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Zusammenfassung: Das Burn-Out-Syndrom (BOS) ist eine
psychosomatische Stresserkrankung. Exogener Stress fihrt zu
Oxidativem Zellstress, einer UbermaRigen Entstehung von
Freien Sauerstoff-Radikalen, Stickstoff-Radikalen und Folge-
produkten (ROS / RNS). Dadurch entstehen mitochondriale
Stoffwechselstérungen, die zu einem ATP-Mangel (Adenosin-
triphosphat) und in der Folge zur verminderten Leistungsfa-
higkeit der Zellen fiihren. ATP-Mangel ist ein wesentlicher
Faktor sowohl beim BOS als auch beim Chronic Fatigue Syn-
drom (CFS). Ein zentrales Element der Multisystemerkrankung
BOS sind die Entziindung (Inflammation) als Folge von nitrosa-
tivem und oxidativem Stress so wie die erworbene Mito-
chondropathie. Aus der Umgebung stammende schwache
Magnetfelder (z.B. Geratetransformatoren) und diverse Hoch-
frequenzschwingungen erhdhen die Ausbeute von Freien Ra-
dikalen und toxisch wirkenden Folgeprodukten. Die nicht-
ionisierende Strahlung der Mobil- und Kommunikationsfunk-
technologie (Mobilfunkmasten, Handys, WLAN u.a.) fihrt
ebenso zu Zellstress. Es besteht eine Wechselwirkung zwi-
schen der Stressauslosung durch Lebensumstande, Mag-
netfeldern und Mobil- und Kommunikationsfunkstrahlung.
Der Mensch leidet an Funktionsstérungen und Krankheiten
und - soweit sie vererbbar sind - gibt er sie als Vorschadigun-
gen an die nachsten Generationen weiter, wie z.B. beim
,Aquired Energy Dyssymbiosis Syndrom’ (AEDS).

Abstract: Burn-out syndrome (BOS) is a psychosomatic stress
disorder. Exogenous stress leads to oxidative cellular stress,
the development of extremely large quantities of free oxygen
radicals, nitrogen radicals and follow-on products (ROS /
RNS). This leads to mitochondrial metabolism dysfunction,
which leads to a lack in ATP (adenosine triphosphate) and as a
consequence to a reduced performance of the cell. Lack of
ATP is a crucial factor in BOS, as well as in chronic fatigue syn-
drome (CFS). A crucial element in the multi-system disease
BOS is inflammation as a consequence of nitrosative and oxi-
dative stress, as well as the acquired mitochondropathy.
Weak magnetic fields from the environment (such as from
transformers of devices) and various high frequency reso-
nances increase the yield of free radicals and of follow-up
products with toxic effects. The non-ionizing radiation of mo-
bile telephony and the wireless communication technology
(mobile phone masts, mobile phones, Wi-Fi, etc.) also lead to
cellular stress. There is an interaction between the trigger of
the stress through certain circumstances in life, magnetic
fields and radiation from mobile telephony and other wireless
communication. The affected person suffers from functional
impairments and diseases, and if these are hereditary, he will
pass them on as pre-existing damage to the next generation,
such as in the case of “acquired energy dyssymbiosis syn-
drome” (AEDS).
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Kapitel | : Depression und Burn-Out als Volkskrankheit

Ulrich Warnke / Peter Hensinger

Immer haufiger klagen Menschen (iber Stress am Arbeits-
platz. Folgen sind Konzentrationsschwache, Kopfdruck, Kopf-
schmerzen, Nervositat und vegetative Stérungen und schliel3-
lich entstehen verschiedene Krankheits-Syndrome. Gleichzei-
tig verlangen Firmen heute von ihren Mitarbeitern standig
Leistungssteigerungen und risten dafir ihre Infrastruktur mit
allen moglichen Kommunikationsmitteln wie schnurloses Te-
lefon, SmartPhones, TabletPCs, W-LAN und anderen Funkan-
wendungen aus. In dieser voll mit elektromagnetischen Fel-
dern gesattigten Atmosphare taglich acht Stunden hoch
effektiv und produktiv zu arbeiten, ist eine Herausforderung,
die oftmals nur mit Stimulanzien wie Kaffee, Alkohol, Nikotin
u.a. moglich ist. Dadurch allerdings wird die Situation immer
kritischer, nicht nur wegen des Arbeitens im Datenstrom,
Arbeitstberlastung, pausenloser Kommunikation und Erreich-
barkeit, sondern auch wegen der Strahlenbelastung. AulRer-
halb des Betriebs geht die elektromagnetische Exposition
weiter. Jeder dritte Erwachsene und immer mehr Kinder lei-
den inzwischen an Schlafstérungen. Die Belastbarkeit nimmt
so laufend ab. Viele Unternehmen setzen beim Personal auf
auf die Jugend und erwarten bei ihr eine hohere Leitungsfa-
higkeit. Aber auch sie ist in den heutigen Zeiten vermindert.

Auf der Jahrestagung der Kinder- und Jugendmediziner 2012
wurde (ber die folgende Haufung von Symptomen berichtet:
Konzentrationsstérungen, Angsten, Depressionen und ande-
ren psychosomatischen Beschwerden. Laut ,Bella“-Studie
unter Federfiihrung der Universitdat Hamburg und des Robert
Koch — Instituts zeigen ca. 20% aller untersuchten Kinder psy-
chische Auffalligkeiten. Laut Hans-Ulrich Wittchen, Lehrstuhl
Klinische Psychologie und Psychotherapie der Universitat
Dresden, gibt es eine deutliche Beschleunigung in der Erstex-
pression psychischer Stérungen. In vergangenen Jahren war
das Eintrittsalter einer Depression im Mittel mit 25 Jahren,
heute mit 19 Jahren; gleiches gilt fiir Angststérungen und
Suchterkrankungen. Miitterliche psychosomatische Probleme
werden an die Kinder weitergegeben: Kinder von , Angst-
mattern” haben laut Wittchen im Vergleich zu anderen Kin-
dern ein viermal hoheres Risiko selbst Angststorungen zu
entwickeln und ein flinfmal hoheres Risiko flir Depression.

Nach der neuesten Erhebung der AOK berichten von den Be-
schéaftigten Gber Erschépfung (20,8%), Niedergeschlagenheit
(11,3%), Kopfschmerzen (13,5%), Nervositdt und Reizbarkeit
(13,6%), Schlafstérungen (15,3%). Seit 1994 ist die Zahl der
psychischen Erkrankungen um 120% angestiegen, 2011 waren
mehr als 130.000 Personen wegen eines Burn-Outs krankge-
schrieben, mit 2,7 Millionen Fehltagen ( Wissenschaftliches
Institut der AOK, Fehlzeitenreport 2012, PM 16.8.2012) .

Die Bundesregierung hat auf eine Kleine Anfrage der Fraktion
der LINKEN ( Bundestagsdrucksache 17/ 9478 ) hin errechnet,
dass sich der Anteil von Arbeitsunfdhigkeitstagen (AU-Tage)
aufgrund von psychischen Erkrankungen seit 2001 verdoppelt
hat. Entfielen im Jahr 2001 noch 6,6 Prozent aller AU-Tage

auf psychische Erkrankungen, waren es 2010 bereits 13,1
Prozent. Auch die Erwerbsminderungsrenten aufgrund psy-
chischer Erkrankungen haben von 2001 bis 2010 erheblich
zugenommen — bei Madnnern um 66 Prozent, bei Frauen um
97 Prozent. Psychische Erkrankungen fihrten im Jahr 2008 zu
direkten Kosten von 28,6 Milliarden Euro, dies entspricht 11,3
Prozent aller direkten Krankheitskosten (Behandlungs-, Pra-
ventions-, Rehabilitations-, Pflege- und Verwaltungskosten
aller privaten und offentlichen Leistungserbringer). Hinzu
kommen indirekte Kosten durch Arbeitsunfdhigkeit, Verlust
an Erwerbsjahren, Invaliditat und vorzeitigem Tod. Die Bun-
desregierung schatzt den durch psychische Erkrankungen
bedingten Produktionsausfall auf 26 Milliarden Euro/Jahr und
den Verlust an Bruttowertschopfung auf 45 Milliarden Euro/
Jahr. Rund 18 Prozent aller verlorenen Erwerbsjahre waren
im Jahr 2008 durch psychische Erkrankungen verursacht.

Burn-Out = StressDepression

Die Definition von Erschopfungszustanden, Niedergeschla-
genheit, Antriebslosigkeit als pathologischer Zustand wird in
der Medizingeschichte vor dem Hintergrund gesellschaftli-
cher Entwicklungen diskutiert (Ehrenburg, 2009). So wurden
sie als Melancholie, Schwermut, Neurasthenie, Depression
und heute als Burn-Out-Syndrom bezeichnet. Eine zentrale
Rolle spielt dabei immer der ,Stress”. Benkert (2009) defi-
niert zeitgemal: “Das Burnout-Syndrom ist eine spezifische
Folge von Dauerstress; das Risiko des Abgleitens in eine
Stressdepression ist immer gegeben” und ,In der Folgephase
entwickeln sich korperliche Krankheiten”. Er fihrt u.a. Wir-
kungen auf das noradrenergene / adrenergene System an,
die Stresshormon-Achse, kardiovaskuldare Erkrankungen,
Ostereopose, arterielle Thromben und GefaRverschliisse mit
der Folge von Herzinfarkt und Schlaganfillen. Psychischer
Stress, Metabolischer Stress und Oxidativer Stress als Stoff-
wechselzustand mussen in der Gesamtschau und Wechsel-
wirkung behandelt werden.

Abb.1

Krankheitstage durch das Burn-out-Syndrom 2004 - 2011
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Im Deutschen Arzteblatt werden solche Wechselwirkungen
noch in Frage gestellt: ,Sowohl die psychischen und neurobi-
ologischen Mechanismen, die den verschiedenen Symptomen
(des Burn-Out, d.Verf.) zugrunde liegen, als auch die Zusam-
menhdnge mit anderen Krankheitsbildern sind groftenteils
ungeklart.“ Andererseits wird im selben Artikel von einer
»Assoziation von Burn-Out” und biologischen Korrelaten ge-
sprochen, ,liber neuroendokrine, hamostatische und in-
flammatorische Verdanderungen bei Burn-out-Patienten..., die
sich nicht wesentlich von Befunden bei anderen chronischen
Stresszustanden...unterscheiden wiirden” (Kaschka et al DAB,
Jg.108, Heft 46, 2011). Erkenntnisse der Umweltmedizin, die
weit mehr als Assoziationen feststellt, werden noch ausge-
klammert. Sie werden im Schwerpunktthema ,Burn-Out” in
der Zeitschrift Umwelt-Medizin-Gesellschaft 4/2012 darge-
legt.

Anstieg der chronischen Multisystemer-
krankungen

Burn-Out gehért zu den chronischen Beschwerdebildern
(Geuenich / Hagemann 2012) mit steigender Prdvalenz in der
Gruppe der so genannten chronischen Multisystemerkran-
kungen (CMI: chronic multisystem illness). Beschwerdebilder
mit diffuser Symptomatik sind

. MCS (Multiple Chemical Sensitivity),
. CFS (Chronic Fatigue Syndrom),

° BOS (Burn Out Syndrom),

. PTSD (Posttraumatic Stress Disorder),
. Fibromyalgie-Syndrom.

Zunahme der psychischen Stérungen

Abb.2 : e
(Arbeitsunfihigkeitstage)
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Abb.2: Es ware eine Aufgabe der Gesundheitsbehérden, Studien in Auftrag
zu geben, die die auffallige Korrelation zwischen dem Anstieg der psychi-
schen Erkrankungen und dem ca. 1996 / 97 einsetzenden Boom der neu-
en Kommunikationstechnologien untersuchen. (Grafik nach BKK)

Die Haufigkeit von CMI - Erkrankungen wird auf mindestens
25% der Bevolkerung westlicher Industriestaaten geschatzt -
bei steigender Tendenz. Alleine fiir CFS wird in den USA eine
Pravalenz von 522 Fallen pro 100 000 bei Frauen und 291 pro
100 000 bei Mannern angegeben (AACFS 2003). Damit liber-
steigt nach einer Studie der Universitat Chicago (Jason 1999)
die Haufigkeit von CFS bei weitem die von HIV Infektionen
(125/100000), Lungenkrebs (43/100000) oder Brustkrebs
(26/100000).

Bei der Pathogenese von CMI - Syndromen und allen CMI-
assoziierten Beschwerdebildern sind Freie Radikale und Ent-
ziindungen im Zusammenhang mit dem Immunsystem be-
teiligt.

Oxidativer Stress im Fokus

Bei Personen mit Burn — Out — Syndrom werden von Miller,

Bieger, von Baehr und Baur in der Zeitschrift umwelt-medizin-

gesellschaft 4/2012 Verdnderungen u.a. folgender Zellfunkti-

onen festgestellt:

° Oxidativer Zellstress (ROS), chronische Inflammation,
Stickoxidbildung flihrt zur erhohten Bildung von
Peroxynitrit

° Reduktion des Status der kérpereigenen Antioxidan-
tien, v.a. der Superoxiddismutase (SOD2)

° Absenkung der ATP — Produktion, Minderung der
Energiebereitstellung durch die Mitochondrien (s.a.
Huber 2012)

° Stérungen in der neuroendokrinen Stressachse, Ver-
langsamung der Katabolisierung der Katecholamine,
modulierende Einfliisse auf das Neuroendokrinoim-
munsystem

Als Ausloéser werden neben psychischem Stress Umweltnoxen

genannt, u.a. EMF (elektromagnetische Felder, s.Abb.3). So-

wohl psychischer Stress als auch toxische Umweltnoxen fiih-
ren zu Zellstress (= Oxidativer Stress), in der Wechselwirkung
ein Erklarungsmodell fur das Ansteigen des Burn-Out.

