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Es wird dargelegt, dass (i) auch schwache (SAR < 2 W/kg) hochfrequente elektromagnetische Felder biologische 
Effekte (so genannte „nicht-thermische Effekte“) initiieren können, wobei die Art und Stärke der Effekte 
durch unterschiedliche Parameter (wie z. B. Frequenz, Bestrahlungsstärke, Dosis, Modulation, Polarisationsart) 
determiniert wird; dass (ii) eine große Anzahl an Studien vorliegt, die DNA- und Chromosomenschäden durch 
HF-EMF-Exposition nachweisen konnten und dass (iii) der biologische Wirkmechanismus dieser genotoxischen 
Effekte vornehmlich auf der Entstehung von oxidativem/nitrosativem Stress beruht. Abschließend werden die 
Implikationen dieser Erkenntnisse hinsichtlich der Nutzung von Mobilfunkgeräten diskutiert.

DNA- und Chromosomenschäden: Ein zentraler nicht-
thermischer biologischer Effekt von Mikrowellen-
strahlung

Eine Übersicht über Studien und Modelle des Wirkmechanismus

Vladislav M. Shiroff

Während die Exposition mit starken (SAR > 2 W/kg) 
hochfrequenten elektromagnetischen Feldern (HF-EMF) 
bei biologischen Systemen zu thermischen Effekten führt, 
belegt eine Vielzahl von Studien, dass auch die Exposi-
tionen mit schwachen (SAR < 2 W/kg) HF-EMF biologi-
sche Effekte (so genannte nicht-thermische Effekte) ini-
tiiert. Ein Effekt ist immer dann als nicht-thermisch zu 
bezeichnen, wenn er nicht durch eine Temperaturerhö-
hung erklärbar ist (Fröhlich, 1982). Die Art und Stärke sol-
cher nicht-thermischen Effekte ist abhängig von unter-
schiedlichen Parametern (Belyaev, 2005) der Strahlung 
(z. B. Frequenz, Bestrahlungsstärke, Dosis, kontinuierli-
che oder diskontinuierliche Exposition, Modulation, Po-
larisationsart), des exponierten Organismus (z. B. Zellart, 
Zelldichte, Phase des Zellzyklus, Antioxidanzienstatus, La-
tenzzeit), sowie der Expositionsumgebung (z. B. Vorhan-
densein eines zusätzlichen statischen Magnetfeldes).

Die nach wie vor kontroverse Diskussion zu nicht-thermi-
schen Effekten von HF-EMF hat zwei Hauptgründe. Zum 
einen ist die Replizierung erfolgreich nachgewiesener Ef-
fekte schwierig, da viel mehr Parameter das Ergebnis be-
einflussen, als bisher angenommen. Zum andern wird der 
Wirkmechanismus nicht-thermischer Effekte bis heute 
nicht genau verstanden, was vornehmlich auf seine Kom-
plexität zurückgeht – nicht darauf, dass es ihn nicht gibt. 

Aktuelle Forschungen erbringen jedoch ein immer bes-
seres Verständnis.

Nachfolgend ein Überblick über die Bedeutung unter-
schiedlicher Parameter hinsichtlich der Initiierung nicht-
thermischer Effekte (vgl. auch Abbildung 1).

i) Frequenz

Die stärkste Inhibition (Unterdrückung) der DNA-Repa-
raturmechanismen von E. coli. zeigte sich bei einer HF-
EMF Exposition in den Frequenzintervallen 51.62 – 51.84 
GHz und 41.25 – 41.50 GHz und bei Bestrahlungsstärken 
von 3 x 10-3 W/cm2 bis hinab zu 10-19 W/cm2 (Belyaev 
et al., 1992a, 1992b, 1996; Belyaev und Harms-Ringdahl, 
1996). Andere Forschungen erbrachten z. B., dass eine Be-
strahlung von Lemna minor L. (Kleine Wasserlinse) mit 
900 MHz bei 23 V/m für 2 Stunden zu einer Verzögerung 
des Wachstums führt, wohingegen bei einer Frequenz 
von 400 MHz kein solcher Effekt zu verzeichnen ist (Tka-
lec et al., 2005).

