dann spezifische Funktionen auslésen.

3. Der tertidre Mechanismus beschreibt schlieBllich, wie die
Physiologie und Pathologie auf die vorherigen Anderungen
(1. und 2.) reagieren, wie also die Zelle, das Zellmilieu oder
der Organismus Regelsysteme aktivieren, bis schlieBlich diese
Systeme zusammenbrechen.
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Abb. 1: Singulett- und Triplett-Zustande mit Intersystem Crossing (ISC) durch Spin-Flip.
ISC entsteht durch schwache Magnetfelder und sehr schwache Hochfrequenzfelder. Der
Triplett-Zustand kann sich im Einflusse eines Magnetfeldes aufspalten (Zeeman Effekt).

Das Wichtigste bei der Anerkennung eines physikalischen Initial-
prozesses ist die Beriicksichtigung folgenden Fakts:
Elektromagnetische Felder des technischen Mobil- und Kommuni-
kationsfunks sind mit EnergiegroBen wirksam, die weit niedri-
ger sind (4 bis 7 GroBenordnungen) als die durchschnittliche
Energie der ,Warme-Unordung®, also des thermischen Rauschens
innerhalb unseres Kérpers. Und wenn das der Fall ist, dann kann
- so sagen die ,Experten” - Uberhaupt keine Schadigung auf-
treten. Eine schadigende Beeinflussung ist nur denkbar durch
Temperaturerhohung. Die politisch Verantwortlichen sorgen
dann dafir, dass Grenzwerte juristisch verbindlich sind, die den
thermischen Zustand des Menschen nicht héher belasten.

Wenn so argumentiert wird, dann haben die Vernantwortlichen

und ihre ,Experten” nicht das in der Wissenschaft vorliegende

Gesamtbild berlicksichtigt (Zusammenfassungen siehe WARNKE

2004, 2005a,b):

a. Viele Untersuchungsergebnisse beweisen die Bildung Freier
Radikale, dies sowohl im magnetischen Niederfrequenz- als
auch im Hochfrequenzfeld mehrere GroRenordnungen unter-
halb der mittleren Energie des thermischen Rauschens

b. Viele Untersuchungsergebnisse beweisen die Schadigung
vitaler und reproduktiver Funktionen der Organismen, dies
sowohl im magnetischen Niederfrequenz- als auch im Hoch-
frequenzfeld mehrere GréBenordnungen unterhalb der mitt-

leren Energie des thermischen Rauschens.

Aus beiden Punkten lasst sich ein kausaler Zusammenhang im

athermischen Bereichformulieren. Denndass ein Ungleichgewicht

Freier Radikale versus Antioxidanzien zu Krankheit fiihrt, ist aktu-

eller Wissensstand (z.B. KWON et al. 2003, KERN et al. 2005).

Um diesen Effekt mit einem Wirkungsmechanismus belegen zu

kénnen, missen folgende Beobachtungen erklart werden:

« Sowohl magnetische als auch elektromagnetische Energien-
intensitdten forcieren die Bildung freier Radikale unterhalb der
EnergiegroBe des thermischen Rauschens bei Organismus-
Temperaturen 20-40°C.

« Magnetische und elektromagnetische Krafte kooperieren in
den Wirkeffekten auf den Organismus. Die Komponenten der
magnetischen und elektromagnetischen WirkgréBen zuein-
ander sind von Ort zu Ort unterschiedlich statistisch verteilt,
sodass Effekte ebenfalls unterschiedlich ausfallen kénnen (,Nic
htreproduzierbarkeit”).
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Singulett-Zustédnde (S,) - diamagnetisch

- die Elektronen weisen antiparallel gerichtete Spins auf

- energetische Anregung auf S; Zustand und Riickfall auf SO in
109 bis 105 Sekunden

- Energie-Ausstrahlung als Fluoreszenz

Triplett-Zustdnde (T,) - paramagnetisch

- die Elektronenspins sind parallel ausgerichtet.

- energetischer Ubergang auf T, Zustand und Riickfall auf S,
in gréBer 10-5 Sekunden

- Energie-Ausstrahlung als Phophoreszenz

Tab. 1: Charakterisierung der Singulett- und Triplett-Zustande

- Die Wirkeffekte konnen teilweise einer Amplituden-Zeit-
Korrelation (Dosis-Wirkung) unterliegen und in unglnsti-
ger Konstellation schwerwiegende Schadigungen auch am
Menschen setzen.

Alle bisher wissenschaftlich erbrachten Ergebnisse zu der
Problematik dieser Punkte miinden in dem gut abgesicherten
Mechanismus der Verschiebung des Gleichgewichts zwischen
zwei speziellen Zustanden von einem betrachteten Molekiil, den
Singulett- und Triplettzustanden.

Kurzgefasst bedeutet dies, dass energetisch angeregte Molekiile,
oder Molekiile, die am Elektronentransport beteiligt sind (z.B.
Redoxsysteme), sich durch schwache Magnetfelder und von
der Starke dieser Magnetfelder abhdngige Frequenzen magne-
tischer (oder elektromagnetischer) Wechselfelder in bestimmte
Zustande umwandeln.

Einer dieser Zustande wird dabei bevorzugt, es ist der Triplett-
zustand und genau dieser kann Freie Radikale und toxische
Substanzen freisetzen (LIU et al. 2005). Bei Uberdosierung dieser
Noxen sind die Folgen gut untersucht und bekannt: Schadigung
des Immunsystems, der Zellvitalitat, der Gene u. v. m., was nach
Jahren der Dauerschadigung auch zur malignen Entartung der
Zelle (der Krebszelle) fuhren kann.

Der Initialprozess:
wo Physik in Chemie iibergeht

Im Mittelpunkt des gesamten Geschehens steht die Elektronen-
wanderung innerhalb des Organismus (Oxidation-Reduktion).
Als Zwischenstadien entstehen dann immer wieder Molekile mit
einzelnen Elektronen auf der duBeren Umlaufbahn, die infolge
ihrer unabgesattigten Elektronen auch Freie Radikale genannt
werden. Oder Molekiile werden energetisch angeregt, z.B. durch
Licht und geben dann Elektronen an andere Molekiile ab, die nun
wiederum Freie Radikale werden.

Kommen Freie Radikale in enge Nachbarschaft, dann schlieBen
sich diese Molekiile (als Kationen und Anionen) zu Radikalpaaren
zusammen, wobeieine Spinkopplung der beiden freien Elektronen
stattfindet. Daraus resultieren kurzlebige Verbindungen, die zwi-
schen Singulett- und Triplettzustéanden hin und herpendeln kon-
nen (S, T, - Interkonversion) (Abb. 1).




Triplett-Zustande (T,) kénnen nicht durch direkte energeti-
sche Anregung entstehen. Sie entstehen durch sogenannte
Intersystemiibergénge S; < T, aus Singulett-Zustanden (S,).
Und diese Ubergidnge werden durch Magnetfelder und/oder
durch Hochfrequenzschwingungen erreicht. Dies geschieht,
weil Magnetfelder und Hochfrequenzschwingungen eine Spin-
Umbkehr (Spin-Flip) bewirken und deshalb S, < T, mdglich wird
(Tab. 1).

