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Zum gegenwärtigen politischen Status 
 
Seitens unseres Umweltministeriums erhielt ich folgende Auskunft (Zitat): 
„Es wurden wissenschaftliche  Erkenntnisse zu Krebsentstehung, Erzeugung neurodegenerativer 
Erkrankungen , Beeinflussung des Hormonhaushaltes (Melatonin u.a.) etc. berücksichtigt, 
unabhängig davon, bei welcher Feldstärke die Untersuchungen durchgeführt wurden. 
Gesundheitliche Beeinträchtigungen sind bisher aber nur für solche Felder wissenschaftlich 
nachgewiesen, die aufgrund bestimmter Mindestfeldstärken relevante Temperaturerhöhungen im 
Körper herbeiführen.  
Die in Deutschland und vielen anderen Ländern geltenden Grenzwerte wurden so festgesetzt, dass 
derartige Temperaturerhöhungen mit Sicherheit ausgeschlossen werden“ (19.3.2004, Zitat Ende). 
 
Die Probleme für geeignete Versuchsanordnungen liegen im Faktor „Zeit“. Anstelle der nicht 
adäquat verfügbaren Zeitspanne (Exposition mit Mikrowellen über  Jahre, Jahrzehnte hin) wird die 
Temperaturerhöhung als Ersatz für diesen Zeitmangel benötigt. Damit bleiben die Ergebnisse 
irrelevant.  
 
 
Der nicht-thermale „Hitzeschock“ 
 
Von de Pomerai et al. (1) wurde durch kleine Dosen an Mikrowellen (höchstens 1/20 der Dosis, die 
für Mobiltelefone benötigt wird) über Nacht. 
eine signifikante Temperatur-Erniedrigung (um 3o C) für die Entstehung von Stress-Proteinen  
nachgewiesen (Abb. 1).  
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Die Bezeichnung „Hitze-Schock-Proteine“ (HSP) trifft für diesen Vorgang durch Mikrowellen-Stress  
induzierter Proteinvermehrung nicht zu.  
Auch viele andere Arten von Stress , z.B. oxidative Bedingungen (freie Sauerstoff-Radikale) oder die 
Einwirkung von Toxinen, lösen die Bildung von HSP im biologischen Organismus aus. 



 
Mikrowellen-Stress kann schwache Wechselwirkungen, die zur Aufrechterhaltung der 
.physiologischen Proteinstruktur dienen, stören bzw. aufheben.(1). Gleiches gilt für die erwähnten 
freien Sauerstoff-Radikale: Wasserstoffbrücken und andere elektrostatische Wechselwirkungen 
sind davon betroffen.  Die  Denaturierung von Proteinen wird so eingeleitet und fortgeführt. 
Die HSP bzw. Stress-Proteine dienen im Körper zur Wiederherstellung stressgeschädigten Gewebes. 
Dies ist eine allen Geweben eigene und sehr ähnlich verlaufende Reaktion.  
Die durch Mikrowellen nicht-thermisch  bedingte Aufhebung der physiologisch streng 
determinerten Faltung von Proteinen muss als pathogenetisch relevant angesehen werden. Dies gilt 
besonders deshalb, weil sie bereits im Kurzzeit-Experiment über Nacht nachgewiesen wurde.  
 
Halten wir fest: 
Die nicht-thermische Schädigung von organischem Gewebe durch Mikrowellen in niedriger 
Dosierung über Nacht ist nachgewiesen. ( Kurzzeit-Versuch) (1). Die Befunde bedürfen allerdings 
noch weiterer Bestätigung.  
Ist diese Bestätigung vorhanden, dann sind den bisher bekannten  Auslösern der HSP  Stress- 
Reaktion wie Toxinen, freien Sauerstoff-Radikalen („oxidativer Stress“) die Mikrowellen 
hinzuzurechnen.  
 
Die Auswirkung solcher Stress-Reaktion im Organismus möchte ich am Beispiel einer biologischen 
Membran erläutern:  

 
Abb. 2  
 
 
Abb. 2 dient der Übersicht 
über das Vorgehen, um zu 
Abb. 3 zu gelangen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

                   
Abb. 3    
 
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Legende Abb. 3:   
 
Das Schema stellt die Hälfte einer biologischen Membranstruktur dar: einmal im (a) physiologisch 
fluiden Zustand , und  (b) im nach Stress rigidisierten Zustand. Die  Proteine sind  als breite, graue 
Flächen dargestellt. Ihre Beweglichkeit  symbolisieren  in (a) die kleinen Doppelpfeile an den 
Rändern. Dies ist ein wichtiger Anteil der dynamischen Grenze gegenüber der Außenwelt. Die 
polaren Anteile der Fettanteile (Lipide) sind durch die schwarzen, runden Köpfe symbolisiert. Daran 
hängen jeweils zwei apolare Kohlenwasserstoffketten, die in (a) in verschiedener Art kurvig 
dargestellt sind: In der Nähe der polaren Köpfe stark geordnet (kleine Kurven), im apolaren Teil 
wenig geordnet (große Kurven).   
In (b) erkennt man den durch Stress angerichteten Schaden: Die Proteine sind aggregiert, 
unbeweglich, die Lipide sind anstelle der Kurven in (a) durch zackige Konturen gekennzeichnet: Wo 
in (a)  starke Ordnung herrschte gibt es in (b) im Bereich der polaren Anteile weniger Ordnung. Im 
wenig geordneten apolaren Teil in (a) herrscht nun in (b) zunehmende Ordnung.  
Damit sind die charakteristischen Unterschiede der Membran-Anteile an der polaren Oberfläche 
gegenüber der apolaren Innenseite aufgehoben. Sowohl die Dynamik der Proteine als auch die 
Ordnungsunterschiede der Lipide sind verschwunden.  
Durch Fehlen reversibler Dynamik ist die Membran unspezifisch permeabel geworden (große 
abwärts gerichtete Pfeile in (b).  
Ein viel genanntes Beispiel wäre die Aufhebung der sogenannten „Blut-Hirn-Schranke“. 
Das gezeigte Prinzip des durch Stress angerichteten Schadens ist jedoch nicht nur für den Bereich 
des Zentralnervensystems oder für die biologische Membran gültig: Es ist außerdem auch an 
anderen Strukturen im Körper wirksam.  
Darüber hinaus kann unter unseren derzeitigen Lebensbedingungen nicht mehr davon ausgegangen 
werden,  dass unser Organismus über eine beliebig vermehrbare Reparaturkapazität für Stress-
geschädigtes Gewebe verfügt. Im Gegenteil, wahrscheinlich wird diese Reparaturkapazität durch 



die Umweltbedingungen im Jahr 2004 schon ständig überschritten. Allein die höhere 
Lebenserwartung der Bevölkerung  kann nicht als Gegenargument dienen.  
Gesundheitliche Beeinträchtigungen der Bevölkerung ergeben sich durch die Nicht-Beachtung der  
für die Ätiologie bzw. die Pathogenese der Krebsentstehung und/oder der neurodegenerativen 
Erkrankungen relevanten Vorbedingungen: Dazu gehört in erster Linie der gesundheitlich 
schädliche Stress.  
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