ii) Bestrahlungsstärke

Nicht-thermische HF-EMF Effekte treten nur in bestimm-
ten Intervallen niedriger Bestrahlungsstärke a uf. So konn-

1 Einleitung

Welche Studien belegen, dass die Exposition eines leben-
den Organismus mit elektromagnetischer Hochfrequenz-
strahlung zu DNA- und Chromosomenschäden führt? 
Und wie ist der aktuelle Stand der Forschung, die solche 
genotoxischen Effekte von Hochfrequenzstrahlung er-

klärt? Der vorliegende Aufsatz widmet sich der Beantwor-
tung dieser Fragen. Er bietet einen Überblick über den 
aktuellen Stand der Forschung auf einem Gebiet, das für 
die Volksgesundheit von besonderer Bedeutung ist.
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te z. B. festgestellt werden, dass der DNA-Reparaturme-
chanismus von E. coli. bei der Resonanzfrequenz 51.675 
GHz nur bei Bestrahlungsstärken im Intervall von 10-18 – 
10-8 W/cm2 gehemmt wird (Shcheglov et al., 1997).

iii) Dosis

Untersuchungen an humanen Epithelzellen erbrachten 
z. B. bei SAR-Werten von 0.021 und 2.1 mW/kg einen line-
aren Zusammenhang zwischen SAR-Wert, Expositionszeit 
und Änderungen der Zellproliferation: Je länger die Expo-
sitionszeit, desto stärker die Zellproliferationsänderung 
(Kwee und Raskmark, 1998). Die Änderungen der Chro-
matin-Konformation bei E. coli. und Ratten-Thymocy-
ten zeigte sich ebenfalls als dosisabhängig. Eine Expo-
sition mit 10-5 – 10-3 W/cm2 für 5 – 10 min 
führte zu einer vergleichbaren Chromatin-Kon-
formationsänderung wie eine Exposition mit 
10-14 – 10-17 W/cm2 für 20 – 40 min (Belyaev 
et al., 1994). Die Dosis hat also nicht nur bei 
ionisierenden, sondern auch bei nicht-ionisie-
renden EMF eine große Bedeutung für die Initi-
ierung von biologischen Effekten.

iv) Kontinuierliche oder 
diskontinuierliche Exposition

Dass es eine Rolle spielt, ob die Exposition kon-
tinuierlich oder mit Pausen dazwischen erfolgt, 
erbrachten Untersuchungen an humanen Fi-
broblasten und Granulosazellen der Ratte. Ei-
ne Exposition mit Mikrowellen von 1.8 GHz 
(SAR 1.2 oder 2 W/kg) mit Unterbrechung (5 
min an, 10 min aus) führte zu stärkeren DNA 
Einzel- und Doppelstrangbrüchen als eine kon-
tinuierliche Exposition mit gleicher Dosis (Diem 
et al., 2005).

v) Polarisation

An E. coli. konnte gezeigt werden, dass eine 
Bestrahlung bei der Resonanzfrequenz von 
51.76 GHz nur dann zu einer Unterdrückung der DNA-
Reparaturaktivität führt, wenn linear oder rechts-zirku-
lar polarisierte Mikrowellen verwendet werden; links-
zirkularisierte Strahlung bewirkte keinen Effekt. Die Be-
strahlung mit der Resonanzfrequenz 41.32 GHz kehrte 
den Zusammenhang um: hier verursachte nur linear oder 
links-zirkular polarisierte Strahlung eine Änderung der 
DNA-Reparaturaktivität (Belyaev et al., 1992b, 1992c, 
1992d). Bei beiden Versuchen bewirkte rechts- bzw. 
links-zirkular polarisierte Strahlung eine größere Effekt-
stärke als linear polarisierte. Veränderte man die Struk-
tur der DNA (Interkalation von Ethidiumbromid), so 

konnte eine Änderung der polarisationsabhängigen Ef-
fektstärke nachgewiesen werden (Ushakov et al., 1999), 
was als Indiz dafür anzusehen ist, dass die DNA eine Rolle 
bei der Polarisationsabhängigkeit der Effektstärke spielt.