Allgemein bekannt und wissenschaftlich anerkannt ist die

zentrale krankheitsausldsende Rolle von oxidativem Stress:

,Lebensprozesse in Zellen erfordern ein reduzierendes Mili-

eu, das mit Hilfe einer Vielzahl antioxidativer Enzyme auf-
rechterhalten werden muss... Verschiebt sich im Organismus
das Gleichgewicht zu Gunsten von oxidativen Prozessen, so
spricht man von oxidativem Stress. Oxidativer Stress wird

7
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Abb.3: Pathogenese von Inflammation, Mitochondropathie und nitrosati-
vem Stress als Folge der Einwirkungen von Triggerfaktoren (Abbildung
umwelt-medizin-gesellschaft, 4/2012, von Baehr)
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Exkurs: Unnatiirliche Umwelt und wenig Schutz

Alle Lebewesen, insbesondere alle Organismen in der Atmo-
sphare, stecken in einem immer dichter werdenden Netz
elektromagnetischer Schwingungen und elektrischer sowie
magnetischer Felder. Satelliten zeigen, dass die hochste In-
tensitat technisch erzeugter Strahlung Uber Europa liegt, et-
was schwacher sind die USA und China belastet (Los Alamos
National Laboratory FORTE spacecraft. Principal investigator
A.R.Jacobson). Studien liegen vor Uber die Auswirkungen der
standig steigenden, flichendeckenden Exposition der Bevol-
kerung durch Mobilfunk-Sendeanlagen ( Santini et al. 2002,
Kundi et al. 2001, Navarro et al. 2002, Oberfeld et al. 2004,
Eger et al. 2004, 2011, AbuRuken et al. 2004, Wolf et al. 2004,
Abdel—Rassoul et al. 2007, Augner et al. 2010, Buchner/Eger
2010, Dode et al. 2011). Auch die Auswirkungen der Frequen-
zen von SmartPhones, TabletPCs, DECT-Telefonen, kabellosen
WLAN-Spielen sind untersucht ( Biolnitiative Report 2012).

Die von der deutschen Mobilfunkindustrie zur LTE—Technik
in Auftrag gegebene bundesweite Messreihe ergab, dass al-
lein durch LTE die Strahlenbelastung um 40% wachsen wird
( Bornkessel /Schubert 2012). Belastungwerte tber 100 000
HWatt/m? wurden gemessen. Das EMF-Institut NieRen hat in
einer Messreihe in Stuttgart-West bis zu 500 000 pWatt/m’
gemessen ( EMF-Institut 2011). Der Bund fiir Umweltschutz
Deutschland fordert als Schutzstandard 100 uWatt/m® und
als medizinischen Vorsorgewert 1 pWatt/m? (BUND 2008).

Die Aussagen der Verantwortlichen (Politiker, Betreiber,
»Experten”) sind seit vielen Jahren immer gleich: ,Es gibt
nach derzeitiger wissenschaftlicher Erkenntnis keine Gefahr-
dung der Menschen unterhalb der Grenzwert-Empfehlun-
gen”. Sie stiitzen sich dabei in Deutschland auf die 26. Bun-
desimmissionsschutzverordnung. Der Bevolkerung wird von
den Behoérden stereotyp versichert, nach heutigem Wissen
sei Mobilfunk sicher. Diejenigen Ergebnisse, die Effekte zei-
gen, seien nicht reproduzierbar. Menschen, die sich als elekt-
rosensibel bezeichnen, seien Nocebos unterlegen, hatten
eine psychische Stérung. Und immer wieder kommt das vor-
dergriindige Argument: es gabe keinen Wirkungsmechanis-
mus einer Schadigung. Denn die Quantenenergie der Strah-
lung sei viel zu gering, liege mehrere GréRenordnungen unter
dem thermischen Rauschen; deshalb konne es keine Storun-
gen oder Schadigungen im Organismus geben.

Tatsachlich wiirde man normalerweise erwarten, dass die
biologische Antwort auf schwache und sehr schwache Mag-
netfelder und Hochfrequenzschwingungen des Mobil- und
Kommunikationsfunks durch das — quantenenergetisch star-
kere - thermische Rauschen innerhalb des Organismus mas-
kiert wird. Denn bei Temperaturen von 20-40°C, wie sie im
Organismus vorkommen, sind Molekiile und ihre Bausteine
standig in ungeordneter Bewegung. Ein energetisch geringe-
rer Impuls kann diese Bewegungen nicht entscheidend veran-
dern. Schadigende Effekte konne es demnach nicht geben,
solange die angeblich schidigenden Felder in diesem Rau-
schen verschwinden und eine Temperaturerhéhung verhin-
dert wird. Genau das garantieren die geltenden ,Grenzwerte’,

und alle weltweit im Umfeld von Politik und Industrie arbei-
tenden ,Experten’ Ubernehmen einer vom anderen diese Ar-
gumentation.

Doch fatalerweise ist gerade dieser zentrale Punkt der Be-
schwichtigungsargumentation falsch. Es gibt nicht nur ei-
nen ,denkbaren’, sondern sogar einen vollkommen plausiblen
Wirkungsmechanismus, der Erbgutschaden und alle anderen
beschriebenen Symptome auch bei so energiearmen nicht -
thermischen Feldern erkldren kann, also voéllig unabhdngig
von einer erh6hten Temperatur.

Es ist die Generierung von Freien Radikalen durch die nicht-
ionisierende Strahlung des Mobilfunks, die Zerstorungen in
Korperzellen und Genen provozieren.

Wie also ist die Argumentation zur Krank-
heitsgenerierung durch Mobil- und Kom-
munikationsfunk?

Fakt 1: Noch nie gab es in der Erdatmosphére so dichte elekt-
rische und magnetische Felder und eine elektromagnetische
Dauer-Strahlung technischen Ursprung, und sie nimmt konti-
nuierlich weiter zu.

Fakt 2: Entziindungen, ausgeldst durch Oxidativen Stress, und
ihre Folgen als Herz-Kreislauf-Erkrankungen (wie Infarkte,
Arteriosklerose u.a.) sind in Industrienationen Todesursache
Nr. 1, dicht gefolgt von Tumorerkrankungen. Auch Alzheimer,
Parkinson, Diabetes, Amyotropische Lateralsklerose u.a. zei-
gen Wachstumstendenz.

Frage: Gibt es einen kausalen Zusammenhang (Uber die bis-
her bekannten Risikofaktoren hinaus?

Zahlreiche konsistente wissenschaftlich erbrachte Hinweise
belegen, dass die Strahlung des Mobil- und Kommunikations-
funks und Magnetfelder vermehrt ROS/RNS im Organismus
generieren kdnnen, dies sowohl im magnetischen Niederfre-
guenz- als auch im elektromagnetischen Hochfrequenzfeld.
Die Energie dieser wirksamen Felder liegt mehrere GréRen-
ordnungen unterhalb der mittleren Energie des thermischen
Rauschens (Friedman et al. 2007). Es liegen zahlreiche For-
schungen vor, die Schadigungen und Wirkmechanism nach-
weisen. Der Bioinitiative Report 2012 hat dies beeindruckend
bestatigt.
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unter anderem mit der Alterung von Korperzellen in Verbin-
dung gebracht. Weiterhin gilt eine starke Anreicherung von
reaktiven Sauerstoffspezies (ROS) bei gleichzeitigem Abfall
der Konzentration des kdrpereigenen Antioxidanz Glutathion
als bekannte Ursache fiir akute und chronische degenerative
Erkrankungen wie Schlaganfall, Arteriosklerose, Diabetes,
Alzheimer und Parkinson.” (Helmholtz Zentrum, Minchen;
Deutsches Forschungszentrum fiir Gesundheit und Umwelt,
2008). Das Robert-Koch-Institut (2008) bestatigte diese Zu-
sammenhadnge.

Parallelen zwischen biologischen
Stresssymptomen und biologischen
Schadigungen durch Mobilfunkstrah-
lung

Warum missen wir flirchten, dass diese Phanomene der all-
gemeinen LeistungseinbuRe unter anderen Ursachen kausal
auch dem Uberall verbreiteten Mobil- und Kommunikations-
funk zuzuordnen ist? , Digitalisierung unserer Welt”, das be-
deutet fiir unsere Zellen, dass sie seit ca. 1998 einer standig
ansteigenden Belastung durch nicht-ionisierende Strahlung
(Mikrowellenstrahlung) im Frequenzbereich 400 - 5000 MHz
ausgesetzt sind, an die sie nicht adaptiert sind.

Es besteht eine Wechselwirkung zwischen der Stress-
auslosung durch Lebensumstinde und durch Mobilfunk-
strahlung. Die Forschungsergebnisse zu den Wirkungen der
nicht-ionisierenden Strahlung auf die Zellen zeigen gleiche
Wirkungsmechanismen wie die umweltmedizinische Burn -
Out - Forschung (siehe Abb.4 ).

Die hochfrequenten elektromagnetischen Felder (HF-EMF)

greifen stérend in Zellprozesse ein:

. EMF erzeugen eine Uberproduktion von zellschidigen-
den Freien Radikalen und stark reagierenden Sauer-
stoff-, sowie Stickstoffverbindungen, die wiederum die
DNA schadigen konnen (s.S. 8)

Oxidativer Zellstress

Das antioxidative Potential (Summe der antioxidativen
Reaktionen) ist der Gegenspieler zum oxidativen Potential
(Summe der oxidativen Reaktionen). Beide zusammen
bilden das Redoxpotential. Das Redoxpotential im Orga-
nismus entscheidet weitgehend und unmittelbar lber die
Gesundheit und Uber die Sensibilitdt gegeniuber schadi-
genden Einflissen. Oxidativer Stress entsteht, wenn oxi-
dative Vorgange durch Freie Radikale die Fahigkeit der
antioxidativen Prozesse zur Neutralisation Ubersteigen
und das Gleichgewicht zugunsten der Oxidation verscho-
ben wird. Verschiedene Schadigungen in den Zellen kén-
nen hervorgerufen werden, z.B. Oxidation von ungesattig-
ten Fettsduren, Proteinen und DNA. Elektromagnetische
Felder fiihren sowohl zu einer Uberproduktion von Freien
Radikalen als auch zur Unterdriickung der kérpereigenen
Antioxidantien und stéren das Gleichgewicht.

. Die korpereigenen Abwehrstoffe — die endogenen
Radikalfanger (Antioxidantien) - werden durch EMF
geschwacht (s.S. 8.)

. Die Reparatur von DNA-Schadigungen wird gehemmt
(Belyaev, 2005)

. EMF greifen stérend in eine Zentrale unseres Stoff-
wechsels, die Mitochondrien und damit unserer

Energieproduktion ein: sie schwachen die ATP -
Produktion (Sanders, 1980, 1984, 1985)
. Die Hemmung der ATP — Produktion schwacht das
Gesamtsystem
Die Mobilfunk - Befeldung 16st eine krankmachende Spirale
aus. EMF beschleunigen toxische Kaskaden. Bereits 2007
schlussfolgerte Warnke:
»,Das  Krankheitsbild des ,AEDS“ (,Aquired Energy
Dyssymbiosis Syndrom®)... bezeichnet einen Mangel an
Zellenergie — bei gleichzeitiger Entgleisung des Zellmilieus.
Das fuhrt zur ,Mitochondropathie”: Die Energiebildung ist
blockiert; die Kraftwerke der Zellenergie verwandeln sich in
ergiebige Quellen Freier Radikale.”