—— Effekte von statischen, niederfrequenten
und hochfrequenten Magnetfeldern:
Die Freie Radikal - Bildung

Der entscheidende Faktor des Magnetfeld- und Hochfrequenz-
Effekts ist, dass alle Singulett- und Triplett-Stadien im Einfluss-
bereich der einwirkenden Felder gleichzeitig (kohdrent) durch
eine Spin-magnetische Interaktion von jeweils 2 Elektronen pro
Molekilpaar umgeschaltet werden (interkonvertieren).

Man muss nun wissen, dass eine schnelle Rekombination der
Radikalpaare in ungefahrliche diamagnetische Produkte gewohn-
lich nur Gber den Singulett-Zustand funktioniert. Wenn aber
durch schwache magnetische Felder (MF) und ebenso schwache
elektromagnetische Hochfrequenzfelder ein Spin-Flip erzeugt
und damit ISC vom Singulett- zum Triplettzustand hin bewirkt
wird, dann ist die Rekombination nun nicht mehr so leicht mog-
lich. Die Triplett-Stadien mit ihren parallelen Elektronenspins sind
fur Reaktionen strikt verboten (Pauli-Prinzip), sodass Triplett-Paare
entweder zu Freien Radikalen dissoziieren mussen oder Uber
Spin-Konversion durch Magnetfelder und Hochfrequenzfelder
wieder zu Singulett-Stadien zurlickgewandelt werden miissen
(BUCHACHENKO 2000).

Triplett-Zustande, deren Radikale diffundieren, tendieren dazu,
schadliche Folgeprodukte zu erzeugen. Ursache: Die elektrosta-
tische Wechselwirkungsenergie (Coulomb-Energie) und ebenso
die kinetische Energie der Elektronen sind von der Spin-Stellung
abhéangig. Da sich Elektronen mit parallelem Spin auf Grund des

free radical yield

magnetic flux density, B,

Abb. 2: Bildung freier Radikale in Abhdngigkeit der magnetischen Flussdichte. Schwache
Felder erhohen die Ausbeute an Radikalen. Je weniger Singulett-Zusténde, desto
mehr steigt die Freisetzung der Freien Radikale an, ebenso die Folgeprodukte, weil die
Rekombinations- Mdglichkeit auf 50 % reduziert ist (verandert nach O'DEA et al 2005)

Abb. 3: Mechanismus zur Bildung von reaktionsfahigem Singulett-Sauerstoff aus einge-
atmeten Triplett-Sauerstoff (LIU et al. 2005)

Pauli-Prinzips nicht beliebig nahe kommen diirfen, haben diese im
zeitlichen Mittel eine kleinere Coulomb-Wechselwirkungsenergie
als Elektronen mit antiparallelem Spin. Radikal-Paare als Triplett-
Zustand kénnen deshalb leicht in ihre Bestandteile, also in Freie
Radikale zerfallen und diese diffundieren dann in die Umge-
bung.

Fazit: AuBere schwache Magnetfelder und Hochfrequenzschwin-
gungen behindern die Rekombination und erhéhen die Ausbeute
von Triplett-Zustanden und Freien Radikalen. Selbst Magnetfelder
unterhalb 50uT (Erdfeldstdrke) produzieren einen signifikanten
Anstieg des Triplettniveaus (RITZ et al. 2000) (Abb 2).

Triplett-Zustidnde, im UbermaR gebildet, sind allein schon des-
halb potentiell gefahrlich, weil dieser Zustand den Uberall vor-
handenen molekularen Sauerstoff umwandeln kann. Dabei ent-
steht als Reaktionsprodukt der hoch reaktive Singulett-Sauerstoff
10, ('4,) (Abb. 3).

Die Folge dieses Zuviels an Singulett-Sauerstoff sind Zerstérungen
biologisch funktioneller Strukturen und auch die gefiirchtete
Lipid-Peroxidation entsteht (HALLIWELL 1999). Dieser Prozess
kann sich zur Potenzierung aufschaukeln, wenn a) wahrend der
Lipid-Peroxidation Peroxinitrit anwesend ist (das ist im Redox-
geschehen der Fall) und dann weiteres 10, gebildet wird oder b)
eine Selbstreaktion von Peroxyl-Radikalen (Russel-Mechanismus)
stattfindet und dann noch mal weitere 0, Bildung ablauft
(MIYAMOTO et al. 2003a, b).

Das bedeutet: die verfligbare Menge von 10, ist sensitiv flir magne-
tische Felder und wird bei entsprechender Konstellation stark ver-
mehrt. Die Zerstorung von Teilen der DNA und Mutationseffekte
sind dann unausweichlich (MARTINEZ et al. 2003).

Fazit: Schwache Magnetfelder und Hochfrequenzschwingungen
verschieben das Gleichgewicht zwischen Singulett- und Triplett-
zustanden. Damit verschieben sich auch die Folgeprodukte, die
biologische Reaktionen bewirken.
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Normalerweise konnen wirerwarten, dass die biologische Antwort
auf sehr schwache Magnetfelder und Hochfrequenzschwin-
gungen des Mobil- und Kommunikationsfunks durch thermisches
Rauschen maskiert wird. Denn die Energie der magnetischen
Interaktion pro Partikel im Radikal-Paar-Prozess ist viel geringer
als die durchschnittliche Warmeenergie pro Partikel unter norma-
len Bedingungen (Temperatur, Druck usw.). Nicht so in dem hier
geschilderten Wirkmechanismus: denn der Spin von Elektronen
ist nicht besonders stark von thermalen Sto3prozessen abhangig
(RITZ et al. 2000) und die Spin-Effekte durch externe Magnet-
felder (als Prazession) sind Uberhaupt nicht an thermisches
Rauschen gebunden.

Die Effekte sind abhdngig
von bestimmten Konstellationen

Bereits 1999 wurde der hier beschriebene Mechanismus kri-

tisch durchleuchtet und mehrere Voraussetzungen physikalischer

Parameter aufgezahlt (ADAIR 1999).

Damals wurde der Mechanismus noch als unwahrscheinlich

abgelehnt, aber heute weill man, dass Adair falsch lag, sehr viel

spricht dafiir, dass dieser Mechanismus der Initialprozess der

Schadigung ist.

Der Effekt hangt unter anderem ab von

- Starke des statischen Magnetfeldes (Erdfeld 30-60 uT) plus sta-
tische Magnetfelder und Wechselfelder technischen Ursprungs
aus Sicht des Radikalpaar-Systems bis etwa 100 KHz.

- Resonanzfrequenzen im Radio- und Mikrowellenbereich (siehe
weiter unten)

- Lebenszeit des Radikalpaares

- Kernspin und seine Projektion und kernmagnetisches Moment
(Starke der hyperfeinen Kopplung)

- Stellungen der Kraft-Wirkungsrichtungen (Vektoren) von Mag-
netfeld einerseits und Hochfrequenz andererseits zueinander.
In Abhéangigkeit von diesen Parametern ergeben sich diverse
Phanomene innerhalb der Molekilfunktionen (BUCHACHENKO

2000).

Die Sensitivitdt des Radikalpaares fiir schwache Magnetfelder
steigt mit niedriger Zerfallrate stark an. Proteine (Enzyme) haben
eine derartige langsame Zerfallsrate (MOHTAT et al. 1998).