vi)  Modulation

Humane Lymphozyten zeigten Chromosomenschäden, 
wenn sie mit einem phasenmodulierten (GMSK) GSM-
1800 Signal exponiert wurden, während ein unmodulier-
tes Mikrowellensignal der gleichen Frequenz und bei glei-
cher Bestrahlungsdosis keinen Effekt verursachte (D‘Am
brosio et al., 2002). Versuche an neutrophilen Granulo-
zyten von Mäusen erbrachten, dass die Initiierung ei-
nes oxidativen Bursts (Freisetzung von reaktiven Sauer-

stoffspezies) durch die Exposition mit Mikrowellenstrah-
lung bei 41.95 GHz und 50 µW/cm2 nur dann geschieht, 
wenn die Strahlung mit 1 Hz amplitudenmoduliert wird; 
die Modulation mit 0.1, 16 oder 50 Hz bewirkte keinen 
Effekt (Gapeev et al., 1997). Untersuchungen an mutier-
ten Saccharomyces cerevisiae Zellen (Bierhefe) wiesen 
eine Erhöhung der Raten an UV-induzierter Apoptose 
bei Exposition mit Mikrowellenstrahlung (900 MHz oder 
875 MHz, SAR: 0.4 W/kg) nach, wenn die Strahlung mit 
217 Hz amplitudenmoduliert wurde (Markkanen et al., 
2004).

Abb. 1: Abhängigkeit der Art und Stärke eines HF-EMF induzierten 
nicht-thermischen Effekts von unterschiedlichen Parametern
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vii) Anwesenheit eines statischen 
Magnetfeldes

In unterschiedlichen Studien zeigte sich, dass die An-
wesenheit eines statischen Magnetfeldes die biologische 
Wirkung von HF-EMF verstärken als auch abschwächen 
kann (Blackman et al., 1985; Belyaev, 1993; Blanchard 
und Blackman, 1994; Lednev, 1996; Litovitz et al., 1997; 
Di Carlo et al., 2002). Hierbei scheint die Beeinflussung 
der Halbwertszeit Freier Radikale ein zentraler Wirkme-
chanismus zu sein (Harkins und Grissom, 1994; Scaiano 
et al., 1994, 1995a, 1995b; Eichwald und Walleczek, 
1996).

viii) Zellart

Dass nicht jedes Gewebe- bzw. jede Zellart identisch auf 
eine HF-EMF Exposition reagiert, ist eine durch viele Stu-
dien belegte Tatsache. Verantwortlich dafür ist vornehm-
lich die je nach Zellart unterschiedlich stark ausgepräg-
te Redox-Homöostase (Simkó, 2007). Unter Redox-Ho-
möostase ist das Bestreben der Zelle zu verstehen, ih-
ren Redoxstatus, der sich als das Verhältnis von Gluta-
thion (GSH) zu Glutathiondisulfid (GSSG) (Rahman et al., 
2005) qualifizieren lässt, in einem Bereich zu halten, dass 
oxidative Prozesse nicht überhand nehmen. Ein starkes 
Bestreben der Aufrechterhaltung des physiologischen 
Redoxstatus ist z. B. bei Lymphozyten nachzuweisen, die 
in vielen Studien tatsächlich auch keine Reaktion auf 
eine HF-EMF Exposition zeigten (Antonopoulos et al., 
1997; Lloyd et al., 2005; Schwarz et al., 2008). Andere 
Zellarten sind indes viel empfindlicher gegenüber einer 
externen Modulation der Redox-Homöostase, was ihre 
erhöhte Beeinflussbarkeit durch eine EMF-Exposition er-
klärt (Simkó, 2007).