Cell growth inhibition
(cancer cell, 60 Hz)

Cell profileration inhibition
(cancer cell, 27,12 MHz) \

Ca ¥ influx increase
(leukemia T-cell, 50 Hz)
(T-lymphocytes, 60 Hz)

Ca*|channel DNA break

{900 MHz, 1.7,1.8.,2.45
GHz)

Oxidative stress
(900 MHz) A

ROS Generation
(872, 900 MHz)

HSP70 induction (> 300 Hz)

HSP27 induction (900 MHz) Mprotein misfolding

(1,95 MHz)

Abb. 4: Zusammenfassung der Effekte elektromagnetischer Felder
auf der Zellebene. EMF: elektromagnetisches Feld; N: Nukleus;
ER: Endoplasmatisches Retikulum; M: Mitochondrien. Nach Gye/
Park 2012

Elektrohypersensibilitat

,Wie bei anderen Multisystemerkrankungen, wie der multip-
len Chemikaliensensibilitdt (MCS), der Fibromyalgie und dem
chronischen Miidigkeitssyndrom (CFS), gibt es auch noch
kein vollstdndiges Verstandnis der genauen Pathogenese
(Krankheitsentstehung) bei EHS. Neu auftauchende Beweise
deuten jedoch darauf hin, dass der anormale biologische
Prozess bei der Entstehung von EHS durch einen interessan-
ten pathophysiologischen Mechanismus entsteht, welcher
als sensibilitatsbedingte Krankheit (sensitivity- related illness
= SRI) bezeichnet wird (Genuis, 2010a; De Luca et al., 2010).
Dariiber hinaus haben jlingste Beweise ein Storungspotential
bei der Katecholaminproduktion als Reaktion auf elektro-
magnetische Strahlung aufgezeigt. Dies kann sich in vielfalti-
ger Weise auf den menschlichen Organismus auswirken.”
Genuis/ Lipp ,Elektromagnetische Hypersensibilitdt — Tatsa-
che oder Einbildung?“, 2011
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Mobilfunk-induzierte Steigerung von
Freien Radikalen: NO und reaktiven nitro-
genen Spezies (RNS)

Das 900 MHz Mobilfunkfeld induzierte erhdhte Stickstoffmo-
noxid (NO)-Level im Gehirn von Ratten. Auch der Stressmar-
ker Malondialdehyd (MDA), die Xanthin Oxidase (XO) Aktivi-
tat und Adenosin Desaminase (ADA) Aktivitat waren erhoht.
Gleichzeitig sanken im Gehirn Superoxid-Dismutase (SOD)-,
Gluthation-Peroxidase (GSH-Px)- Aktivitdten. Diese unglinsti-
gen Verdnderungen konnten durch geeignete Dosen von
Ginkgo biloba - Extrakt als Antioxidanz verhindert werden
(Ilhan et al. 2004). Ahnliche Ergebnisse hatten die Studien
von Miura et al (1993), Paredi et al. 2001, Seaman et al.
(2002), Ozguner et al. (2005, 2006), Yariktas et al. (2005).

Mobilfunk-induzierte Steigerung der reak-
tiven Sauerstoffspezies (ROS)

Eine Vielzahl von Einzel-Studien weisen die Generierung von
Oxidativem Stress durch nicht-ionisierende Strahlung nach.
Die Studie von Moustafa et al. (2001) ergab, dass ein 900
MHz Mobilfunkfeld oxidativen Stress erzeugt, indem es die
Lipid-Peroxidation erh6hte und Antioxidase-Aktivitaten belas-
tete. Das passierte bereits bei den untersuchten erwachse-
nen Mannern wahrend das Mobiltelefon in der Jackentasche
im Standby-Modus steckte. Die Blutplasma-Level von Lipid-
Peroxid stiegen signifikant nach 1, 2, 4 Stunden Standby-
Betriebs. Die Aktivitaten der Radikal-Scavenger SOD und GSH-
Px in den menschlichen Erythrozyten waren reduziert. In der
Zusammenfassung heil3t es:

,Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass akute Exposition bei
hochfrequenten Feldern von Handys den oxidativen Stress
durch Freie Radikale durch Erhohung der Lipidperoxidation
modulieren und die Aktivierung von Superoxiddismutase und
Gesamt-Glutathionperoxidase vermindern kdonnte. Die Ergeb-
nisse untermauern deswegen die Wechselwirkung von hoch-
frequenten Feldern von Handys mit biologischen Syste-
men.” (Summary EMF-Portal)

Ein 900 MHz Mobilfunkfeld wurde fiir 1, 3, 5 und 7 Minuten
auf eine Blutplattchen-Suspension gestrahlt. Nach 1, 5, 7 Mi-
nuten stieg Malonaldehyd (MAD) an, gleichzeitig sank jeweils
die SOD-Aktivitat. Bei 3 Minuten ergab sich voribergehend
das umgekehrte Bild (Stopczyk et al. 2002). Das 930 MHz Mo-
bilfunkfeld steigerte den reaktiven Sauerstoffspezies (ROS)-
Level in Ratten-Lymphozyten erst dann, wenn die Zellen mit
Eisen-lonen behandelt wurden (Zmyslony et al. 2004c).

Eine Studie des Department of Environmental and Radiologi-
cal Health Sciences, USA fand, dass der Melatoninspiegel —
ein wirksames Antioxidanz - sich bei Handytelefonierern bei
Gesprachslangen groRer als 25 Minuten deutlich absenkte
(Burch et al. 2002). Das Mobilfunkfeld steigerte im Rattenge-
hirn die Malondialdehyd (MAD)-Konzentration, nicht aber die
Phospholipide und p53-Immunreaktion (Dasdag et al. 2004,
2009).

Das Mikrowellensyndrom

Der Begriff geht auf Prof. Erwin Schliephake zuriick, der die
Wirkungen der nicht-ionisierenden Strahlung, die heute in
der Mobilfunkkommunikation genutzt wird, und im Bereich
der Mikrowellen angesiedelt ist, seit den 30er Jahren des
letzten Jahrhunderts untersuchte.

In seinem Buch ,Kurzwellentherapie” (1960) beschreibt er
das Mikrowellendsyndrom:

»,Die Beschwerden, die von den einzelnen Personen ange-
geben werden, sind ziemlich verschiedener Art. Auch die
Empfindlichkeit einzelner Menschen ist verschieden; wah-
rend manche schon sofort beim Einschalten des Senders
unangenehme Empfindungen haben, treten bei anderen
erst Beschwerden nach taglich fortgesetzter mehrstindiger
Beschaftigung an ungeschitzten Sendern auf. Oft werden
die Empfindungen im Kopf lokalisiert. Zunachst tritt manch-
mal das Geflihl eines eigenartigen Ziehens in der Stirn und
der Kopfhaut auf; bei manchen Personen ist die Empfind-
lichkeit so grol3, dass sie bei Betreten des Behandlungsrau-
mes ohne weiteres angeben kdénnen, ob der Sender in Be-
trieb ist oder nicht, wobei selbstverstandlich irgendwelche
Gehors- oder Lichterscheinungen vom Sender ausgeschlos-
sen sein missen. Bei langerem Aufenthalt im Strahlungsbe-
reich eines Senders tritt dann meist Muidigkeit ein. SchlieR-
lich kdnnen sich Erscheinungen zeigen, wie wir sie an Neu-
rasthenikern zu sehen gewohnt sind: Unruhe, Aufgeregt-
heit, unter Umstanden auch Angstgefiihle und Pessimis-
mus; abends fallt meist das Einschlafen schwer, die be-
treffenden Personen schrecken aus dem Schlaf auf. Mor-
gens frih besteht daflir Mattigkeit, Zerschlagenheit und
Unlust. Bei weiterer fortgesetzter Einwirkung stellen sich
dumpfer Druck im Kopf und Kopfschmerzen ein.” (S. 91)

1800 MHz-Strahlung erzeugt Schaden in der mtDNA. In dieser
Arbeit von Xu et al. (2009) wurden DNA-Schaden in Mito-
chondrien der Nervenzellen der Hirnrinde von Ratten nachge-
wiesen, die durch mit 217 Hz gepulster Mobilfunkstrahlung
hervorgerufen worden waren. Die 1800-MHz-Strahlung ver-
ursachte die Schadigungen durch Bildung von reaktiven oxi-
dativen Substanzen (ROS), die verantwortlich sind fir ver-
schiedene Krankheiten im Nervensystem. Diese Forschungs-
arbeit wurde vom chinesischen Staat finanziert.

Wir listen hier bewusst weitere Forschungen auf ( Titel siehe
Literaturliste | ) um zu verdeutlichen, welche groRe Anzahl an
Beweisen vorliegt und wie skandalds die Aussagen der Strah-
lenschutz - Verantwortlichen sind, die behaupten, es gabe
solche Erkenntnisse nicht. Zum Oxidativen Stress durch EMF
liegen Forschungsergebnisse vor von Aweda et al. ( 2003),
Ayata et al. (2004), Kim et al. ( 2004), Oktem et al. (2005),
Koyu A et al (2005) Yurekli et al. (2006), Oral B et al. ( 2006),
Meral et al. (2007), Elhag et al.(2007), Guney et al. (2008),
Sokolovic et al. (2008), Yao et al. (2008), Lee KS et al. (2008),
Garaj-Vrhovac et al. (2009, 2011), Gumral et al. (2009), Shar-
ma VP et al. ( 2009), Ozgur et al. (2010), Campisi et al.
(2010), Guler et al. (2010), Tomruk et al. ( 2010), Kesari et al.
(2010, 2011), Aydin et al. (2011), Eskemaya et al. (2011),



http://www.buergerwelle.de:8080/helma/twoday/bwnews/stories/267/
http://www.buergerwelle.de:8080/helma/twoday/bwnews/stories/267/
http://www.buergerwelle.de:8080/helma/twoday/bwnews/stories/267/
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Wirkmechanismus: Angriffspunkte auf Zellebene fiir die elektromagnetischen Wellen im Bereich der Funkfrequenzen (RF-EMW).

Akute (kurzzeitige) Exposition gegeniber elektromagnetischen Funkwellen kann die NADH-Oxidase in der Plasmamembran anre-
gen, was die Bildung von reaktiven Sauerstoffspezies (ROS) steigern kann. Eine Zunahme der ROS kann den Rezeptor des endotheli-
schen Wachstumsfaktors (EGF) anregen, was wiederum den Weg der extrazelluldren signalgesteuerten Kinase (ERK) aktivieren
kann. Der Weg der ERK beinhaltet die darauf folgende Aktivierung der Ras- und Raf-Proteine und der mitogenaktivierten Protein-
kinase (MAPK). Der Weg der MAPK spielt eine Rolle bei der Férderung von Tumoren. Chronische Exposition gegeniber reaktiven
Sauerstoffspezies (ROS) kann verschiedene Stress-Kinasen aktivieren (p38 MAP-Kinase). Die Aktivierung der p38-MAP-Kinase kann
den Weg der ERK anregen und auch zur Phosphorylierung von Hitzeschock-proteinen (Hsp) flihren, was die Apoptose hemmt. Die
Hemmung der Apoptose kdnnte die Krebsentstehung férdern, indem das Uberleben von Zellen mit beschadigter DNA verldngert
wird. Hitzeschockproteine stabilisieren auch die endothelischen Stressfasern (endothelial stress fibers) und verdndern das Aus-
scheiden von bFGF. Dies kann zu einer Erhéhung der Durchlassigkeit der Blut-Hoden-Schranke flihren und zu Unfruchtbarkeit fiih-
ren. Elektromagnetische Funkwellen konnen auch Krebs férdern, indem sie die ornithine Dekarboxylase (ODC) anregen, ein Enzym,
dass beim Weg der Polyaminsynthese die Entstehungsquote drosselt, und auch indem sie in die Kalziumkanéle in der Plasma-
membran eingreifen. ( Abb. 5: Grafik aus Desai / Kesari / Agarwal 2009)
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Monselise et al. (2011), Lu et al. (2012), Atasoy et al. (2012),
Kesari KK et al. (2012), Ceyhan et al. (2012) und Kihrazova et
al. (2012), Tsybulin et al. (2012), Jing J et al.(2012), Avci et al.
(2012), Bilgici et al. (2013), Shahin et al. (2013), Liu C et al.
(2013). Diese Fille an Ergebnissen bestatigt, dass HF-EMF
Oxidativen Stress erzeugen, auch bei Leistungsflussdichten
weit unterhalb der Grenzwerte.

Unter dem Titel , Pathophysiologie der Mobilfunkstrahlung:
Oxidativer Stress und Karzinogenese mit dem Studienschwer-
punkt auf dem mdnnlichen Fortpflanzungssystem” legten
Desai / Kesari / Agarwal (2009) eine zusammenfassende Ar-
beit vor. Sie skizzieren auch einen detaillierten Wirkmecha-
nismus (siehe Abb. 5 Seite 9).

Wirkungen auf das endokrine System

Zunehmend liegen Ergebnisse liber Auswirkungen der Mobil-
funkstrahlung auf die Stresshormonachse vor. Studien von
Vangelova et al. (2007), Meo et al. (2010), Djerdane et al.
(2008), Esmekaya (2010) et al., Augner (2010) et al., Buch-
ner / Eger (2011), Seyednour et al. (2011), Sarookhani et al.
(2011), Misa Agustino et al. (2012) weisen Wirkungen auf das
endokrine System nach. Eine systematische Auswertung dazu
steht aus. Wir behandeln in diesem Aufsatz auch nicht die
umfangreiche Literatur Gber die Auslésung von Hitzeschock-
proteinen ( Leszczyski et al. 2002, Li HW et al. 2007, Misa -
Augustino et al. 2012) durch EMF. Hitzeschockproteine spie-
len eine Rolle bei der zelluldren Antwort auf Stress-Faktoren.

Hemmung durch Melatonin

Melatonin wirkt als exzellenter Radikal Scavenger (Scaiano
1995). Melatonin kann die durch Magnetfelder ausgel6sten
Stresseffekte durch Freie Radikale neutralisieren: Lai et al.
(1997), Jajte et al. (2001), Ayata et al. (2004), Oktem et al.
(2005), Ozgliner (2006), Sokolovic et al. (2008), Oksay et al.
(2012).

In Feldern von 1-5mT, 50 Hz stieg signifikant die Konzentrati-
on von Lipid Peroxiden an. Bei 200uT war dies noch nicht der
Fall, aber bei diesen Werten ist bereits die Melatonin-
Synthese gestért (Zheng et al.1997). Signifikante Anderungen
von 90% der Cytochrom-C-Oxidase Aktivitat entsteht bei der
Einwirkung eines statischen MF von 300uT und 10mT, ebenso
bei einem 50 Hz Magnetfeld von 10 oder 50 mT. Andere
Fluxdichten waren nicht wirksam (Nossol und Silny, 1993).