Bei der Zerfallrate von 1 pro ps ist ein Magnetfeld mit 5 uT noch
signifikant wirksam, nicht aber bei der schnelleren Zerfallsrate
von10 pro ps. Dementsprechend hoch ist bei Proteinen die
Triplett-Ausbeute. Die Evolution hat diesen Prozess offensichtlich
anhand der dueren Energiefelder optimiert.

Magnetfeld und
Hochfrequenzschwingungen
sind eine Reaktions-Einheit

1. Schwache Magnetfelder

Schwache Magnetfelder in GréBenordnungen kleiner oder
etwas groBer als das Erdmagnetfeld beschleunigen die S-T-
Interkonversion und vergro3ern damit die Bildung Freier Radikale
um 10-40 %. Aus der Sicht des Systems sind statische und nieder-
frequent gepulste Wechselfelder gleichermallen wirksam.
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2. Hochfrequenzschwingungen

Der Systemiibergang von Singulett- zu Triplettiibergang und
zuriick (InterSystemCrossing ISC) bedeutet eine Spinumkehr.
Dieser,Spinflip’ geschieht in einer definierten Zeit, unterliegt also
einer charakteristischen Frequenz (Aktion pro Zeiteinheit). Diese
charakteristische Frequenz ist direkt - also kausal - zu den Einfluss
nehmendenMagnetfeldernkorreliert. Magnetische Wechselfelder,
die mit dieser charakteristischen Frequenz in Resonanz liegen,
zerstoren das normale ISC. Bei den heute (iblichen Magnetfeldern
(Erdfeld und technisch erzeugten Magnetfeldern) liegen die
Resonanzfrequenzen im Bereich 0,1 bis 100 MHz (Wellenlangen
cm- m- Bereich). Voraussetzung ist, dass die Kraftvektoren der
elektromagnetischen Wellen nicht parallel zu den magnetischen
Dipolen des Radikalpaares orientiert sind.

3. Starkere Magnetfelder

Externe Magnetfelder bewirken auch eine Aufspaltung des
Triplett-Energieniveaus (Zeeman-Effekt), wodurch die betroffe-
nen Molekiile befahigt werden, zusatzliche elektromagnetische
Energie aufzunehmen. Die Rekombination zum Grundzustand
wird erschwert und dauert langer, da Uber den Zeeman-Effekt
50 % der Molekiile (T,; und T,) ausgeschlossen werden. Die
nun nachfolgenden Triplett-Produkte werden dadurch verandert
(MCLAUCHLAN 1981).

Drei allgemeine Regeln:

1. Je starker die magnetischen Unterschiede der zwei Radikal-
intermediate, desto starker die Antwort auf Magnetfelder.
Deshalb ist eine Beteiligung von Eisen-haltigen Molekiilen
besonders effektiv (MOLIN et al. 1979).

2. Der Effekt steigt mit der Lebensdauer der Radikalpaare.
Diese Lebensdauer ist in Enzymen besonders lang. Die
Reaktionsmolekiile befinden sich innerhalb eines Enzyms wie
in einem Kéfig eingeschlossen (micellar cage). Dies trifft auf
eine ganze Reihe von Enzymen zu (SAUNDERS et al. 1983).

3. Je mehr der Magnetfeldvektor einen Winkel zu dem betroffe-
nen Radikalpaar einnimmt (max. 90°), desto starker ist die
Beeinflussbarkeit. Oder anders gesagt: Je niedriger die Feld-
starke, desto eher muss das Magnetfeld einen Winkel zum Radi-
kalpaar einnehmen, um viele Triplettzustande zu erzeugen.

Dabei ist es dann bei 60° bis 90° gleichgliltig, wie stark das Feld

im Bereich 50uT bis 250uT ist, alle Werte erzeugen weitgehend

gleichermalen Triplettzustande (RITZ et al. 2000).

Die Wirkfrequenzen im HF-Bereich
sind vom momentan einwirkenden
Magnetfeld abhangig und vice versa

Der Intersystemiibergang (ISC) durch Spinflip erfolgt aus Sicht
des Systems sowohl durch schwache statische Magnetfelder als
auch durch schwache alternierende Magnetfelder bis etwa 100
KHz in identischer Weise. Von der genauen Stdrke dieser stati-
schen und wechselnden Magnetfelder abhangig sind die nun
zusatzlich einwirkenden schwachen Hochfrequenzfelder.

Zwei Prinzipien sind zu unterscheiden:
A) Frequenzen, die mit dem zeitlichen Verlauf des ISC in Resonanz
liegen (J-Resonanz),



B) Frequenzen, die Uberhaupt erst dadurch energetisch absor-
biert werden kénnen, weil das duBerlich einwirkende Magnet-
feld oder das Magnetfeld des Atomkerns bei der hyperfei-
nen Kopplung das Radikalpaar im Triplettzustand aufsplittet
(Zeemann Effekt).

ZuA:

Wir haben oben beschrieben: Schwache magnetische Felder ver-
ursachen eine Singulett-Triplett- Interkonversion. Die Frequenz
dafur ist: yB, / 2m

(y=gyromagnetisches Verhaltnis des Elektrons; B, = magnetische
Flussdichte)

Die charakteristische Zeit fir den Ubergang betrigt entspre-
chend etwa 40 000 ns pro TuT.

Hier wird deutlich, warum elektromagnetische Frequenz-Reso-
nanzen vom gleichzeitig einwirkenden Magnetfeld abhangig
sind: z.B.

1uT — 40ps — 25 KHz,

10pT — 4ps — 250 KHz,

50 uT — 0,8 pus — 1,25 MHz (bereits im Experiment als effektiv
bewiesen, THALAU et al. 2005)

100uT — 400 ns — 2,5 MHz

Die Wirkung ist allerdings nur dann gegeben, wenn die Aus-
richtung des elektromagnetischen Wellenvektors nicht parallel zu
den magnetischen Dipolen der Radikalpaare verlauft.

Allgemein gilt:

Je langlebiger die Radikalpaare sind, desto schwachere Magnet-
felder und desto geringerfrequente elektromagnetische Hoch-
frequenz-Felder kdnnen das Singulett-Triplett-Gleichgewicht ver-
schieben.

ZuB:

Spezifische Radiofrequenzen sind abhangig von:

- der chemischen Komposition der Radikalpaare

- der geometrischen Struktur der Molekiile, die das Radikal-Paar
formen.

Fir typische Biomolekiile konnen Resonanzen erwartet werden

von 100 KHz - 100 MHz (WOODWARD et al. 2001, 2002, HENBEST

et al. 2004).

/1Y

0° (parallel) 2
(vertical)

Abb. 4: Magnetische Wechselfelder (elektromagnetische Wellen im m-Bereich) kénnen
die magnetische Orientierung von Végeln verhindern. Ein Rotkehlchen sitzt in einem
Trichter. Graue dicke Pfeile = geomagnetische Feldlinien (Frankfurt, Inklination = 70°).
Wellenlinie = magnetisches Wechselfeld Breitband (0.1 - 10 MHz) oder Einzelfrequenz
(1,315 MHz oder 7.0 MHz). Die magnetischen Wechselfelder sind in Resonanz mit den
JIntersystem Crossing’ des Proteins Cryptochrom-Radikalpaares im Magnetorezeptor
und interferieren mit der Singulett-Triplett- Interkonversion, wenn nicht Parallelitat der
Vektoren existiert (RITZ et al. 2004)

Je ungenauer die Resonanzfrequenz, desto starkere Felder der
einwirkenden Schwingung sind notwendig, um Effekte zu erzie-
len.