ix) Zelldichte

Verändert man die Zelldichte einer Lösung aus E. coli. 
Zellen und exponiert sie mit einer Mikrowellenstrahlung 
von 51.755 GHz, so ist eine Zunahme der Änderung der 
Chromatin-Konformation in den Zellen in Abhängigkeit 
zur Zelldichte zu erkennen (Belyaev und Kravchenko, 
1994). Wird die Zelldichte von 4 x 107 auf 4 x 108 Zel-
len/ml erhöht, steigt die Effektstärke um das 4.7 (± 0.5) 
fache an. Die Abhängigkeit der Effektstärke von der Zell-
dichte wurde auch bei den Resonanzfrequenzen von 
51.672 GHz und 51.688 GHz gefunden (Shcheglov et al., 
2002). Ab einer Zelldichte von 5 x 108 Zellen/ml konnte 
keine weitere Zunahme der Effektstärke verzeichnet wer-
den, was dadurch erklärt werden könnte, dass der dabei 
vorliegende Abstand zwischen den Zellen einer Wellen-
länge von Mikrowellenstrahlung mit 1012 – 1013 Hz ent-

spricht und bei dieser Dimensionierung eine Art „Sätti-
gungseffekt“ auftritt. Interessanterweise postulierte H. 
Fröhlich die Existenz kohärenter Oszillationen in biologi-
schen Systemen im Frequenzbereich von 1011 – 1012 Hz 
(Fröhlich, 1968).

x) Antioxidanzienstatus

Eine Exposition von Ratten mit Mikrowellenstrahlung 
eines GSM900 Mobilfunkgeräts verursacht eine Erhö-
hung des Malondialedhyd (MDA)-Wertes (Marker für Li-
pidoxidation) bei gleichzeitig reduzierten Markern des 
Antioxidanzienstatus, wie Superoxyddismutase (SOD), 
Katalase (CAT) und Glutathionperoxidase (GSH-Px). Eine 
Gabe von Melatonin verhinderte diese Effekte (Oktem 
et al., 2005). Melatonin ist ein Antioxidans, das Radikale 
neutralisiert (über „internal conversion“), indem es ihre 
Ladung verändert, was zur Herausbildung von Radikal-
Paaren führt, die sich gegenseitig neutralisieren. Wird 
dieser Prozess gestört, so bewirkt dies eine höhere Be-
lastung durch Freie Radikale, da weniger neutralisiert 
werden und somit die Lebensdauer der Freien Radikale 
erhöht wird (Frentzel-Beyme, 1999). Die Exposition von 
Wister-Albino Ratten mit einem GSM900 Signal erbrach-
te, dass dadurch verursachte pathologische Veränderun-
gen der Haut (z. B. Atrophie der Epidermis) durch Gabe 
von Melatonin verhindert werden können (Ozguner et 
al., 2004). Untersuchungen an der Haut von Ratten 
ergaben in einer weiteren Studie eine Erniedrigung 
von CAT, SOD und GSH-Px nach einer Exposition mit 
Mikrowellen eines GSM1900 Mobilfunkgeräts. Auch hier 
konnte demonstriert werden, dass die Verabreichung 
von Melatonin den Effekt verhindert (Sevast‘yanova, 
1981). Dass die Gabe des Antioxidans Ginko biloba (Gb) 
die induzierten Schäden einer Mikrowellenexposition 
durch ein GSM900 Signal verhindern kann, zeigte sich 
bei der Exposition von Ratten-Gehirngewebe: Während 
die Exposition ohne Gb zu einem Anstieg von MDA und 
Stickstoffmonoxid (NO) und zu einem Abfall von SOD 
und GSH-Px im Gewebe führt, verhindert die Gabe von 
Gb diese Effekte (Ilhan et al., 2004).