Elektroneniibertragende Enzyme sind mag-
netosensibel

Die Stimulierung von Freien Radikalen — einschlieRlich NO —
durch physikalische Felder und Strahlung ist also wissen-
schaftlich verldsslich gesichert. Doch kritisch betrachtet be-
weist das noch keine Schadigungen, solange der primare Wir-
kungsmechanismus unbekannt ist. Ein Verbindungsglied, das
die schadigende Wirkung erklart, zeigten Friedman et al.

(2007). Das Enzym NADH-Oxidase zeigt eine hohe — und
durchaus reproduzierbare — Sensibilitat fir magnetische und
elektromagnetische Felder von Mobiltelefonen. Friedman et
al. fanden heraus, dass eine Exposition von Rattenzellen mit
HF-EMF zu einer sofortigen Aktivierung des Enzyms NADH-
Oxidase fiihrt, was eine gesteigerte Produktion von Freien
Radikalen bewirkt (s. Abb.6). Die Studie weist einen Wirkme-
chanismus nach: ,,Die Studie skizziert einen detaillierten mo-
lekularen Mechanismus, wie elektromagnetische Felder mit
Mobilfunk-Frequenz eine kurzfristige MAPK-Aktivierung ein-
leiten und dadurch Transkription und andere zelluldre Prozes-
se induzieren...Dabei wird die erste Stufe in der Zellmembran
durch die NADH-Oxidase vermittelt, die schnell reaktive Sau-
erstoffspezies generiert.” (EMF-Portal)

Noch in anderer Hinsicht ist die NADH Oxidase bedeutsam.
Sie wird auch im Zellkern gefunden und kann dort — in Abhan-
gigkeit vom Redox-System — die Genexpression steuern, aber
auch Gene schadigen (Masuka, 2006).

Die schwere pathologische Entgleisung kommt dadurch zu-
stande, dass die durch Magnetfeld und Strahlungseinfluss
zusatzlich entstandenen reaktiven Sauerstoff-Spezies (ROS),
wie Superoxid-Radikal und Wasserstoff-Peroxid, sich mit
dem verstarkt produzierten NO zu dem &duRerst giftigen Per-
oxinitrit verbinden, dieses wiederum mit Wasserstoffen zu
weiterem Wasserstoff-Peroxid reagiert (s. Abb.3,7).

Die Ubereinstimmung der Kaskade, ausgelést durch Mag-
netfeld und Strahlungseinfluss , mit den Ergebnissen der Burn
-Out Forschung ist offensichtlich. Mdller schreibt zum Burn-
Out in ,Erschopfung aus Sicht der klinischen Umweltmedi-
zin“ (2012):
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Abb. 6 : Die Grafik zeigt den Mechanismus, den Friedman beschreibt. Er
erklart die Entstehung sowohl genetischer als auch epigenetischer Veran-
derungen durch HF-EMF. HF- EMF aktiviert Gber eine Reihe von Schaltstel-
len ein bestimmtes Enzym, die durch extrazelluldre Signale regulierte
Kinase (ERK), die in der Lage ist, entscheidend in wichtige Zellfunktionen
wie Zellteilung, Zellwachstum, DNA-Reparatur, Apoptose, usw. einzugrei-
fen. Ausgel6st wird dieser Vorgang durch eine vermehrte Bildung von
Sauerstoffradikalen, die bei nicht ausreichendem Schutz in der Zelle gen-
toxische Wirkungen zur Folge haben. (Grafik aus Friedman et al. 2007)
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,Die Situation wird dann besonders kritisch, wenn es durch
den Einfluss von Umweltnoxen und/oder verstarkte Entste-
hung von Peroxinitrit zu einer Beeintrachtigung der Funktion
der Mitochondrien kommt. Diese sind fiir die Bildung des
Energietragers Adenintriphosphat (ATP) verantwortlich. Es
spricht vieles dafiir, dass die passagere funktionelle Beein-
trachtigung der Mitochondrien dem als Burn-out bezeich-
nenden Krankheitsbild entspricht, wihrend die dauerhafte
Schadigung der Mitochondrien-DNA durch Noxen das Chroni-
sche Erschépfungssyndrom (CFS) bedingt.”

Bereits 1985 ergab die Studie von Sanders ein Absinken der
Produktion von ATP durch schwache Mikrowellenbefeldung
(nicht - thermischer Effekt): ,Da die Gehirn-Temperatur nicht
anstieg, kamen die durch Mikrowellen hervorgerufenen Erho-
hungen von NADH und Verminderungen der ATP und Kreatin-
phosphat-Konzentrationen nicht aufgrund von Hyperthermie
zustande. Dies deutet auf einen direkten Wechselwirkungs-
mechanismus hin. Dies stimmt mit der Hypothese Uberein,
dass Mikrowellen die Funktion der mitochondrialen Elektro-
nentransportkette zur ATP-Produktion hemmen.” (Summary
EMF-Portal)

Beide Ansidtze (Mobilfunkforschung, Burn-Out-Forschung)
weisen darauf hin, dass die mitochondriale Dysfunktion durch
die Schadigung mitochondrialer Funktionskomplexe durch
ROS/RNS entsteht: ,,Mitochondropathien fiihren zur progres-
siven Inaktivierung der Atmungskette und der anderen mito -
chondrialen Funktionen und in der Folge zu schwerwiegen-
den Neuropathien, Enzephalopathien, Kardio-/ Myopathien
und Endokrinopathien.” (Bieger, umg 4/ 2012)

Verlangerung der Existenzzeit von Freien
Radikalen

Die pathologische Kaskade wird durch EMF verstarkt, denn
selbst sehr kleine Magnetfeldstarken beeinflussen chemische
Reaktionen und verlangern die Lebenszeit Freier Radikaler
(Brocklehurst et al. 1996, Warnke 2009, Neitzke 2012). Das
Model von Scaiano et al. (1994) lasst erkennen, dass im Mag-
netfeld die Radikal-Konzentration steigt. Die Halbwertzeit der
Radikale ist verlangert. Die Moglichkeiten der Radikal-
Reaktionen sind damit vergroRert. Die Lebensdauer Freier
Radikaler wird im Magnetfeld so verldangert, dass der Elektro-
nentransfer innerhalb der DNA beeinflusst werden kann, da-
mit &ndert sich auch die Proteininduktion (Mohtat et
al.1998). Magnetfelder verlangern die Lebenszeit von Freien
Radikalen, indem sie bei Triplet-Radikalen das Intersystem-
Crossing verhindern (Chignell et al. 1995, Warnke 2009).

Zur Frage von Gesundheitsstorungen und
Schadigungen

Der nachgewiesene Wirkmechanismus von Friedman et al. ist
auch deshalb so wichtig, weil er zeigt, dass die subjektiven
Leiden vieler Menschen eine gut erkldrbare biologische
Grundlage haben. Wer sich die nachfolgend beschriebenen
Kaskaden der Wirkung vergegenwartigt, versteht besser, wa-
rum ,Elektrosmog’ schadet.

Stressoren wie z.B. bakterielle und virale Infektionen, Allergene,
Xenobiotika (Pestizide, Lésungsmittel), physische Traumata,
schwerer psychologischer Stress
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,Der Circulos vitiosus zwischen Inflammation, Mitochondropathie sowie nitro-
sativem und oxidativem Stress stellt das gemeinsame zentrale Element der
Regulationsstérung bei chronisch entziindlichen Erkrankungen dar.”

(Abb. 7: Huber/von Baehr, umg 2/2012)

Funktionsstorungen und Krankheitsbilder

Elektromagnetisch induzierte GlbermaRige ROS/RNS-Stimula-
tion lasst sich in drei Wirkungsbereiche differenzieren, die
nacheinander durchlaufen werden:

1. Stimulierung von Freien Radikalen
2. Stimulierung von hochtoxischem Peroxinitrit
3. Stimulierung von hochtoxischem Peroxid-Radikal

Die Folgen dieser Prozesse sind gravierend: Zellbestandteile
werden zerstort; die mit der Nahrung aufgenommenen Antio-
xidanzien und die vom Organismus selbst hergestellten elekt-
ronenreichen Stoffe werden schnell verbraucht; das schadli-
che Cholesterin steigt an. Der Mensch fiihlt sich mide, ver-
spannt, kdampft mit diversen Entziindungen und einer damit
verbundenenen Palette an Erkrankungen, die Parallelen zum
Burn-Out-Syndrom aufweisen.

,Aquired Energy Dyssymbiosis Syn-
drom’ (AEDS) und Mitochondropathie

Das durch Strahlenbelastung ausgeldste Krankheitsbild des
,Aquired Energy Dyssymbiosis Syndroms’ (,Erworbenes Ener-
gie — Dyssymbiose - Syndrom’) bezeichnet einen Mangel an
Zellenergie — bei gleichzeitiger Entgleisung des Zellmilieus.
Das fiihrt zur ,Mitochondropathie’: Die Energiebildung (ATP)
ist blockiert; die Kraftwerke der Zellenergie verwandeln sich
in ergiebige Quellen Freier Radikale. Die Verdanderungen ha-
ben schwerwiegende Folgen:

1. Entzindungsprozesse breiten sich aus und setzen weitere
Stoffe frei, die bei Uberdosierung schidlich wirken (Tumorne-
krosefaktor TNFa und immer wieder Stickstoffmonoxid). Da-
bei sollte man auch im Blick haben, dass Entziindungen in
unserer Industriegesellschaft laufend zunehmen, und dass
Arteriosklerose wie Herzinfarkt — die Todesursache Nummer
1 — letztlich auf Entziindungen basieren. Diese Sicht hat sich
heute in der wissenschaftlich titigen Arzteschaft bereits
durchgesetzt.
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2. Aerobe Glykolyse (Glykolyse trotz vorhandenem Sauer-
stoff) wird als ,Notstromaggregat’ aktiviert — was wiederum
verbunden ist mit:

- Stimulation von Proto-Onkogenen (Vorstufen von Krebsge-
nen)

- erhdhter Freisetzung von Superoxid- Radikalen

- Laktatazidose (Ubersduerung).

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

Das ist der Zustand bei immer mehr Personen innerhalb un-
serer belasteten Umgebung. Er kann sich als Burn - Out-
Syndrom oder als Elektrohypersensibilitdt duBern. Diese pa-
thologische Kaskade macht deutlich, dass die nicht-ionisie-
rende Strahlung des Mobilfunks nicht direkt Zellschaden wie
die ionisierende Strahlung verursacht, sondern auf indirek-
tem Weg Uber die Generierung Freier Radikale an der Auslo-
sung vieler Krankheiten, die auf Oxidativem Stress beruhen,
beteiligt ist, und damit das Burn - Out - Syndrom verursachen
oder verstarken kann.

In seiner Arbeit ,Elektromagnetische Expositionen in AACC-
Umgebungen (Anytime, Anywhere Communication and Com-
puting)“ schreibt H.-P. Neitzke: ,Mit der gegenwartigen und
der in absehbarer Zeit zur Verfliigung stehenden Technik wer-
den die AACC-Visionen einer allgegenwartigen, jederzeit ver-
fligbaren Informations — und Kommunikationstechnik nicht
gesundheitsvertraglich zu realisieren sein.” (EMF-Monitor
6/2010)
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Kapitel Il : Weitere Folgen des Oxidativen Stresses
Ulrich Warnke

Das Robert-Koch-Institut stellte 2008 fest: ,,In der Toxikologie
gehoren der oxidative Stress und die Lipidperoxidation zu den
grundsatzlichen Mechanismen chemisch - induzierter Zell-
schadigungen. Untersuchungen bei Arbeitsplatz-exponierten
Personen zeigen nicht selten Assoziationen zwischen Schad-
stoffexposition und oxidativem Stress. Deswegen ist die Frage
von Interesse, ob auch Umwelteinflusse das Risiko fiir oxidati-
ve Schadigungen erhdéhen kdnnen und ob ein Schadigungsrisi-
ko diagnostisch erfassbar ist . Insgesamt besteht in der Medi-
zin grof3es Interesse an Methoden zur Abschatzung oder gar
Bestimmung des Ausmalles an oxidativem Stress im Korper
oder in einzelnen Kompartimenten.”

Es ist also Stand des Wissens, dass zu den intrinsischen Muta-
genen freie Radikale (z.B. reaktive Sauerstoffspezies, ROS)
zahlen. Das Schadigungspotential von EMF findet hierin seine
Erkldarung. Im Kombination mit anderen Umweltnoxen |6sen
EMF inflammatorische Prozesse aus. Einige weitreichende
Folgen werden hier beschrieben.

Physiologische und pathologische Effekte

Vogel verwenden die Bildung Freier Radikale im Augenhinter-
grund zur Orientierung im Magnetfeld. Diese Orientierung ist
gestort, wenn zusatzlich zum geomagnetischen Feld in be-
stimmten Winkeln ein elektromagnetisches Hochfrequenzfeld
von ca. 7 MHz eingestrahlt wird. Die Autoren gehen davon
aus, dass die Ursache der Storung die Ausldsung eines Reso-
nanzeffekts des Singlet-Triplet-Ubergangs ist (Ritz et al.
2004).

Freie Radikale wie Superoxid verringern im Cytoplasma den
pH und depolarisieren in sehr starkem Mal das Membranpo-
tential (Holevinsky et al. 1995).