Andererseits kann man ein Breitband-Frequenzspektrum (z.B. 0,1-
10 MHz) verwenden mit nur 85nT magnetischer Feldamplitude
und erhalt signifikante Effekte (RITZ et al. 2004).

Das heiRt im Endeffekt: Biologische Reaktionen auf statische
Magnetfelder und Niederfrequenz-Felder hdangen vom jeweilig
vorhandenen Hochfrequenz-Feld ab.

Oder umgekehrt: die Wirkung eines Hochfrequenz-Feldes ist
abhangig von dem momentan am Ort existierenden statischen
Magnetfeld plus Niederfrequent-Feld.

Fazit

Schwache Magnetfelder (1-100 uT) und/oder Hochfrequenz-

strahlung (0,1 - 100 MHz)

- verlangern die Lebensdauer von Radikalen,

- verstarken die Erzeugung von evtl. schadigenden Folge-
produkten,

- verhindern die schnelle Neutralisierung der angeregten
Zustande.
Z.B.Vogel sind dann desorientiert (Abb. 4).

Mobil- und Kommunikationsfunk als
technische Quelle der Resonanzfrequenzen

Oben wurde dargestellt, dass Resonanzfrequenzen des Inter-
system-Crossing im Bereich von einigen KHz bis ca. 100 MHz
liegen. Die Mobilfunkfrequenzen liegen aber sowohl in weit
héheren als auch in weit niedrigeren Bereichen: So verlaufen die
Tragerfrequenzen um 900 MHz und um 1,8 GHz. Und ihre nieder-
frequent gepulsten Anteile liegen bei 217 und 434 und 651 pro
Sekunde beim Gesprach und z.B. 1,736 KHz bei Basisstationen
als Verkehrskanal. Weitere Spektrallinien sind vorhanden, deren
Amplituden erst oberhalb von 1 KHz deutlich unter 50 % der
217-Hz-Amplitude absinken. Seit einiger Zeit wird auch auf eine
8,33-Hz-Pulsung hingewiesen, die dann auftritt, wenn an der
Mobilstation dem Gesprachspartner nur zugehort wird. Die dar-
auf beruhende Modulation besteht aus nur einem Burst pro 120
ms (SACCH-Kanal der Mobilstation). Der SACCH-Kanal verursacht
Uiber diese Komponente hinaus allerdings ein extrem breitbandi-
ges Spektrum, in dem die 8,33-Hz-Schwingung genauso wie ihre
Vielfachen bis zum Kilohertz-Bereich in praktisch gleicher Hohe
erscheinen. Dieses Spektrum wird in seiner Struktur unregelma-
Big verandert, weil eine 2,08-Hz-Schwingung mit ihren Vielfachen
(4,17 Hz, 6,25 Hz usw.) mit wechselnder Intensitat auftritt.

Demnach liegen die Frequenzen samtlich weitgehend auBerhalb
des Resonanzbereichs des ISC-Systems, haben also entsprechend
des oben aufgezeigten Mechanismus keine Wirkung auf die freie
Radikalbildung.

Bei dieser Sichtweise wird Ubersehen, dass der Mobilfunk noch
weitere Frequenzanteile enthdlt. Die digitale Modulation der
Mobilfunkgerate istkombiniert aus einer kontinuierlichen Phasen-
modulation und einer Amplitudentastung (Ein-Aus-Schalten).
AuBerdem zeigen die Pulse charakteristische An- und Abstiegs-
zeiten.
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Abb. 5: Bursts einer Mobilstation und Struktur eines ,normal burst” mit Darstellung der
Amplitudensteilheit (EBERSPACHER & VOGEL 1997)

ETS 300 910 (GSM 05.05 version 5.4.1): August 1997

Annex B (normative): Transmitted power level versus time

*) 7056/13 (542.8) s 10 us 8 us 10 us

10 us B us 10 us
Time mask for normal duration bursis (NB, FB, dB and SB)

Abb. 6: Allen - teilweise unterschiedlich aufgebauten - Bursts gemeinsam sind die drei
JTailbits” an Anfang und Ende, die graduelle Anstiegs- und Abstiegs-Rampen eines
Pulsbursts bestimmen (verandert nach BACH ANDERSON 2005)

Fir die Wirkeffekte missen beachtet werden:

1. Die Pulsrampen-Frequenzinhalte (Fourier-Spektrum)

2. Die Modulation der Tragerfrequenzen als Informationstransfer

3. Die Phasenmodulation und die Phasenanschnitte, auch beim
,on-off'-“Modus des Senders.

Es ist auch festzuhalten, dass saubere Sinuswellen als Trager-

frequenzen beim Mobil- und Kommunikationsfunk nicht vor-

handen sind (BACHTOLD 2005) und Formen, die vom Sinus

abweichen, besondere Frequenzinhalte haben. Die Access- und

Kontrollsignale liegen generell im KHz-Bereich. Informationsdaten

werden Uber Amplitudenfrequenzen auBler bei GSM in allen

neueren Kommunikationsstrahlungen angewendet und liegen

auch im niedrigen MHz-Bereich.

Zul.

Die Tragerfrequenz wird in Pulskaskaden gesendet - auch Burst
genannt. Jeder Burst hat am Anfang eine Anstiegsrampe und
am Ende eine Abstiegsrampe. Diese Rampen bestehen typisch
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aus 3 Tailbits’ Jede dieser Tailbits beinhaltet ein charakteristi-
sches Frequenzspektrum, wenn die zeitlichen Pulsanstiege als
Fourieranalyse spektral transformiert werden (Abb. 5 und 6).

Innerhalb der Stufen sind 8us und10us vorherrschend (entspricht
etwa 63 KHz und 50 KHz). Nach der offiziellen Spezifikation ist
fur alle 3 Sufen zusammen eine Zeitmaske von max. 28 ps (etwa
18 KHz) vorgesehen, die Industrie stellt einen Mittelwert von ca.
18 ys ein (etwa 28 KHz).

Nun wird argumentiert, dass die Trageramplitude beim Senden
der elektromagnetischen Fernseh-Wellen ebenfalls derartige
Rampen existieren, die in noch kiirzerer Zeit (0,5 ps) als die GSM-
Mobilflunk Pulse ansteigen. Und da diese schnell ansteigenden
Pulse der Bevélkerung friiher nicht geschadet haben, ist das erst
recht nicht von den langsamer ansteigenden Pulsen zu befiirch-
ten (MULLER 2004).