xi) Latenzzeit

Ob und welcher nicht-thermische Effekt bei einer HF-
EMF Exposition eines Organismus nachgewiesen wird, 
hängt auch entscheidend davon ab, zu welchem Zeit-
punkt nach der Exposition die Analyse durchgeführt 
wird. So konnten z. B. Chromosomenschäden bei der HF-
EMF Exposition von Thymozyten der Ratte nur nach ei-
ner Latenzzeit von 30-60 min nachgewiesen werden; 
nach 80 min wurden keine Chromosomenschäden mehr 
detektiert (Belyaev und Kravchenko, 1994).
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Die Frage, ob eine HF-EMF-Exposition zu DNA- und Chro-
mosomenschäden führen kann, wird von den Mobilfunk-
betreibern gern wie folgt beantwortet – z. B. in Informa-
tionsbroschüren des Informationszentrums Mobilfunk 
(IZMF):

„Die Mobilfunkfrequenzen gehören zur nichtionisieren-
den Strahlung. Ihre Energie liegt etwa 1.000.000-fach 
unter der Energie, die erforderlich ist, um chemische 
Bindungen (z. B. in Nukleinsäuren) aufzubrechen. An-
ders als UV-Licht oder Röntgenstrahlung sind Mobil-
funkfelder somit aus energetischen Gründen nicht in 
der Lage, das Erbgut direkt zu schädigen und so einen 
Tumor zu initiieren.“ (Otto und von Mühlendahl, 2005, 
S. 11).

Diese Aussage ist insofern richtig, als die Energie der Mo-
bilfunkstrahlung in der Tat nicht ausreichend ist, um ei-
ne direkte DNA-Schädigung (z. B. einen Einzel- oder ei-
nen Doppelstrangbruch) hervorzurufen. Der Grund dafür 
liegt in der zu geringen Energie einer elektromagneti-
schen Welle im niederen Mikrowellenbereich: Um Mo-
leküle der DNA zu dissoziieren, müsste die absorbierte 
Strahlenenergie größer sein als die intramolekularen Bin-
dungskräfte.

Während innerhalb des DNA-Einzelstrangs Phosphat und 
Desoxyribose untereinander über eine kovalente Bindung 
(Bindungsenergie: ca. 1-10 eV) verbunden sind, bestehen 
zwischen den Einzelsträngen bzw. den Nukleinbasen Was-
serstoffbrückenbindungen (Bindungsenergie: ca. 0.2-0.5 
eV). Berechnet man die Quantenenergie einer Mikrowelle 
von 1 GHz, so ergibt sich:

E = hf = 6.626 x 10-34 Js-1 ∙ 1 x 109 Hz ≈ 6.6 x 10-25 J; 

bzw. mit der Beziehung:

1 eV = 1.9 x 10-19 J zu E = 3.4 x 10-6 eV = 3.4 μeV.

Die Energie ist also um den Faktor 106 (= 1.000.000) zu 
niedrig um eine kovalente Bindung direkt brechen zu 
können, und rund 105 (= 100.000) zu schwach um eine 
Wasserstoffbrückenbindung zu zerstören. Doch bedeu-
tet das nicht - und das ist das Entscheidende -, dass ei-
ne schwache Mikrowellenexposition prinzipiell keine Wir-
kung auf die DNA haben kann. Vielmehr beweist eine gro-
ße Anzahl von Studien, dass eine HF-EMF-Exposition zu 
genotoxischen Effekten (d. h. Einzel- und Doppelstrang-
brüchen, Chromosomenaberrationen etc.) führen kann. 
Verwendet wurden in den Studien etablierte Analyseme-
thoden, um genotoxische Effekte nachzuweisen, wie z. B. 
der Comet-Assay (Test auf primäre DNA-Schäden) oder 

der Mikronukleustest (Test auf Chromosomenaberration) 
(Heddle et al., 1991; Klaude et al, 1996).