Die durch schwache Magnetfelder provozierten Freien Radi-
kale forcieren die Proliferation von Zellen (Katsir et al. 1998)
Niederfrequente magnetische Felder dndern die Transkripti-
on der Gene c-fos, c-jun, c-myc und Protein Kinase C (Phillips
1993).

Schwache magnetische Wechselfelder (100 Hz, 0,006-0,7 mT)
zeigen durch Freie Radikal-Aktivierung verstarkte Zellvermeh-
rung. Die Zugabe von Superoxid-Dismutase oder Vitamin E
verhindert diesen Effekt (Katsir et al 1998).

Auch schwache statische Magnetfelder verursachen an der
DNA Punkt-Mutationen, ausgeldst durch vermehrt wirkende
Freie Radikale (Potenza et al 2004).

Eine Stunde Einwirkung eines schwachen magnetischen
Wechselfeldes (50 Hz, 40uT rms) zeigt umfassende DNA Scha-
digungen. Da diese Schadigungen durch UVA-Strahlung im
Magnetfeld verstarkt ausgelost werden, sind Freie Radikale
die Ursache (Zmyslony et al 2004a).

Proteine und DNA werden von Freien Radikalen nur in ganz
bestimmten Zeitfenstern attackiert. Magnetfelder und die
Verstarkung von Coulombschen Kraften bewirken einen star-
keren Effekt Freier Radikale (Mohat et al 1998).
Niederfrequent gepulste Magnetfelder verdandern den in-
tracelluldren Kalziumspiegel (Pessina et al. 2001, Anghileri et
al. 2005).

Die Microhamodynamik ist sowohl im statischen Magnetfeld
als auch im niederfrequenten Wechselfeld gesteigert (Xu et
al. 2001). Dies bestdtigt die Warnke-Ergebnisse von 1979,
1980, 1984, dass die Effekte letztlich auf der Ausschittung
von NO beruhen.

Stimulierung von NO durch allgemein ver-
breitete nichtphysikalisch bedingte nitrosa-
tive Belastungs-Quellen

Mobil- und Kommunikationsfunk ist nicht der alleinige NO-
Stimulator. Schon viele Jahre langer sind Menschen nitrosati-
vem Stress ausgesetzt. Es sieht so aus, als ob die nun tberall
sich verbreitenden elektromagnetischen Felder ,das Fass zum
Uberlaufen bringen®.

Nitrite/Nitrate: Stickstoffdiinger in der Landwirtschaft rei-
chert sich als Nitrat in unseren Grund-Nahrungsmitteln an.
AuRerdem:

Konservierung von Fleisch, Wurst, Schinken

Verunreinigungen in Salzen

Lebensmittelzusatze wie Natriumnitrit

Nitrosamine
Nahrungsmitteln
Getrdanken
Kosmetika
Tabak und Tabakrauch
Trockenmilch
Gummi- und Reifenindustrie
Metall-verarbeitender Industrie

Varianten der Ursachen fiir die molekulare Schadigung

1. zu hohe NO-Level durch

a. zu haufige Exposition zu Magnetfeldern und elektromag-
netischer Strahlung mit zu hoher Dosis

b. zu hohe Nitrat/Nitrit-Nahrungsaufnahme

c. zu hohe Entziindungsaktivitat im Korper (iNOS)

d. zu hohe Reduktionsaktivitdt im Magen/Hautbereich durch
Bakterien an Nitrat/Nitrit

2. zu hohe Superoxid-Produktion und zu hohe Peroxinitrit-
Bildung durch

. elektromagnetische Schwingungen angeregtes NO

. zu hohe NO-Level

. falsch ablaufende NOS Katalyse

. zuwenig aktives SOD (MnSOD durch NO gehemmt)
° zuwenig Vitamin C u.a. Antioxidanzien

. oxidiertes Tetrahydrobiopterin

3. zu starke Nitration und S-Nitrolysation
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Auch Medikamente erhohen NO (Bambilla
1985)

Antibiotika werden zu NO und Nitrosaminen verstoffwech-
selt. CSE-Hemmer zur Senkung des Blutcholesterins steigern
die NO-Synthese (gewollter Effekt bei Herzkrankheit). Wah-
rend einer 5-jahrigen Statineinnahme erhohte sich die Anzahl
der Melanome im Kollektiv (Heart Protection Study, Oxford).
Zyostatika und neurotoxische Substanzen wie Platinprdparate
induzieren messbar S-100-Anstiege und erhohte NO-Level.
Die Zerstorung von Gehirnzellen und Nervenschrankenzellen
setzen verstarkt NO frei.

Nitrosativer/oxidativer Stress — molekulare
Mechanismen der Schadigung

Wie bereits auf Seite 11 zusammengefasst: Elektromagne-
tisch induzierte GberméaRige RNS/ROS-Stimulaion l&sst sich in
drei Wirkungsbereiche differenzieren, die nacheinander
durchlaufen werden:

1. Stimulierung von Freien Radikalen,

2. Stimulierung von hochtoxischem Peroxinitrit,

3. Stimulierung von hochtoxischem Peroxid-Radikal.
Die Folgen dieser Prozesse sind gravierend: Zellbestandteile
werden zerstort; die mit der Nahrung aufgenommenen Antio-
xidanzien und die vom Organismus selbst hergestellten elekt-
ronenreichen Stoffe werden verbraucht; das schadliche Cho-
lesterin steigt an.

Die folgenden Ausfihrungen sind umfassender, da sie die
vielen Moglichkeiten einer Schadigung aufzeigen, die beziig-
lich Mobil- und Kommunikationsfunk von den Verantwortli-
chen bis heute bestritten werden. Dabei kénnen elektromag-
netische Schwingungen und Magnetfelder infolge ihrer Mog-
lichkeit der NO-Stimulierung einen wichtigen Trigger darstel-
len. Ungeregelte NOS-Aktivitdten und GbermaRige NO Pro-
duktionen fihren zu toxischen Superoxid- und Peroxinitrit-
Anion —Leveln.

Schadigung durch Bildung von Superoxid-
Anion

Tolerable Mengen Superoxid-Anion O, -Level stammen von
mitochondrialer Atmung und werden vor allem durch NADPH
Oxidase und Xanthin-Oxidase gebildet (Landmesser 2002).
Dariber hinaus gibt es weitere Quellen:

Die NOS-Funktion besteht aus einem Mix von Monooxygena-
se und Reductase und kann neben NO weitere Molekile bil-
den; das wichtigste dabei ist Superoxid-Anion O, (Berka et al.
2004).

Fiir alle NOS-Enzyme (iNOS, eNOS, nNOS, mNQS) ist festge-
stellt worden, dass bei zu wenig Substrat, zuwenig L-Arginin
oder zu wenig intaktem Tetrahydrobiopterin die Elektronen
auf Sauerstoff landen ohne ausreichend NO zu bilden. So ent-
steht dann Superoxid - Anion (Berka et al. 2004, Alp, Channon
2003, Fleming, Busse 1999)

Entkoppelter Elektronentransfer miindet also in einem Mix

chemische Noxen  Physikochem.  physikalische endogene
Noxen Noxen Noxen
Nichtkanzerogen + Kanzerogen |~ Nanopartikel Larm psychischer Stress
| Holzstaub elektromagnetische |  Entziindungen
| ‘1 ’\41 Asbest Felder Stoffwechsel
| ‘ g, " UV-Strahlung

| g

) i

\ ‘
= Wassers‘toffperoxid (H20,)
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Abb. 8: Darstellung moglicher Kombinationswirkungen, die zu addi-
tiven und synergistischen DNA-Schadigungen fiihren. (Grafik:

Witte, umg, 2/2012)

von NO und O,”. Viel NO-Produktion bedeutet viel Superoxid-
Produktion. Dies ist die Ausgangssituation um das hoch toxi-
sche Peroxinitrit Anion (ONOO’) zu bilden (Vergely et al.
2002).

Uberproduktion von Superoxid und/oder NO ist immer ein
starker Stimulator fir die Bildung von Peroxinitrit. Anderer-
seits inaktiviert Superoxid das NO indem es Peroxinitrit
aufbaut mit hohen funktionellen Belastungsmomenten
(Stuehr 1997, Stuehr et al. 2005, Marletta 1994, Pritchard et
al. 2001)).

Ferner entsteht Superoxid durch folgende Vorgdnge, an de-
nen teilweise ebenfalls NO beteiligt ist.

. Wird die mitochondriale Atmung gehemmt, z.B. direkt
durch NO oder durch zuwenig Enzym-Aktivitat wie bei
Hemmung der Superoxid-Dismutase durch NO, dann
entsteht vermehrt Superoxid.

. Die Folge ist ein pathologisches Energiedefizit (PED),
was wiederum eine Uberaktivitit von Glutamatrezep-
toren bedingt, wodurch weitere Superoxidmengen
ausgeschittet werden.

. Reperfusion nach Verkrampfungen, insbesondere
auch durch das haufige Hals-Wirbel-Syndrom (HWS)
bildet (iber die vermehrte NO-Ausschiittung ebenfalls
Superoxid.

. AulBerdem sind chronischen Entziindungsprozesse
reichhaltige Superoxid-Quellen.

Eskalationsstufe der Schadigung: Bildung
von Peroxinitrit-Anion

1. Weg: Wenn NO und Superoxid Anion sich in unmittelbarer
N&he befinden, reagieren sie sofort mit der Bildung von Pero-
xinitrit. (NO + O,° = ONOOQ)).
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Weil die biologische Halbwertzeit von Superoxid kiirzer ist
(weniger als 1 msec) als die von NO (im Sekundenbereich)
und weil NO eine hohe Diffusionsrate hat, deshalb bildet sich
Peroxinitrit Uberall dort, wo auch Superoxidbildung stattge-
funden hat. Das bedeutet aber auch: Wenn der NO-Level
starker steigt, bildet sich vermehrt Peroxinitrit (Beckman,
Koppenol 1996).

2. Weg: Die Enzyme Superoxid-Dismutase (SOD) (CuzZnSOD
im Cytosol und MnSOD in Mitochondrien) zerlegen Superoxid
und bilden Peroxide, die durch Katalase neutralisiert werden
mussen. Das einzige biologische Molekiil, dass mit SOD be-
ziglich Superoxid konkurriert ist NO. Deshalb kénnen anstei-
gende NO Produktion SOD verdrangen und Superoxid mit NO
reagieren lassen zu Peroxinitrit (Beckman, Koppenol 1996).
Die NO-Superoxid-Bindung hat eine dreifach héhere Affinitat
als die Bindung von Superoxid an das entlastende Enzym SOD
hat. Deshalb hemmt NO irreversibel mitochondriale Mangan-
SOD (MacMillan-Crow et al. 1998).

Folge: Peroxinitrit steigt lawinenhaft an, da Superoxid nicht
mehr neutralisiert wird.

Peroxinitrit hemmt somit die gesamte Mitochondrienfunkti-
on irreversibel (Schweizer et al. 1996). Blockade der mito-
chondrialen Energieproduktion durch zu hohe NO-Level fiihrt
also zu immenser Radikalbildung mit der Folge eines hohen
oxidativen Stresses. Das verscharft die pathologische Situati-
on fiir den Organismus.

Obwohl Peroxinitrit-Anion kein Freies Radikal ist (es hat keine
ungepaarten Elektronen), ist es weit starker reaktiv als seine
beiden Erzeuger NO und 02_,’ die beide Freie Radikale sind.

Peroxinitrit

. reagiert mit Thiolen (Radi et al 1991a),

° initiiert Lipid-Peroxidation (Radi et al 1991b),

° bewirkt DNA — Briiche (Salgo et al. 1995),

. triggert die Aktivierung von verschiedenen Kinasen

(Go et al. 1999, Klotz et al. 2000, Mallozzi et al. 1999,
Oh-hashi et al. 1999, Schieke et al. 1999) und Phos-
pholipasen (Palomba et al. 2000),

. blockiert andere Signalwege wie die durch Redox-
aktive Metallmolekiile (Beckman, Koppenol 1996, Gro-
ves 1999).

Peroxinitrit wirkt stark oxidierend auf

o Vitamin C

. Harnsaure

. Cholesterin

° Sulfhydriyl-(SH)-Gruppen

. Polyenfettsduren der inneren Mitochondrienmembran

Und es lagert sich an aromatische Aminosduren wie Tryp-
tophan, Phenylalanin und Tyrosin (Nitration) (Stamler 1994)
Nitroxyl lon NO' ist eine weiteres NOS-Produkt. Wie NO kann
auch NO™ zum Aufbau von Peroxinitrit verwendet werden.
Statt mit Superoxid geschieht dies mit molekularem Sauer-
stoff.