Dieses Ausschluss-Argument ist zu berichtigen. Erst einmal
stimmt es nicht, dass Fernsehsender der Bevolkerung nicht scha-
den. Es gibt eine Reihe von epidemiologischen Untersuchungen,
die feststellen, dass das Risiko, Schaden zu nehmen (Krebs und
Kreislauferkrankungen)imUmkreisvonRadio-undFernsehsendern
zunimmt. Zum anderen bedeuten die Mobilfunksender, dass
zusatzlich zu den frilheren Sendern nun flachendeckend Sender

Fieldstrength [V/m]

0 00002 0.0004 00006 0.0008 0.001 0.0012 0.0014

Time [sec]

Abb. 7: Beispiele fur Amplitudenfrequenzen (BACH ANDERSON 2005)
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Abb. 8: Amplitudenfrequenzen im Mikrosekundenbereich (BACH ANDERSON 2005)
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Abb. 9: Intensitatsspektrum von UMTS Amplituden-Frequenzen mit einem Maximum um
2 MHz (BACH ANDERSON 2005)
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Abb. 10: Beispiel fur Phasenspriinge: Jeder Phasensprung ist fourieranalytisch mit
bestimmten Frequenzspektren belegt (BACH ANDERSON 2005)
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auf den Menschen und die Natur einwirken und damit die Dichte
der Belastung stark zugenommen hat.

Zu 2.

Um die eher niederfrequenten Anteile (Modulationsfrequenzen)
der Tragerfrequenzen V wirksam werden zu lassen, misste eine
Demodulation Uber eine nichtlineare Funktion der Korperzellen
im Organismus stattfinden (Abb. 7, 8). Flr die Zellmembranen
wurde diese Funktion bereits nachgewiesen. Dies funktioniert
aber nur fiir einen Frequenzbereich bis etwa 20 MHz, bei hoheren
Frequenzen ist mit der Nichtlinearitdt der Membranen bei der
Ubertragung SchluB. Méglicherweise gibt es aber noch ande-
re Zellstrukturen fir die Gleichrichtung, eventuell Mikrotubuli.
Wenn allerdings diese Gleichrichtung stattfindet, dann weist das
Frequenz-Spektrum der Handymodulationen Komponenten bis
zu einigen Kilohertz (SILNY 1999) und im UMTS-Bereich auch
Megahertzfrequenzen auf (BACH ANDERSON 2005) (Abb. 9).

Zu 3.

Die ISC-Resonanzen (J-Resonanzen) entstehen also erst ein-
mal nicht nur durch demodulierte Schwingungen, sondern
direkt durch Impulsrampen, also Impuls-Anstiege und -Abstiege
(Fourier-Analyse), durch An und Abschaltvorgange mit Phasen-
anschnitten (Abb. 10), durch Superpositions-Schwebungen und

andere Interferenzen. Schaut man sich die technischen Details
genauer an, dann finden sich hier oftmals die Frequenzen, die
im Organismus bei bestimmten Magnetfeldern innerhalb von
Radikalpaaren effektiv sein kdnnen.

Phosphorylierung und ATP Bildung
sind Radikal-Prozesse

Auch die Aktivierung der Proteine durch die Phosphorylierung ist
ein Radikal-Prozess und wird im Magnetfeld/Hochfrequenzfeld
gestort.

Die Produktion von ATP in Mitochondrien hangt vom Magnesium-
Kernspin ab und folglich vom magnetischen Moment des Mg2+-
lons innerhalb der Kreatinkinase und ATPase. Es bildet sich eine
Formation aus ATP Oxiradikal und Mg2+. Beide kontrollieren den
Spin-Zustand der Radikalpaare (BLUCHACHENKO et al. 2005).

Die enzymatische Synthese der Zellenergie ist dementsprechend
ebenfalls ein lon-Radikal-Prozess. Dieser Prozess hdangt von exter-
nen Magnetfeldern und von externen Mikrowellenfeldern ab -
wie oben beschrieben - und kann durch technische Felder gestort
werden. Der Zelle fehlt dann Energie.

Proteine (Enzyme)
als bevorzugte Reaktionsziele

Im Organismus werden Elektronen hauptsachlich durch Enzyme
verteilt. Fiir die meisten Enzyme gilt der Mizellenkéfig-Zustand mit
besonders langlebigen Radikalpaaren. Deshalb sind diese Enzyme
in ihrer Funktion auch fir Magnetfelder und Hochfrequenzfelder
hochsensibel. Das gilt z.B. Beispiel fiir: Cytochrom P-450 (Abbau
von Pharmaka, Steroid Hydroxylierung), Lipoxygenase (Schliissel-
enzym fiir Prostaglandine und Thromboxane-Synthese), Cyclo-
Oxigenase (erzeugt Prostaglandin aus Arachidonsdure), Oxidasen
(Xantinoxidase, NADH-Oxidase, Cytochrom-Oxidase).

Die magnetische Sensibilitat der Cytochrom-Oxidase ist bereits
langer bekannt (BLANK et al. 1998, 2001 a,b)

Alle diese Enzyme enthalten entweder Eisen oder sie verwen-
den Sauerstoff O, als eines der Substrate, was eine zusatzliche
Sensibilitatserhdung bewirkt.

Besondere Beachtung verdienen Membranenzyme, denn sie
vermitteln zwischen Zellinnerem und AuBenmilieu. Die mem-
branstandige NADPH-Oxidase ist bekannt fiir besonders ergie-
bige Ausschittung von Superoxidanionen (neuer Name: Hyper-
oxidanionen) und schlieBlich auch Stimulierung der NO-Bildung.
Durch NADPH-Oxidase werden Hyperoxidanionen O," ins
extrazelluldre Milieu gegeben. Dies fiihrt zu oxidativem Stress.
Hyperoxidanionen reagieren weiter zu dem Zellgift Wasserstoff-
peroxid (H,0,). Aus H,0, und Chlor wird toxische unterchlorige
Sdure.

Durch Mobilfunkfrequenzen wird die NADPH-Oxidase aktiviert
mit allen bekannten Folgeerscheinungen eines oxidativen/nitro-
sativen Stresses (FRIEDMAN et al. 2007).

NADH-Oxidase ist quasi ein Schliisselenzym - bei Uberdosierung
mit hohem Schadigungspotential. Neu ist die Erkenntnis, dass
NADH-Oxidase durch Stimulierung des Enzyms eNOS auch die
Bildung von Stickstoffmonoxid NO forciert (RACASAN et al. 2005,
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SUZUKI et al. 2006,). Diese Stimulation von eNOS ist allerdings
eine weitere Quelle von vermehrter Hyperoxidanion-Radikal-
Bildung (KAWASHIMA & YOKOYAMA et al. 2004). Damit ist die
Aufzihlung dieses fatalen Kreislaufs einer Uberstimulation noch
nicht beendet, denn das NADH-Oxidase-System stimuliert ja auch
die Bildung von toxischem Wasserstoff-Peroxid (H,0,), das eben-
falls die NO-Produktion um bis zu 100 % steigert (ZONGMING et
al 2002).

Wenn Folgeprodukte eine sehr wichtige Substanz betreffen, dann
kénnen Uberall-Effekte auftreten: Ein derartiges Folgeprodukt
ist das vitale Gas Stickstoffmonoxid NO. In diesem Fall ist dann
auch direkt das Nervensystem betroffen, da das Gas NO auch
als Neurotransmitter fungiert (kurzfristig: Erhohung der geisti-
gen Konzentration, langfristig: Zerstorung der Molekdlstrukturen
durch Peroxynitrit) (NITTBY et al. 2008).