2.1 Studienübersicht

Beispiele für Studien, in denen eine Zunahme an DNA-
Einzel- und Doppelstrangbrüchen nach einer HF-EMF-Ex-
position nachgewiesen wurde:

• Aitken et al. (2005) (900 MHz, SAR: 90 mW/kg, 
Expositionsdauer: 12 h/Tag für 7 Tage, exponiertes 
System: männlichen Keimzellen von Mäusen)

• Diem et al. (2005) (1.8 GHz, SAR: 1.2 oder 2 W/kg, 
Expositionsdauer: 16 h, exponiertes System: humane 
Fibroblasten und Granulosazellen der Ratte)

• Lai und Singh (1995, 1996, 1997a, 1997b, 2004, 
2005), Lai und Carino (1997) (2.45 GHz), SAR: 0.6-
1.2 W/kg, Expositionsdauer: 2 h, exponiertes System: 
Gehirnzellen der Ratte)

• Lixia et al. (2006) (1.8 GHz, SAR: 3 W/kg, Expositions-
dauer: 2 h, exponiertes System: humane Linsenepi-
thelzellen)

• Markova et al. (2005) (GSM, 905-915 MHz, SAR: 37 
mW/kg, Expositionsdauer: 1 h, exponiertes System: 
humane Lymphozyten)

• Narasimhan und Huh (1991) (2.45 GHz, Expositions-
dauer: 2, 4, 8, 12, 16 und 20 s, exponiertes System: 
λ-Phagen-DNA)

• Nikolova et al. (2005) (1.71 GHz, SAR: 1.5 W/kg, Expo-
sitionsdauer: intermittierend, 5 min an/30 min aus, 
für 6 h oder 48 h, exponiertes System: Stammzellen 
der Maus)

• Paulraj und Behari (2006) (2.45 GHz oder 16.5 GHz, 
SAR: 1 oder 2.01 W/kg, exponiertes System: Gehirn-
zellen der Ratte)

• Phillips et al. (1998) (813.5625 MHz, SAR: 24 µW/g, 
Expositionsdauer: 2 oder 24 h, exponiertes System: 
lymphoblastoide Zellen)

• Sagripanti et al. (1987) (8.75 GHz, SAR: 10 mW/g, Ex-
positionsdauer: 20 min, exponiertes System: Plasmid 
DNA)

• Schwarz et al. (2008) (1.95 GHz UMTS-Signal, SAR: 
0.05 W/kg, Expositionsdauer: 24 h, exponiertes 
System: humane Fibroblasten)

• Sun et al. (2006) (1.8 GHz, SAR: 3 oder 4 W/kg, Ex-
positionsdauer: 2 h, exponiertes System: humane 
Linsenepithelzellen)

• Zhang et al. (2006) (1.8 GHz, SAR: 3 W/kg, Exposi-
tionsdauer: 24 h, exponiertes System: Lungenzellen 
des Hamsters)

Weitere Studien erbrachten einen Zusammenhang zwi-
schen einer HF-EMF Exposition und Chromosomenaber-

2 DNA- und Chromosomenschäden durch HF-EMF Exposition.
Zum aktuellen Stand der Forschung



33

DNA- und Chromosomenschäden

rationen, d. h. Veränderungen in der Struktur und/oder in 
der Anzahl der Chromosomen eines Organismus. Solche 
Chromosomenaberrationen können in zwei Kategorien 
eingeteilt werden: Chromosomenmutationen und Ge-
nommutationen. Chromosomenmutationen sind vererb-
bare Veränderungen eines oder mehrerer Chromosomen, 
wie z. B. Deletion (Verlorengehen eines Stücks des Chro-
mosoms), Inversion (umgekehrtes Einfügen eines DNA 
Bereichs, der durch einen Doppelstrangbruch aus dem 
Chromosom freigesetzt wurde) und Translokation (An-
heften von Teilstücken auseinandergebrochener Chromo-
somen in die Chromatide eines anderen Chromosoms). 
Genommutationen liegen dann vor, wenn sich die An-
zahl der Chromosomen ändert, was die Folge von Feh-
lern während des Zellteilungsprozesses ist.