Wie bereits erwahnt ist eine signifikante Quelle fir Superoxid
die NADPH Oxidase (Landmesser et al. 2002). Diese Super-
oxidbildung wird verstarkt durch Angiotensin Il, das durch

NO-Vermittlung des nitrosativen-/ oxidativen Stresses

1. Vermehrte Superoxidbildung, vermehrte Pero-
xinitritbildung

2. Nitration und Nitrosylierung

3. Blockierung von Eisen- und Schwefel-Enzymen

4, Umschaltung von cytotoxischer Immunitat auf hu-
morale (TH1-TH2-Switch)

5. Erschépfung des Antioxidanzien- und Reduktions-

mittel-Pools der Zelle (Thiol-Pool)

6. Abschalten der intrinsic-Apoptose und Weiterfiih-
rung der Mutationen

7. Offnen /schidigen die Blut-Hirn-Schranke (Mc
Quaid 1997)

Endothelbeschaddigung verstarkt ausgeschittet wird. Wiede-
rum wird daraufhin Peroxinitrit gebildet und die eNOS Kataly-
se wird dysorganisiert via Redoxveranderung, z.B. Oxidation
von Tetrahydrobiopterin. Die Folge ist eine Hemmung der NO
-Ausschittung bei gleichzeitig verstarktem Output von ROS.
Da nun auch durch massive Oxidation der reduzierte Thiolge-
halt in der Zelle drastisch abnimmt, steigen die Level von S-
nitrolysiertem eNOS an und hemmen die Enzymaktivitat — ein
sich selbst verstarkender Mechanismus, der im Teufelskreis
miindet. Das bedeutet: NOS synthetisiert verschiedene reak-
tive nitrogene und oxidative Spezies (RNS, ROS), je nach
Kofaktor-Bindung und zelluldren Konditionen, einschlieflich
oxidativem Stress, der auch den Redox-Status von Tetrahyd-
robiopterin verandert (Landmesser et al. 2003).

Zwischen Physiologie und Pathologie sind alle Stadien wech-
selnd moglich.

Hemmung durch Vitamin C

Einhalt der Pathologie bietet hier hochdosiertes Vitamin C als
wasserlosliches Antioxidanz, das Superoxid und andere ROS
neutralisiert (Meister et al. 1994) und Folgeerkrankungen
werden erheblich verbessert (Levine et al 1996, Gokce et al.
1999).In Experimenten wurde durch Vitamin C eine 50% Akti-
vitatssteigerung von eNOS gefunden (Huang et al. 2000). Die
S-Nitrolysation von eNOS geht zuriick (Erwin et al. 2005) und
Bioverfligbarkeit von Tetrahydrobiopterin erhéht sich wieder
(Berka et al. 2004, Toth et al. 2002).

Forcierung durch UVB-Licht

Interessant ist auch, dass UVB direkt die Enzyme fiir die NO-
Produktion und Superoxid-Produktion in endothelialen Zellen
und Keratinocyten stimulieren kann (Deliconstantinos et al.
1995, 19964a,b,c). Xanthin-Oxidase, eine weitere Superoxid-
quelle, wird ebenfalls durch UVB stimuliert (Virag et al.
2002). Dies mindet in starker Peroxinitrit-Bildung mit Ent-
ziindungserscheinungen wie bei Sonnenbrand-Erythema er-
sichtlich. NOS-Inhibitoren verhindern die UVB Erythema.

Fiir die Beschreibung weiterer Eskalationstufen der Schadi-
gungen durch Nitration und S-Nitrosylation sei verwiesen auf
die Texte in Umwelt-Medizin-Gesellschaft 3/2009, S. 227ff..
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Krankheitsbilder

Erhohte Level von Nitrosotyrosin und citrullinierten Peptiden
(als Indikator einer zu hohen NO-Produktion) sind bei Entziin-
dungskrankheiten nachzuweisen, einschlieflich multipler
Sklerose und amyotopher Lateralsklerose, Atheroskleroti-
schen Plaques, viraler Myocarditis und myocardialer Entziin-
dung (Kooy et al 1997, Lancel et al. 2004), rheumatischer
Arthritis, Osteoarthritis (Sandhu et al. 2003), Vasculitis (Slim
et al. 2003), Leberentziindung (Dijkstra et al. 1998), Lungen-
entziindung und Cystis fibrosis, Asthma, Bronchiolitis
(Andreadis et al. 2003).

Unbeschadigte Thiole wie Gluthation kdnnen — wenn ausrei-
chend vorhanden — die Protein-Nitrosylation verhindern.

Ubersicht: Pathologische Folgen
des nitrosativen-/ oxidativen Stresses

I Stérung der Mitochondrientatigkeit

Il. Stérungen der Zuckerverwertung (pathol.
Laktatazidose)

. Stérungen der Neurotransmitter-Funktion

V. Stoérungen des Cholesterinstoffwechsels
V. Stoérung der Steroidhormonsynthese

VI. Stérungen der Hamsysteme

VII. Erzeugung von Mutationen

VIIl.  Stérung der Apoptose

IX. Stérung des Zinkhaushaltes

X. Immunsystem-Weichenstellung: TH1-TH2-Switch
XI. Stoérung der Psyche

Folge: ,acquired energy dyssymbiosis syndrom, AEDS”

Zusammenfassung der Schadigungen durch
nitrosativen-/ oxidativen Stresses

Da NO im Organismus in allen Geweben des menschlichen
Korpers vitale Aufgaben erfillt, sind Stérungen des NO-
Haushalts gravierend fiir das Umschlagen der Gesundheit in
Funktionsstérungen und bei anhaltendem nitrosativen-/
oxidativem Stress entstehen schlieRRlich Krankheiten, die wei-
ter unten aufgefiihrt sind. Ein kurzer Uberblick soll das ver-
deutlichen:

Erklarungen zu den einzelnen Punkten im Folgenden (Cottier
et al. 1995):

I. Storung der Mitochondrientatigkeit

Ist die Thiol-Kapazitat zur physiologisch addaquaten Nitrosati-
on erschopft, dann werden (ber die zum Thiol-System geho-
renden Enzyme hinaus auch weitere Enzyme nitrolysiert, wie
z.B. das Enzym, das Elektronen vom Co-Enzym NAD*+H Was-
serstoffionen in die Mitochondrien-Fahren (ibertragt (Le
Quoc et al. 1982).

Folgende in Mitochondrien stattfindenden Aktivitaten wer-
den behindert:

ATP-Synthese
Zitronensaurezyklus
Fettsdurenoxidation
Glutaminsynthese

tlw. Steroidhormonsynthese
Beginn Glukoneogenese

Gleichzeitig greifen nun NO-Radikale ungehindert an und
hemmen

. die Eisen-Schwefel-Zentren in Enzymen der Atemkette
(Oxidoreduktasen, Cytochromoxidase),
. die Enzyme des Carbon-Stoffwechselweges aus dem

Glukoseabbau (cis-Aconitase),
. die Enzyme der DNA Synthese (Ribonukleotidase).

Folgen:

. keine ausreichende ATP-Produktion, also Energieman-
gel

. Destabilisierung der Mitochondrienmembran,

. Caz+—CycIing zwischen Mitochondrien und Zellplasma
gerat auBer Kontrolle.

. Stoérung des Zitronenstoffwechsels

. verstarkte Superoxidbildung aus Mitochondrien, die

durch korperliche Bewegung (gesteigerten Stoffwech-
sel) noch verstarkt wird.

Die oben genannte Hemmung der FeS-haltigen Aconitase im
Zitronensdurezyklus bedeutet Hemmung der Umwandlung
von Zitronensaure zu Isozitronensaure. Damit ist die Acetyl-
CoA-Ausschleusung (iber den Citrat-Shuttle der Mitochond-
rien und die Pyruvateinschleusung in den Citratzyklus behin-
dert

Folgen:

. mangelhafte Bereitstellung von NADH, also hier Sto-
rung des Elektronenflusses

. Lactatazidose

Weiterreichende Folgen:

Bei sehr raschem Energieverlust: geht die Zelle zugrunde und
ihr Inhalt gelangt in den extrazellularen Raum, es bilden sich
in erhdhtem MaR Autoantikorper.

Bei langsamen Energieverlust findet eine Umschaltung auf
das Notstromaggregat aerobe Glykolyse und TH1-TH2-Switch
statt.

Die daraus sich ergebenden klinischen Symptomatiken sind:

. Hamsynthese-Storungen (Porphyrie)

. Laktoseintoleranz

. Pathologisches Energiedefizit PED (Warnke 1993)

PED macht sich besonders in stark energieverbrauchenden
Organen bemerkbar, wie Zentrales Nervensystem und Mus-
kulatur.

Subjektive Symptome:

. hoher Erschopfungsgrad

. Erholungszeiten wenig effektiv

° Schlafstérungen mit patho-funktioneller Folge- Kaska-
de
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Verstarkt wird die Kaskade durch Pyruvat-Dehydrogenase-
Defizit (Vit B1-Mangel, Sauerstoffmangel).

Kohlenhydrate fiihren vermehrt zu Fettsynthese und Fettab-
speicherung, da nicht verwertbar lber Zitronensaurezyklus.
Acetylcoenzym A kann nicht aus den Mitochondrien in die
Zelle ausgeschleust werden, da dies nur Uber den Zitrat-
Shuttle moglich ist.

Folgen: Fettansatz, Chronische Unterzuckerung, Erhdhte Cho-
lesterin- und Triglyzeridwerte, Aktivierung von Protoonkoge-
nen.

NO erhoht auch die Prostaglandinproduktion Gber Aktivie-
rung der Zyklooxygenase, einem weiteren Ham-tragenden
Enzyms.

Folge: hoher Entziindungsstatus

Il. Stérungen der Zuckerverwertung

Umschaltung auf glykolytischen Stoffwechsel. Glykolytischer
Stoffwechsel schadigt den Organismus. Produkt der aeroben
Glykolyse ist Laktat, es wird in der Leber zu Glukose umge-
baut. Dies verbraucht erhebliche Mengen Wasserstoff-lonen,
die dann als Bremse fiir die Harnstoffsynthese fehlen.
Gleichzeitig verbraucht die Rickgewinnung von Glukose aus
Laktat 3 - 6mal so viel ATP-Energiemolekiile wie urspringlich
aus einem Molekiil Glukose durch Glykolyse gewonnen wur-
de.

Ohne Ausgleich des Thiol-Pools und Phasenumkehr zum ada-
guaten negativen Redox Potential kann die aerobe Glykolyse
nicht mehr abgeschaltet werden.

Folge: andauernde Laktatazidose mit allen bekannten Schadi-
gungen. Z.B. werden proteolytische Enzyme stimuliert, die
Membranen zerstéren und es werden Metalloproteinasen
stimuliert, die EiweiBkonstruktionen (Enzyme) zerstoren.
(Kremer, S.221)

Folge: Wasting-Syndrom mit negativer Stickstoffbilanz und
negativer Energiebilanz.

Weitere Folgen:

Die essentielle schwefelhaltige Aminosdure Methionin kann
vom Organismus in Cystein umgebaut werden. Methionin
benotigt Methylgruppen zur Bildung von Cystein, die von der
aktiven Folsaure (Tetrahydrofolat) geliefert werden. Dazu ist
das Enzym Cystathionase, das Cystathionin spaltet und Cys-
tein freisetzt. Cystathionin wird gebildet aus dem Methionin-
Produkt Homocystein und dem Glucose-Abbauprodukt Serin.
Glykolytische Stoffwechselbedingungen hemmen die Serin-
Produktion. Damit ist die Bildung von Cystathion behindert
und es fehlt Cystein.

lll. Storungen der Neurotransmitter-
Funktion

NO modifiziert Neurotransmitter, besonders Monoamine und
beeinflusst so die Funktion des zentralen Nervensystems.
Untersuchungen zeigen, dass bei hohem NO-Level und bei
Stimulierung der NO-Synthase die Wirkung von Serotonin auf
diese Weise stark reduziert wird (Fossier et al, 1999).

Folgen: Serotonin-abhdngige Funktionen, wie Schlaf, Verdau-

ung, Psychosomatik sind negativ beeinflusst. Es kommt ver-
mehrt zu Erschépfung und Depressionen, Angstzustanden.

IV. Stérungen des Cholesterinstoffwechsels

Durch NO wird die FeS-haltige 7a-Hydrolase in der Leber blo-
ckiert. Die Umsetzung von Cholesterin in Gallensdure ist ge-
stort.

Folgen: Diatresistente Cholesterindmie, schlechte Fettverdau-
ung, harte und helle Stiihle (fehlende laxierende Gallensaure-
wirkung), Risikosteigerung fiir Gallensteine (Kuklinski 2004a,
2004b, 2005)

V. Storung der Steroidhormonsynthese

Cortisol und andere Glukocorticoide und Mineralcorticoide
(Hauptvertreter Aldosteron) werden aus Cholesterin syntheti-
siert. Die dafiir notwendigen Hydroxylierungsreaktionen sind
2.T. in Mitochodrien lokalisiert (andere Rektionen finden im
endoplasmatischen Retikulum statt.

Eine Hydroxylierung bendétigt O, und als Cosubstrat ein Re-
duktionsmittel, z.B. NADPH oder Vitamin C. An der Redoxre-
aktion sind meist Flavoproteine, Himproteine wie das Cy-
tochrom P450 und in der Nebennierenrinde das Eisen-
Schwefel-Protein Adrenodoxin beteiligt, die bei zu hohem NO
-Level geblockt werden.

Damit fallt Gluconeogenese und Glykogensynthese in der
Leber aus

Folgen: Hypoglykdmie und Energiemangel

VI. Storungen der Himsysteme

Folgen:

. Porphyrinopathien

. Chronischer Immuninsuffizienz (Infektanfalligkeit)

. Schilddrisenfunktionsstérungen

. Verminderter Bereitstellung von y-Aminobuttersaure
(GABA)

Wenn der sedierende Einfluss von GABA vermehrt wegfallt,
verbraucht das Gehirn mehr Energie.