Variabilitat der Effekte:
Unterschiede der Wirkung von
Stickstoff-Monoxid und Peroxinitrit

An den Unterschieden der physio-pathologischen Effekte von NO
und Peroxinitrit ist zu erkennen, dass in erster Linie nicht der hohe
Level von NO die gravierenden Stérungen und Schadigungen
auslost, sondern das nachfolgend gebildete Peroxinitrit. Infolge
seiner relativ hohen biologischen Halbwertszeit von etwa 100
msec kann Peroxinitrit ca. 5-20 pm weit diffundieren. Peroxinitrit
wirkt deshalb direkt oder im Umkreis seiner Bildungsquelle (RADI
et al. 2001).

Peroxinitrit kann wie NO ebenfalls Phospholipid-Membranen
Uberwinden (MARLA et al. 1997), wobei Anion-Kanédle benutzt
werden (DENICOLA et al. 1998).

Sowohl NO und Peroxinitrit hemmen die mitochondriale Atem-
kette, allerdings mit verschiedenen Angriffspunkten. NO reagiert
hauptsachlich mit Sulfhydril-Gruppen (S-Nitrosylation) (STAMLER
1994), wahrend Peroxinitrit Tyrosin-Nitratation betreibt (GROVES
1999).

NO verhindert Apoptose (LIU & STAMLER 1999), auch durch S-
Nitrosylation von Caspase und Transglutaminase - beides wich-
tige Enzyme im Apoptose-System. Bei relativ kleinen NO-Leveln
(<50 uM) wirkt NO als antiapoptotischer Faktor, indem Cystein
in den Caspasen gehemmt wird (ABU-SOUD et al. 1994, 1997,
ALP et al. 2003, DIMMELER et al. 1997b, FLEMING & BUSSE 1999,
LANDMESSER et al. 2003, SIDDHANTA et al. 1998, STUEHR 1997).
Bei NO-Levelnvon 300 uM verwandelt sich NO in einen proapopto-
tischen Faktor durch Zerstérung von Caspase, DNA Beschadigung
und Mitochondrien-Permeabilitat durch Peroxinitrit. Es gibt ande-
re Mechanismen, in denen NO die Apoptose induziert (BRUNE et
al. 1999, DIMMELER et al. 1997).

Peroxinitrit dagegen istimmer ein potenter Inducer von Apoptose
(ESTEVEZ et al. 1995, SALGO et al. 1995b, VIRA'G et al. 1998a,b)
Als starkes Oxidanz zerstort Peroxinitrit ungesattigte Membran-
lipide durch Peroxidation (RADI et al. 1991, RUBBO et al. 1994),
NO dagegen verhindert die Lipid-Peroxidation.

Prostaglandine werden durch Peroxinitrit verstarkt synthetisiert,
durch NO wird dagegen die Bildung gehemmt (FUJIMOTO et al.
1998, LANDINO et al. 1996).
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Heat shock Protein HSP 70 - ein Protein, dass in einigen Unter-
suchungen durch elektromagnetische Schwingungseinwirkung
entsteht, in anderen Untersuchungen nicht - wird ebenfalls durch
Peroxinitrit forciert gebildet, aber nicht durch NO (ANDRIE et al.
2000).

Leukocyten Adhdsion im vasculdren Endothelium - ein Schliissel-
ereignis bei der Entziindungsreaktion wird durch Peroxinitrit
gefordert (ZOULI et al. 2001), durch NO aber gehemmt (KUBES et
al. 1991). Auch Platelets werden in gleicher Weise aktiviert bzw.
durch NO gehemmt.

Metalloproteinase in der extrazelluldaren Matrix (MMP), werden
durch Peroxinitrit direkt mit Hilfe eines Cystein-Switch aktiviert
(OWENS et al. 1997), durch NO aber nicht (OKAMOTO et al. 1997,
OWENS et al. 1997, RAJAGOPALAN et al. 1996).

Weitere Eskalationsstufe der Schadigung:
die Nitration und S-Nitrosylation

NO bindet sich an Metalle und reagiert mit Cystein-Thiol-Gruppen
oder auch Tyrosin. Die Thiolbindungen werden mit S-Nitrosylation
bezeichnet, wobei Proteinstruktur und Funktion verandert wird.
NO selbst ist fur diese Bindungen nicht fahig, aber oxidiertes
NO und seine Derivate, wie Nitrogen Dioxid NO,, das sich aus
NO und O,° zusammensetzt und auch N,O; bilden kann. Diese
NO+ -Fraktionen sind auch fahig, Peroxinitrit zu bilden (FOSTER &
STAMLER 2004, HOGG 2002).

Hamoproteine sind die haufigsten NO-Ziele, am bekanntesten ist
Guanylat-Cyclase oder Hamoglobin. Auch Eisen-Schwefel Cluster
werden gebunden und ebenso Zink und Kupfer-Zentren. Die
Bindung von NO an die Zentren ergibt Konformationsanderungen
der zughorigen Proteine. So reguliert NO Katalase und Cytochrom
C Oxidase iber Himgruppen.

Die Bindung an andere Metall-Zentren und Eisen-Schwefel-
Proteine hemmt die betroffenen Enzyme wie Quinon Oxido-
reduktase (Komplex | und Il) und Cytochrom Oxidase (Komplex
IV). Dadurch verhindert NO den Elektronentransport in den
Atemketten der Mitochondrien, den Sauerstoffverbrauch und
die zelluldare Atmung. Folge ist mangelnde Energiebildung ATP
(FORFIA et al. 1999, HENRY & GUISSANI 1999).

Da auch das Enzym Aconitase gehemmt wird, ist der Zitronen-
saurezyklus ebenfalls unterbunden. Da auch das Enzym Kata-
lase von der Hemmung betroffen ist, wirken weitere Radikal-
kaskaden.

Wenn NO an schwefelhaltige Molekiile bindet (S-Nitrosylation),
dann sind diese Molekiile hochst toxisch, téten deshalb Bakterien
und werden bei allen infektiosen und entzlindlichen Prozessen
gebildet. Verlauft diese Kopplung aber auf Kosten des Thiol-Pools
in der Zelle des Organismus und erschopft dieser, dann kann
Immunschwache und Transformation in eine Tumorzelle auftre-
ten (HAUSLADEN et al. 1996). Die Proteine bzw. Aminosauren
werden durch Peroxinitrit entweder durch Oxidation oder durch
Nitration verandert. Ob Oxidation oder Nitration stattfindet, ist
abhangig von der Prasens von CO,, pH und andere Faktoren der
Mikroumgebung. Die hydrophobe Membranphase favorisiert
eher die Nitration, die Wasserphase favorisiert die Oxidation.



Oxidation erleiden Methionin, Cystein, Tryptophan, Tyrosin
(KUHN et al. 1999a,b; PERRIN & KOPPENOL 2000, STEPIEN et al.
2000, VINER et al. 1999, ZANG et al. 2001). Nitration erleiden aro-
matische Aminosduren wie Tryptophan, Phenylalanin und Tyrosin
(STAMLER 1994).