Durch HF-EMF Exposition verursachte Chromosomen-
aberrationen konnten z. B. durch folgende Studien nach-
gewiesen werden (in Klammern die Parameter, bei denen 
sich ein Effekt zeigte):

• Busljeta et al. (2004) (2.45 GHz, 5-10 mW/cm2, Ex-
positionsdauer: 2, 8, 15 und 30 Tage a 2 h, expo-
niertes System: Ratten)

• D‘Ambrosio et al. (2002) (1.748 GHz, phasenmodu-
liert (GMSK), 5 W/kg, Expositionsdauer: 15 min, 
exponiertes System: humanes peripheres Blut)

• Fucic et al. (1992) (1.25-1.35 GHz, 0.1-200 W/m2, 
beruflich bedingte Exposition, exponiertes System: 
Lymphozyten in vivo)

• Garaj-Vrhovac et al. (1990) (7.7 GHz, 30 mW/cm², 
Expositionsdauer: 15, 30 oder 60 min, Zellart: Ham-
ster-Fibroblasten-Zellen)

• Mashevich et al. (2003) (830 MHz, SAR: 1.6-8.8 W/
kg, Expositionsdauer: 72 h, exponiertes System: 
humane Lymphozyten in vitro)

• Sarimov et al. (2004) (895-915 MHz, SAR: 5.4 mW/
kg, Expositionsdauer: 30 min – 1 h, exponiertes 
System: humane Lymphozyten in vitro)

• Sarkar et al. (1994) (2.45 GHz, 1 mW/cm2, Expo-
sitionsdauer: 2h/Tag für 120, 150 oder 200 Tage, 

exponiertes System: Ratte)
• Tice et al. (2002) (837 MHz, 1.9098 GHz, SAR: 5-10 

W/Kg, Expositionsdauer: 24 h, exponiertes System: 
humane Lymphozyten in vitro)

• Trosic et al. (2002) (2.45 GHz, 5-10 mW/cm2, Expo-
sitionsdauer: 2, 8, 15 Tage a 2 h, exponiertes System: 
Ratten)

• Zotti-Martelli et al. (2000) (2.45 GHz, 7.7 GHz, 30 
mW/cm², Expositionsdauer: 30-60 min, exponiertes 
System: humane Lymphozyten in vitro)

2.2 Wirkmechanismus

Die aufgelisteten Studien demonstrieren, dass eine HF-
EMF Exposition genotoxische Effekte hervorrufen kann. 
Dies ist insofern erstaunlich, als es sich um nicht-ther-
mische Effekte handeln muss, da die Quantenenergie 
der Strahlung – wie erläutert – nicht ausreicht, um di-
rekte Schäden an der DNA bzw. den Chromosomen zu 
verursachen. Wie aber kommen dann die genotoxischen 
Effekte zu Stande?

Die Beantwortung dieser Frage ist bis heute Gegenstand 
der Forschung. Ein einheitliches Erklärungsmodell liegt 
noch nicht vor. Jedoch gibt es Ansätze, welche einzelne 
Schritte bzw. Aspekte des Wirkmechanismus von HF-
EMF auf biologische Systeme detailliert und umfassend 
erklären. Unter dem Begriff „Wirkmechanismus“ ist die 
Ursache-Wirkungs-Kaskade zu verstehen, beginnend bei 
der (i) physikalischen Auswirkung einer HF-EMF Expo-
sition über die (ii) biologische Auswirkung bis hin zur 
(iii) gesundheitlichen Auswirkung (Glaser, 2008) (vgl. 
Abbildung 3).