Gleichzeitig gewinnen Glutamat-Rezeptoren an Bedeutung.
Da das in die Zelle eingeflossenen Calzium mangels ausrei-
chend ATP nicht mehr ausgeschleust werden kann (Ca/Mg-
ATPase), kommt es zu standiger Ubererregung der Neurone.
Aktivierung des Glutamat-NMDA-Rezeptors ergibt vermehrt
Superoxid (0,%)

Folgen: Depressionen, Angst und Anfallsweise Panikzustande
(Panic disorder) beméchtigen sich der Person.

VII. Erzeugung von Mutationen

Hohe NO-Level entstehen bei Entziindungskrankheiten wie
rheumatoider Arthritis (Amin et al. 1998). Untersuchungen an
lymphoblastoiden Zellen zeigen, dass NO in diesen Fallen in
groBem Malstab Mutationen hervorruft (Grant et al., 2001).
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VIII. Storung der Apoptose

Apoptose, also der programmierten Zelltod, ist in bestimm-
ten Fallen notwendig ist, um kranke Zellen nicht zu einer Be-
lastung des Organismus werden zu lassen.

Zu Beginn der Selbstmord-Kaskade steht das Protein Fas, das
weiter hinten das aktivierte Enzym Caspase stimuliert
(Jonathan S. Stamler Howard Hughes Medical Institute und
Dana Farber Cancer Institut, Science, 23.4.1999).

Ob Caspase aktiv werden soll oder nicht, entscheidet aber in
letzter Instanz NO. Solange NO an das Protein Caspase ge-
bunden ist, bleibt das Enzym inaktiv. Aber sobald es sich 10st,
totet Caspase die Zelle. Ein Mangel an NO macht die Zellen
anféllig fir den Untergang. Umgekehrt kann die zuséatzliche
Bildung von NO den Selbstvernichtungsprozess verhindern.
(Briine et al. 1996 und 1998)

Apoptose kann durch Magnetfelder beeinflusst werden, in-
dem Pra-B-Lymphozyten durch Membran-Rezeptoren sensi-
bel sind, was eine Enzym-Kaskade nach sich zieht.

Krebs ist eher ein Problem einer fehlgesteuerten Apoptose
als einer zu grofen Zellproliferation (epigenetische Karzino-
genese).

Weitere Caspasen-Hemmung:

Einzelne Vorgédnge innerhalb der Apoptose gehen auf die Ak-
tivitat der Caspasen zurlick. Sie sind fir den Abbau von intra-
zelluldren Substanzen sowie der Amplifikation des Apoptose-
signals verantwortlich. Caspasen sind Cysteinproteasen, sind
also fur den selektiven proteolytischen Abbau von intrazellu-
laren Polypeptiden verantwortlich (der Name kommt zustan-
de, da sie ihre Substrate nur auf der Carboxylseite von Aspar-
tat spalten. Caspase = Cysteinyl-Aspartat-Spezifische Pro-
tease).

Sie verandern die Zellmembran und stabilisieren und regulie-
ren das Zytoskelett (z.B. Aktin, Lamin, Fodrin, Gelsolin). DNA
—Reparaturenzyme (z.B. Poly-ADP-Ribose-Polymerase) wer-
den durch Caspasen zerschnitten. Bcl-2-Proteine werden
durch Caspasen so verandert, dass sie ihre anti-apopto-
tischen Eigenschaften aufgeben und proapoptotisch wirken.
Fehlt Cystein durch zu starken Verbrauch im Glutathion-Sys-
tem, dann kénnen Caspasen nicht mehr arbeiten. Werden
Caspasen ausgeschaltet, findet keine Apoptose mehr statt.
Capase-8 regt schlieBlich tber vermittelnde Proteine Mito-
chondrien an, Cytochrom C aus dem Zwischenraum der Mito-
chondrienmembran in das Cytosol freizusetzen und damit
wird der intrinsische Weg der Apoptose der Zelle eingeleitet.
Da Cytochrom C durch zu hohe NO-Level gehemmt wird,
kann intrinsische Apoptose nicht mehr ablaufen. Mutationen
werden vererbbar.

Das Tumor Suppressor Protein P53 kann als Biomarker fir
oxiradikale Zerstérung im Organismus herangezogen werden.
Dariber hinaus wurde festgestellt, dass NO das Tumor Supp-
ressor-Gen p53 mutieren lasst und somit die Tumor-Supres-
sor-Funktion aufgehoben ist (Hussain et al.2000).

IX. Storung des Zinkhaushaltes

Zinkmangel ist eine weitere Folge nitrosativen Stresses. Zink-
mangel zeigt sich nicht im Serum, sondern durch intrazellula-

re Analysen. Bei Zinkmangel sind 200 Enzymen betroffen,

besonders die Funktionen

. Netzhaut

. Vorsteherdriise

° Hippocampus

. Transport von Vitamin A (retinolbindende Protein
zinkabhéangig)

. Umwandlung von Fremdeiweil} aus Nahrung in Kérpe-

reiwei (EiweiBverdauungsstorungen, da duodenale
Dipeptidasen zinkabhangig arbeiten).
Bei Zinkmangel werden zahlreiche Kinasen wirkungslos. Die
Phosphorylierung von Vitamin B6 und Vitamin B1 ist nicht
ausreichend moglich.
Folgen der fehlenden B6-Wirkung:

. gestorte Neurotransmitterbildung
. gestorte EiweilRbildung
. gestorte Transaminierungsreaktion

Zinkmangel fiihrt auch zur Depression der Aktivitdt der Zn/Cu
-Superoxiddismutase.

AuRerdem kdnnen Glutathion-S-Transferasen nicht arbeiten.
Zusétzlich sind Cytochrom-P450-Enzyme gehemmt und die
Phase-I-Entgiftung stagniert.

X. NO-Dauerstimulation schaltet die Im-
munsystem-Weiche

Ab einer kritischen Produktionsmenge von NO nach Dauersti-
mulation kommt es zum Dilemma zwischen Selbstverteidi-
gung und Selbsterhaltung bei drohender Erschopfung des
antioxidativen Systems. Kritischer Sensor und Regler fiir den
Schutz-Umschalteffekt ist der Thiolpool (Kremer 2004, S.120).
Ist der Thiol-Pool erschopft, werden lber diesen Thiol-Sensor
dieselben Regulationen ausgel6st, wie bei zu lang anhalten-
der und starker NO-Synthese durch mikrobielle Toxine und
Antigene. Akuter systemischer Glutathionmangel ist verbun-
den mit dem Mangel an cytotoxischem NO-Gas.

Folge: TH1 — TH2 — Switch und Umschaltung von OXPHOS auf
aerobe Glykolyse (Brand 19973, b).

Folge:

. erhohter Zellverfall

. zellbiologische Gegenregulation in Immunzellen und
Nicht-lmmunzellen

. sekunddre Hemmung der NO-Gas-Produktion

TH1-TH2-Switch durch zu hohe NO-Level und Erschop-
fung von Antioxidantien und Reduktionsdquivalenten
durch:

. mangelhafte Baustein-Zufuhr aus den Nahrungs-
komponenten, z.B. Arginin, Cystein
. chronische Infektionen und Entziindungen

. zu hohe NO- und ROS-Produktion
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Folge:

. Infektionen gewinnen Oberhand, da nur noch Antikor-
perbildung

. In-Gang-Setzen eines Teufelskreises

(Knowles et al. 1994, De Groote et al.1995, James 1995, Mac-
Micking et al. 1997)

Mechanismus:

Zu hohe NO-Konzentrationen, hemmen die Mitochondrien-
Atmung. Mitochondrien-NO hemmt somit die ATP-Synthese
durch Blockade des Elektronentransports. Betroffen sind die
FeS-haltigen Enzyme in den Atmungskomplexen i und ii, also
FMN mit FAD (B2-haltig) und Coenzym Q10. Dadurch entwi-
ckeln sich die betroffenen Mitochondrien zu Freien-Radikal-
Nestern. Die H,0,-Bildung wird verstarkt durch chronischen
Mangan-Mangel und Depression der Aktivitat der mangan-
haltige Superoxiddismutase in Mitochondrien.

Folge:
. verstarkte Zellproliferation
. PED in energiebedirftigen Organen (Gehirn, Muskula-

tur, Retina, Immunsystem, Darmschleimhaut
Membranen werden instabil durch Fehlen der ATPasen. Calzi-
um kann nicht mehr aus den Zellen herausgepumpt werden,
Magnesium nicht hinein. Es regiert das pathologische Ener-
giedefizit PED (Warnke, 1993).
Wird gasférmige Peroxinitrit in Gegenwart von freiem Eisen
synthetisiert, erzeugt es die Bildung des ROS-Hydroradikals
(OH"), das Mutationen in der Mitochondrien-DNA und der
Zellkern-DNA auslost.
Das passiert immer dann, wenn sich der Thiolpool
(Glutathion, Cystein, u.a.) durch hohe Mengen NO und Super-
oxid-Radikal erschopft hat. Ebenso, wenn die antioxidative
Kapazitat der Enzyme (SOD, Katalase, Glutathionperoxidase,
Glutathionreduktase, Transhydrogenase), und die Co-Enzyme
NADH, NADPH, FAD, FMN, und wenn die Vitamine C und E
und die Plyphenole erschopft sind. Das Redox-Milieu ver-
schiebt sich dann zur oxidierten Seite.

In akut oder chronisch entziindeten Zellen und in T-Helfer-
zellen werden hohe Prostaglandinspiegel und gleichzeitig
induzierbares NO gebildet. Dies aktiviert wieder die Tran-
skription und Expression der Biosynthese von Cyclooxygenase
(COX). Die Enzyme COX 2 und Bcl-2-Protein schalten zwischen
OXPHOS-System der Mitochondrien und aerobe Glykolyse im

Bei chronischem nitrosativen Stress werden die Zellsyste-
me zu starker Proliferation angeregt; es entsteht
° Arteriosklerose

° Psorasis

. Neurodermitis

. Sklerodermie

. Hypertrophe Kardiomyopathie

. Endometriose

o Mastozytose

. Hypereosinophiles Syndrom

. Chondrozytom

. und vieles mehr

Ein oxidiertes Redoxsystem fiihrt zur Anregung der geneti-
schen Transkriptionsfaktoren fiir Schutzproteine

. Hitze-Schock-Proteine

. Ferritin-Eiweil}

° Enzyme Hamooxygenase 1
. Cyclooxygenase 2

. Bcl-2-Protein

Zellplasma. COX setzt aus Arachidonsadure die Regulatorstoffe
Prostaglandiene und Thromboxane frei (gemeinsam heillen
sie Prostanoide). COX-1 regelt die physiologischen Prostanoid
-Spiegel. COX-2 wird durch Wachstumsfaktoren, Cytokine,
und Entziindungsmolekile stimuliert. Das sind die gleichen
Stimulierungssubstanzen, die auch NOS-Enzyme fiir die Syn-
these des cytotoxischen NO-Gases stimulieren: Es sind: Mik
robielle Endotoxine (LPS), Typl-Cytokine und Blutplattchen-
Aktivierungsfaktor (PAF) (Appelton et al. 1996, Barnes et al.
1995, Clark et al. 1996).

Prostaglandine (PG) aufgrund der COX2-Aktivitdt schalten
schlieRlich mit die Typ1-Cytokin-Muster (TH1-Zellen) auf Typ2
-Cytokin-Muster (TH2-Zellen). TH2-Zellen unterdricken die
NO-Synthese.

D.h., PG E2 und TGF-B regeln die cytotoxischen Effekte von
NO herunter und schalten Reparaturvorgange der Zellen her-
auf und regen die Zellneubildung an. Dies allerdings bei er-
hohter aerober Glykolyse. (Kremer 2004, S.157)

Hypoxie steigert zundchst die cytotoxische NO-Produktion
und ROS-Bildung und vermindert dadurch den Glutathion-
Spiegel.

Folge: Typ1-Cytokin/ Typ2-Cytokin-switch

Folge: Hemmung der cytotoxischen NO Produktion

Folge: Disposition zu opportunistischen Infektionen und Was-
ting-Syndrom (Kremer 2004, S.397)

Charakteristisch ist:

. der Verlust von Typl-Cytokin-abhdngigen Immunzel-
len (TH1-Zellen),

. Natdurlichen Killerzellen (NK-Zellen),

. Neutrophilen Granulozyten und

. der Switch zur TH2-Dominanz mit gesteigerter Antikor-

perbildung und Eosinophilie

. die Redox-abhangige Verschiebung zu Typ2-Cytokinen
in Nicht-Immunzellen, Typ2-Cytokine hemmen sowohl
die cytotoxische NO-Produktion als auch gleichzeitig
die Typ1-Cytokin-Synthese.

Daraus resultiert glykolytische Energieproduktion und damit
verbunden Stickstoff- und Laktatentsorgung Uber die Leber,
was zu einer negativen Stickstoff- und Energiebilanz fiihrt.