Durch S-Nitrosylation werden folgende Proteine inaktiviert: eNOS,
iNOS, GAPDH (glykolytisches Enzym), Procaspasen und Caspasen
(Cystein-Aspartase-Proteasen) (KIM & TANNENBAUM 2004), Typ-1-
Calzium Kanalproteine, Proteine der Kationen-Kanale wie Kalium-
Kanale, Faktor XIIl (ERWIN et al. 2005, MITCHELL et al. 2005, RAVI
et al. 2004). S-Nitrosylation interferiert mit elektrostatischen und
Wasserstoff-Bindungen in den Kandlen und beeinflusst auf diese
Weise die lonen-Transductanz.

Die Folgen all dieser Effekte der Nitrolysation kdnnen schwer-
wiegend sein, da auch die Glykolyse, der Zitronensaurezyklus,
der Elektronentransport und die oxidative Phosphorylierung
gehemmt sind. Folge ist pathologisches Energiedefizit (PED).

Da auch Caspasen gehemmt werden, ist die Apoptose ausge-
schaltet und DNA Fehler, auch der Mitochondrien-DNA, konnen
weitergegeben werden an die nachste Generation.

Eine zusatzliche Quelle der Schadigung:
Nitration von Tyrosin (Nitrotyrosin)

NO geht starke Bindungen mit Protein Thiol und Tyrosin-Gruppen
ein. Wahrend die meisten Bindungen erstaunlicher Weise rever-
sibel sind und deshalb Signalcharakter haben konnen, ist die
Bindung Nitrotyrosin irreversibel. In allen Fallen ist die erhohte
iNOS Aktivitat mit erhohten NO-Leveln und folglich erhohten Per-
oxinitrit-Leveln die Ursache der extensiven Nitration von Tyrosin.
Da Glutathion S-Transferase an der aktiven Seite auch Tyrosin
enthalt, wird dieses Enzym durch Nitration ebenfalls gehemmt
(WONG et al. 2001).

Allerdings ist die unglnstigste Folge der Tyrosin-Nitrosylation,
dass die Prostacyclin-Synthase gehemmt wird. Folge ist eine
Adhdsion von Leukozyten und Blutplattchen an das vasculdre
Endothelium mit Entziindungsinduktion (BACHSCHMIDT et al.
2003).

Peroxinitrit reagiert mit CO, zu Nitroso-Peroxocarbonat, welches
wiederum die Tyrosin-Nitration beschleunigt (GOW et al. 1996,
UPPU et al. 1996).

Auch CuZnSOD katalysiert eine Peroxinitrit-induzierte Tyrosin-
Nitration (Ischiropoulos et al. 1992). MnSOD wird ebenfalls durch
Tyrosin-Oxidation und durch -Nitration inaktiviert (MACMILLAN-
CHROW et al. 1998).

Weitere Enzyme werden inaktiviert und ebenfalls lonenkanéle
(STEPIEN et al. 2000, VINER et al. 1999). Beispiele sind Inhibierung
der Enzyme Tyrosin-Hydroxylase und Tryptophan-Hydroxylase.
Dies sind Schliisselenzyme in der Biosynthese von Dopamin und
Serotonin (KUHN et al. 1999a,b). Auch Tryptophan wird nitrosiert.
Aus Tryptophan entstehen normaler Weise Nachfolgeprodukte
wie Serotonin, Melatonin, NAD und NADP. Mangel von Melatonin
ist bereits haufig im EinfluB von magnetischen und elektroma-
gnetischen Schwingungen festgestellt worden. Der Mangel die-
ser Hormone lasst Depressionen entstehen.

Einige Proteine, wie Prostaglandin-Synthase, Ribonukleotid Reduk-
tase, die ein Tyrosin-Radikal an der aktiven Seite besitzen, kénnen
durch NO direkt nitriert werden (VIRA'G et al. 2002).

Nitrotyrosin selbst kann Peroxid bilden und DNA oxidativ zersto-
ren. Allerdings erzeugen alle reaktive Nitrogen-Oxygen Spezies
(RNOS) Mutationen (GRANT et al. 2001).

Variabilitat individueller Reaktionen
durch auBBere und innere Konstellationen

Notwendige Voraussetzungen der Effekte kennzeichnen eben-
falls die grof3e Variabilitat individueller Reaktionen auf elektro-
magnetischen Mobil- und Kommunikationsfunk und erklaren die
mangelnde Reproduzierbarkeit der Versuchsergebnisse:

- Einwirkende elektromagnetische Schwingungen kénnen nur
dann resonanzartige Effekte auslosen, wenn die Langlebigkeit
der Radikalpaare gewahrleistet ist durch
a) Unterbindung der Diffusion der einzelnen Radikalpaare fiir

langere Zeit (normal betragt die Diffusionszeit etwa 10 ns),

b) Kafighaltung der Radikalpaare in Proteinen (Mizellen)

¢) Zusammenhaltung geladener Radikale durch

Coulombsche Krafte.

- Einwirkende elektromagnetische Schwingungen kénnen nur
dann resonanzartige Effekte auslosen, wenn gleichzeitig ein-
wirkende Magnetfelder mitihrer GroBe der magnetischen Fluss-
dichte bestimmte Zeitlibergange festlegen.

- Einwirkende elektromagnetische Schwingungen kénnen nur
dann Effekte auslésen, wenn sich Magnetfeld und Hochfrequenz-
strahlung unter einem Winkel kreuzen und nicht parallel verlau-
fen.

- Wenn Hochfrequenzresonanz bzgl. magnetischer Feldstarke
am Ort einerseits vorhanden ist, konnen weitere hinzukom-
mende statische und niederfrequente Felder am Ort anderer-
seits den Resonanzzustand wieder [6schen.

- Entscheidend fiir die Effekte sind dann noch: Starke des Magnet-
feldes, Starke der jeweiligen Kernmagnetfeld-Kopplung,
Leistungsflussdichte der Hochfrequenzschwingung.

starke

Neben diesen hauptsachlich durch die Umgebung vorgegebe-
nen physikalischen Konstellationen gibt es auch innerhalb des
Organismus individuell und interindividuell sehr unterschiedliche
Gleichgewichtzustande, die auf die Effekte starken Einfluss neh-
men (siehe Tab. 2 und 3):

« Der Level des Biradikals Singulett-Sauerstoff einerseits und des
Radikals Stickstoffmonoxid (NO) andererseits (verantwortlich
u.a. flr paramagnetische Spinbeeinflussung in Membranen).

« Wenn Neurotransmitter Teil des Radikalpaar-Systems sind oder
ein Produkt der Radikalpaar-Reaktion, dann werden Signale fir
Nervenzellen verandert. Dies kdnnte dann z.B. im EEG sichtbar
werden. Genau das trifft auf die Frequenzen des Mobilfunks
und anderer Hochfrequenz zu. Berichtet wird dies in zahlreichen
Veroffentlichungen (z. B. CROFT et al. 2008) Der betroffene
Neurotransmitter ist hier offensichtlich Stickstoffmonoxid NO.
Er steuert im Gehirn viele vitale Funktionen und er ist durch
Mobilfunk in seiner Prasenz steuerbar.