Xl. Storung der Psyche

Proteine bzw. Aminosduren werden durch Peroxinitrit entwe-
der durch Oxidation oder durch Nitration verandert. Nitration
erleiden aromatische Aminosduren wie Tryptophan, Phe-
nylalanin und Tyrosin (STAMLER 1994).
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Symptom- und Krankheits-Katalog (Auszug), abgleitet von
den bekannten Wirkungsmechanismen nitrosativen-/
oxidativen Stresses

. Schlafstérungen

. Mangelnde Entspannung

hoher Erschopfungsgrad

Erholungszeiten wenig effektiv

GrofRe Unruhe-Phasen und ,,Panic Disorder”
Fettansatz

Chronische Unterzuckerung (Hypoglykdamie)
Erhohte Cholesterin- und Triglyzeridwerte

. Lactatazidose

. Fibromyalgie FMS (nitrose Serotonin—
Autoantikorper-Bildung)

. Autoimmunerkrankungen

. Arteriosklerose

. M. Parkinson

. chronische Entziindungsprozesse, insbesondere im

Nervensystem mit multipler Sklerose und amy-
otropher Lateralsklerose

. Hamsynthese-Storungen (Porphyrie)

. Laktoseintoleranz

. Pathologisches Energiedefizit PED

. Chronische Immuninsuffizienz (hohe Infektanfallig-
keit)

. Schilddrusenfunktionsstérungen

. Myopathie

. Enzephalopathie

. Polyneuropathie

. Enteropathie

. Krebs

o AIDS

Aus Tryptophan entstehen normaler Weise Nachfolgeproduk-
te wie Serotonin, Melatonin, NAD und NADP. Mangel von
Melatonin ist bereits haufig im Einfluss von magnetischen
und elektromagnetischen Schwingungen festgestellt worden.

Folgen der Nitration:

° Fibromyalgie  (nitrose  Serotonin—Autoantikorper-
Bildung bei FMS bekannt)

° fehlendes Melatonin bedeutet Ausfall eines wirksa-
men NO-Scavangers,

° fehlendes Melatonin bedeutet Ausfall des Schlafhor-
mon-Triggers Vasotocin,

° fehlendes Melatonin bedeutet Wegfall des Schutzes

von B-Zellen des Pankreas (dieser reagiert besonders
empfindlich auf NO und schiitzt sich normaler Weise
durch Melatonin- und GABA-Rezeptoren vor nitrosati-
vem Stress. Fehlen diese Schutzsubstanzen, werden B-
Zellen zerstort)

. Das Risiko fur Autoimmunerkrankungen ist hoch (Kolb
et al. 1998).

Aus Phenylalanin und Tyrosin entstehen Dopamin, Noradre-
nalin, Adrenalin, Melanin und Thyroxin. Mangel an Phenylala-
nin stoppt die ganze Katecholamin-Bildungskaskade.

Die Folgen auch fir die Psyche kdnnen verheerend sein.
. Schlafstorungen

. Mangelnde Entspannung
. Depression
. Parkinson

Das Prinzip verstarkt sich selbststdandig: Stress, Entziindun-
gen, Infektionen stimulieren iNOS. Laut Modell werden dann
Pinealhormone wie Melatonin weniger sekretiert. Ebenfalls
wird Wachstumshormon in der Nacht weniger freigesetzt
(McCann et al. 1998).

Melatonin kann normaler Weise die antioxidativ wirkenden
Enzyme SOD, Peroxidase, Gluthationenzyme heraufregulieren
und Prooxidanzien wie NOSynthase, Lipoxygenase herabregu-
lieren (Hardeland 2005).

Melatonin reguliert auch Einzel-Elektron-Transfer bis in die
Atmungskette hinein. Dabei wird das mitochondriale Memb-
ranpotential stabilisiert und Superoxid-Anion reduziert. Der
Erfolg liegt in einem antiexitatorischen Effekt und triggert die
circadianen Rhythmen.

Melatonin wird aus Serotonin aufgebaut aber Serotonin wird
durch NO unterdriickt (Fossier et al. 1999). Serotonin wird
aus Trypthophan aufgebaut, aber Tryptophan wird durch NO-
RNS-Kaskade gehemmt.

Daraus ergeben sich depressive Psychezustiande und Schlaf-
mangel, Energiemangel und mehr.

Beispiel: Auslésung von Melanomen durch
elektromagnetische Sender

Das hier dargestellte Modell der stimulierten NO-Produktion
lasst den Mechanismus flr die Auslésung von Tumoren er-
kennen. Am Beispiel des Melanoms sollen einige Stufen dar-
gestellt werden:

Die Haut besitzt in ihren Melanocyten reduzierte
(elektronenreiche) Indolorthochinone. Das sind Molekiile, die
schadliche Freie Radikale unschadlich machen. Aus einer ge-
meinsamen Vorstufe, dem Indol-o-chinon entsteht schlieRlich
das dunkle Melanin (Miller 1995).

Wenn es durch immer wieder langer anhaltende elektromag-
netische Strahlung zu einer ibermaRigen Ausschittung von
NO-Radikalen und nachfolgenden Anionen Superoxid und
Peroxinitrit kommt, dann gelangen die Funktionen der Indo-
lorthochinone schlieRlich zu einem Punkt, wo sie Uberfordert
werden. Denn reduzierte Indolorthochinone neutralisieren
nicht nur NO - Radikale, sondern ebenso H,0, und weitere
Radikale. Alle Radikale zusammen gleichermaRen zu reduzie-
ren, Uberschreitet die Kapazitdt des Redoxsystems. Folge
davon sind erhohte Level Freier Radikale und Folgeprodukte.
Freie Radikale, RNS/ROS, die nicht reduziert werden, greifen

Aufgabe des Glutathion-Thiol-Systems

° Aufrechterhaltung der Redox-Balance

. Ausgleich von Nitrogenen Oxiden und reaktiven Sau-
erstoffspezies

. Begrenzung von radikalischen Kettenreaktionen

° Renaturierung von radikalischen Zwischenstufen der

Ascorbinsdure, des Beta-Carotin, des Vitamin E usw.
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die Zell-Lipide an. Auch die Membranen der Chromosomen
und die Chromosomenstruktur werden angegriffen. Durch die
Schadigung der DNA ist die Bildung des Enzyms Monophenol-
monooxigenase reduziert. Dieses Enzym katalysiert aus der
Aminosaure Tyrosin den Ausgangsstoff Indol-o-chinon fir
Dopamin und Melanin. Aus Indol-o-chinonen entstehen
schlieBlich auch die reduzierten Indolorthochinone, die Freie
Radikale in Schach halten sollen. AuRerdem werden pradsen-
tes Tyrosin und Dopamin nitratisiert und fallen als Bausteine
aus.

Bei fehlendem Indolorthochinon entsteht nun ein sich selbst
verstarkender Circulus vitiosus. Weniger reduzierte Indolort-
hochinone bedeutet weniger Reduzierung der Freien Radikale
und Folgeprodukte.

Hoch auflaufende Mengen Freier Radikale und RNS/ROS zer-
storen laufend groRere Membrananteile und DNA. Das Mela-
nom kann schlieBlich etabliert werden.

Zur standigen Reduktion von NO-Radikalen und reaktive Sau-
erstoff Spezies (ROS) stehen neben Enzymen auch schwefel-
haltige Aminosauren, Peptide u.a. zur Verfligung (Gesamtheit
wird dem Begriff Thiole benannt). Der Reduktionszustand
wird also durch Thiole (thio griech. Schwefel) erreicht, wie

. schwefelhaltige Aminosauren (Cystein, Methionin)

. schwefelhaltige Peptide (reduziertes Glutathion, be-
stehend aus Cystein, Glutaminsaure, Glycin)

. andere Schwefelmolekiile

Thiole geben Elektronen und Wasserstoffionen an Radikale
und verbrauchen dabei den eigenen reduzierten Zustand.
Folge: Verschiebung des Redox-Gleichgewichtes in Teilen der
Zelle oder auch im gesamten Bereich der Zelle.

Erschépfen die Thiole durch zu hohe NO und ROS-Produkte
kommt es zu erheblichen Verschiebungen des Redox-Systems
und danach zu Schadigungen von lebenswichtigen Moleku-
len, wie EiweiBen, Nukleinsduren, Fettsduren. AulRerdem ent-
stehen reaktive Nitrogen-Spezies (RNS) (Meister 1995).

Halt dieser Zustand langere Zeit an, dann wird er genetisch
fixiert. Denn: Verdndern sich Redox-Zustdnde, dann veran-
dert sich auch die Expression von Proteinen und der Cytokin-
Muster. Die Folge sind die in dieser Abhandlung beschriebe-
nen pathologischen Prozesse, insbesondere eine vererbbare
Mitochondropathie. Eine entscheidende Rolle in diesem Pro-
zess spielt ein zu geringer Level von Antioxidanzien bei gleich-
zeitig einwirkenden zuséatzlichen oxidativen und nitrosativen
Umwelt- und Nahrungs-Noxen, wie z.B. Ozon, Stickoxide,
Nitrite, Nitrate, Nitrosamine und ein weit verbreitetes Hals-
Wirbel-Syndrom (Atlas-Luxation) mit nachweisbarer nNOS-
Aktivitat.

Das Fehlen von Antioxidantien und die Hemmung von
Scavenger-Enzymen bewirken UibergrofRe Level RNS und ROS,
die vom Organismus nicht mehr kontrolliert werden kdnnen.
Das ist der Zustand bei immer mehr Personen innerhalb un-
serer belasteten Umgebung.
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Zu diesem Forschungsbericht:

Burn-Out hat ein biologisches Korrelat. Umweltmedizinische Untersuchungen weisen nach, dass in den
Zellen von Menschen mit Burn- Out - Syndrom ein Energiedefizit herrscht. Die ATP - Produktion in den Mi-
tochondrien, den Kraftwerken unserer Zellen, ist gchemmt. Oxidativer Zellstress entsteht. Er wird ausge-
|6st durch psychosomatische Faktoren, schwierige Lebensumstande, toxische Umweltfaktoren, Stress. Der
Forschungsbericht ,Steigende , Burn-out“- Inzidenz durch technisch erzeugte magnetische und elektromag-
netische Felder des Mobil - und Kommunikationsfunks“ weist nach, dass ein neuer Umweltfaktor, die tech-
nisch erzeugten elektromagnetischen Felder des Mobilfunks, ebenfalls zu oxidativem Zellstress fiihrt.
,Digitalisierung unserer Welt“, das bedeutet flir unsere Zellen, dass sie seit ca. 1998 einer standig an-
steigenden Belastung durch nicht - ionisierende Strahlung ausgesetzt sind, an die sie nicht adaptiert sind.
Es besteht eine Wechselwirkung zwischen der Stressauslosung durch Lebensumstande und durch Mo-
bilfunkstrahlung. Die Forschungsergebnisse sind eindeutig, doch der Einfluss der Industrie ist so grof, dass
sie nicht zur Kenntnis genommen werden.

Der Informationstrager der Mobilfunkkommunikation

Der Informationstrager der Mobilfunkkommunikation ist die Mikrowellenstrahlung, also elektromagnetische Strahlung bei
400 MHz (TETRA-Behordenorganisationsfunk), 900 und 1800 MHz (GSM-Mobilfunk), 1900 und 2100 MHz (UMTS-Mobilfunk),
1900 MHz (DECT-Schnurlostelefone), 2400 und 5200-5700 MHz (WLAN), 800 und 2600 MHZ (LTE-Breitband). Allen Signalen
des digitalen Mobilfunk ist gemeinsam, dass sie entweder scharf gepulst sind (an-aus-Abstrahlung) oder pulsdhnliche, mehr
oder minder scharfe periodische Signalstrukturen enthalten.

Elektrische und magnetische Felder sind auf der Erde natiirlicherweise vorhanden und haben sich (iber Jahrmillionen wenig
verandert. Sie besitzen beim Menschen hinsichtlich der Zell-, Gehirn- und Herzaktionsstrome eine lebensentscheidende Be-
deutung und sind wichtige Evolutionsparameter. Bei den Tieren liben sie zudem wichtige Funktionen in der Orientierung aus,
v.a. bei Bienen, Vogeln und Fischen. Damit zdhlen diese Felder zu den natiirlichen Lebensgrundlagen. Innerhalb nur einer
Generation wurden diese den Menschen und die Natur umgebenden natiirlichen Felder massiv von kiinstlichen Feldern
Uberlagert. Gerade die Frequenzen der Mobilfunkkommunikation waren bisher den biologischen Systemen vorbehalten. Die
gepulste Strahlung ist technisch hergestellt und der Natur fremd. Sie wirkt als Storstrahlung.

In Zahlen: Die evolutionar bedingte natiirliche Hintergrund-Mikrowellenstrahlung betragt z.B. im Frequenzbereich um 100
MHz = 0,000.000.5 pW/m? (Leistungsflussdichte)** und stérte die Zellkommunikation nicht.

Uberall dort, wo Menschen in nahen Umfeld und/oder mit direkter Sichtbeziehung zu einer Mobilfunksendeanlage wohnen
oder arbeiten, sind Dauerbelastungen von Gber 1.000 uWat't/m2 keine Ausnahme, nicht selten werden Gebaude in den obe-
ren Stockwerken auch mit Leistungsflussdichten von weit tiber 10.000 uWatt/m? bestrahlt. Beim Telefonieren mit dem Han-
dy am Ohr kénnen es am Kopf auch mal Giber 10.000.000 uWatt/m?” sein, wie Messungen zeigen.

Somit werden wir wiederkehrend oder standig einer unnatirlichen Strahlendosis ausgesetzt, die teils um das Milliardenfache
hoher liegt als die Dosis, an die Menschen, Tiere und die Natur angepasst sind.