+ Freie Radikalpaarbildung/Zeiteinheit einerseits und Antioxi-
danzien-Kapazitdt andererseits;
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Hochfrequenz parallel zu Magnetfeld relative bzgl. Radikal-
Paar-Intersytem-Crossing (ISC)-Richtung einerseits und Anti-
parallelitat durch Richtungsanderung der betroffenden Person
im umgebenden Magnetfeld andererseits.

Schlussbetrachtung

Das hier vorgestellte experimentell gestiitzte Modell der gegensei-
tigen Abhéangigkeit von magnetischen und elektromagnetischen
Feldern in Molekul-Spin-Prozessen ist relevant fiir die Auslésung
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Die pathologischen Folgen im Uberblick

Erster Komplex:

Stimulierung von Freien Radikalen wie Hyperoxidanion O, und
Stickstoffmonoxid NO fiihrt zu

Schadigung des Mitochondrien-Genoms

Schadigung des Zellkern-Genoms

Schadigung der Membranen

Oxidierung von Polyenfettsduren der Membranen; Freisetzung
von Cardiolipin (Autoantikdrperbildung)

Oxidierung von SH-Gruppen, dadurch Enzym-Hemmung
Aktivierung von Proteasen (Zellschdadigungen)

Aktivierung von Transkriptionsfaktoren

Aktivierung von Protoonkogenen

Zweiter Komplex:

Stimulierung von hochtoxischem Peroxinitrit aus Hyperoxidanion
O, zusammen mit NO (O, +NO = ONOO°®). NO hat zu Hyperoxid
0, eine 3-fach starkere Affinitat als O, zur neutralisierenden
Hyperoxid-Dismutase;

Peroxinitrit

oxidiert Vitamin C

oxidiert Harnsaure

oxidiert Cholesterin

oxidiert Sulfhydryl-)-Gruppen (zerstort Thiole)

oxidiert Polyenfettsduren der Membranen (initiiert Lipid-
peroxidation)

verursacht DNA Briiche

aktiviert Kinasen (Phosphorlipase 2)

aktiviert Polymerase (PAPP); diese zerstort NAD+, was zu zellula-
rer energetischer Katastrophe fiihren kann

NO und Peroxinitrit reagieren zu Nitrogendioxid (NO,); dies
inaktiviert Hyperoxiddismutase (MnSOD), hemmt also die
Neutralisierungsenzyme in den Mitochondrien (mt-Mn-SOD).
Aus diesen Reaktionen resultieren bereits massive Stoffwechsel-
storungen.

Dritter Komplex:

Stimulierung von hochtoxischem Peroxid-Radikal (HO,°-) aus
Hyperoxid und Peroxinitrit unter Einbeziehung von Wasserstoff

Peroxid HOO® hat ein Redoxpotential von +1000 mV, ist also
stark oxidierend. Peroxid oxidiert zusatzlich zu der Aufzdhlung
in Komplex 2:

weitere Polyenfettsauren

Tocopherol (Vit E)

Lycopin

Ubersicht: Physiopathologische Folgen des
nitrosativen-/oxidativen Stresses

+ Stoérung der Mitochondrientédtigkeit

+ Stoérungen der Zuckerverwertung (pathol. Laktatazidose)

+ Storungen der Neurotransmitter-Funktion

« Stoérungen des Cholesterinstoffwechsels

+ Storung der Steroidhormonsynthese (Corticoide)

« Storungen der Hamsysteme

+ Erzeugung von Mutationen insb. der Mitochondrien-DNA (ver-
erbbar)

+ Stoérung der Apoptose

+ Storung des Zinkhaushaltes

+ Immunsystem-Weichenstellung: TH1-TH2-Switch

. ,acquired energy dyssymbiosis syndrome*, AEDS

Schadigungen 1

» Entziindungsprozesse breiten sich aus und setzen weitere
Stoffe frei, die bei Uberdosierung schadlich wirken (Tumor-
nekrosefaktor TNFa und immer wieder Stickstoffmonoxid).
Dabei sollte man auch im Blick haben, dass Entziindungen
in unserer Industriegesellschaft laufend zunehmen, und
dass Arteriosklerose wie auch Herzinfarkt - die Todesursache
Nummer 1 - letztlich auf Entziindungen basieren.

Diese Sicht hat sich heute in der wissenschaftlich tatigen
Arzteschaft bereits durchgesetzt.

Schadigungen 2

» Stoffwechselschadigungen

« Aerobe Glykolyse (Glykolyse trotz vorhandenem Sauerstoff) wird
als,Notstromaggregat’ aktiviert - was wiederum verbunden ist mit:
« Stimulation von Proto-Onkogenen (Vorstufen von Krebsgenen)
« erhohte Freisetzung von Hyperoxid-Radikalen
« Laktatazidose (Ubersduerung).

Schadigungen 3

+ SchlieBlich mutiert das Genom der Mitochondrien. Gerade
diese pathologische Verdanderung kann aber miitterlicherseits
auch vererbt werden. Sie belastet die Nachkommen und geht
in den Erbgang der Generationen ein.

Ein dramatisch aktuelles Problem:,Acquired Energy Dyssymbio-
sis Syndrom” (AEDS), die erworbene und vererbbare Mitochon-
dropathie.

In den letzten 30 Jahren wurde eine zunehmende Zahl syste-
mischer Erkrankungen festgestellt als Folge von miitterlich
vererbten Mutationen der Mitochondrien-DNA:

Insgesamt werden mehr als 200 definierte Krankheiten beschrie-
ben, darunter

+ Schwere Myopathien

« Enzephalopathien

« Alzheimer

« Parkinson

« Diabetes

« Herzdefekte

+ Multiple Sklerose

« Krebs

« Alterskrankheiten

Schadigungen 4

Nach vielen Jahren Belastung: > Kanzerogene Entartung der Zelle
+ Selbstverstandlich sind neben den Mobil- und Kommunikations-

CoenzymQ 10

Tab. 2: Die pathologischen Folgen im Uberblick
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funk-Feldern weitere Noxen als Umwelteinfliisse synergistisch tatig.
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pathologischer Effekte. Bei bestimmten physikalischen und indi-
viduellen Konstellationen werden Zellen durch Kaskaden-Effekte
von Freien Radikalen Uberschwemmt und es entstehen unter-
schiedlich groBe Regulations-Schwierigkeiten, dem nitrosati-
ven und oxidativem Stress zu widerstehen. Das Modell erklart
die groBe Variabilitatsbreite der Wirkungen von Mobil- und
Kommunikationsfunk bei verschiedenen Menschen. Es erklart
ebenfalls,iberzugrundeliegende Resonanzmechanismen,warum
bereits geringste Leistungsflussdichten groBere Effekte austben
kdnnen. Da hier nicht thermische Belastungen eine Rolle spielen,
sondern eher zufillige Uberschneidungen von Erdmagnetfeld,
technischen Magnetfeldern und Hochfrequenzstrahlungen am
betrachteten Ort, kann die Belastung sich sozusagen von Schritt
zu Schritt dndern. Die mittlere Belastung im Lebensraum des
Individuums Uber eine gewisse Zeitspanne entscheidet Uber
Stérungen und Schadigungen. Alle bisherigen und derzeiti-
gen Experimente zur Grenzwertfindung haben diesen fiir den
Organismus durchaus relevanten nicht-thermischen Prozess
unbeachtet gelassen.
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