Ein besonders erfolgreicher Ansatz zur Erklärung geno-
toxischer Effekte von schwachen HF-EMF beruht auf der 
Erkenntnis, dass eine EMF-Exposition Bildung und Stabi-
lität bestimmter reduzierter Sauerstoffformen in einem 
Organismus beeinflusst (Lai und Singh, 1997a, 1997b, 
2004; Oral et al., 2006; Simkó, 2007). Diese Sauerstoff-
formen werden als reaktive Sauerstoffspezies (reactive 

Abb. 2: Beispiele für Chromosomenmutationsarten (Bild: nach Wikipedia)
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oxygen species, ROS) bezeichnet (Jamieson et al., 1986) 
und untergliedern sich in radikalische und nicht-radi-
kalische ROS (vgl. Tabelle 1). Während Sauerstoffradikale 
(radikalische ROS), wie z. B. O2˙ˉ, HO˙, HOO˙, ein Elektron 
oder mehrere ungepaarte Elektronen enthalten und mit 

ihresgleichen oder mit nicht radikalischen Molekülen re-
agieren, können nicht-radikalische ROS, wie z. B. H2O2, 
O3, 1O2, leicht in Radikale überführt werden. In einem 
biologischen Organismus entstehen ROS sowohl durch 
endogene Faktoren als auch durch exogene. Endogen fal-
len ROS bei aeroben Organismen durch die mitochon-
driale Atmungskette bei der Übertragung von Elektro-
nen und Protonen auf Sauerstoffmoleküle an (Joenje et 
al., 1989). Insgesamt wird ca. 2 % des vom Menschen 
eingeatmeten Sauerstoffs in ROS (speziell Hyperoxida-
nionradikale) umgewandelt (Halliwell, 1994). Eine wei-
tere Quelle endogener Entstehung von ROS stellt die 
Immunantwort phagozytierender Zellen dar (Curnutte, 
2004). Exogene Faktoren sind z. B. Zigarettenrauch (Frei 
et al., 1991), UV-Strahlung (Epe, 1991) oder bestimmte 
Umweltschadstoffe, die ROS enthalten bzw. im Metabo-
lismus ROS generieren (Nuhn, 2001, Simkhovich et al., 
2008).

Hyperoxidanionradikale (O2˙ˉ) können mit dem im Orga-
nismus vorkommenden Stickstoffmonoxid (NO) reagie-
ren, wodurch sich das hoch reaktive Peroxynitrit (ONOOˉ) 
bildet. NO kommt im Organismus natürlicherweise vor 
und spielt eine zentrale Rolle in der Regulation wichtiger 
physiologischer Funktionen (wie z. B. der Atmung, des 
Kreislaufs, des Stoffwechsels und der Immunantwort) 
(Stuehr und Marletta, 1985; Wu und Morris, 1998; Pfeif-
fer et al., 1999; Ralt, 2008). Die Synthese von NO ge-
schieht unter NADPH-Verbrauch durch NO-Synthasen - 

von denen es vier gibt: iNOS, eNOS, nNOS, mtNOS (Gha-
fourifar und Richter, 1997; Alderton et al., 2001; Li et al., 
2002; Lowenstein und Padalko, 2004) - aus Sauerstoff 
und der Aminosäure L-Arginin. NO und ONOOˉ werden 

– in Analogie zum Begriff ROS – unter der Bezeichnung 
reaktive Stickstoffspezies (reactive nitro-
gen species, RNS) zusammengefasst.

ROS und RNS (im Folgenden ROS/RNS) sind 
potenziell gefährlich für den Organismus, 
da es besonders reaktionsfreudige Molekü-
le sind, die in der Zelle mit Proteinen, Lipi-
den und der DNA reagieren und diese schä-
digen können. Da die Entstehung von ROS/
RNS in der Zelle unvermeidlich ist, etablier-
te sich durch die Evolution ein effizientes 
Schutzsystem, welches (i) auf dem Bereit-

stellen von spezifischen Molekülen (Antioxidanzien) be-
ruht, die die Fähigkeit haben ROS/RNS zu neutralisieren. 
Es stellt (ii) Mechanismen zur Verfügung, um die durch 
ROS/RNS geschädigten biologischen Strukturen (wie z. B. 
die DNA) zu reparieren (Dröge, 2002 ; Kuklinski und van 
Lunteren, 2005). Antioxidanzien lassen sich unterteilen 
in enzymatische (wie z. B. Glutathionperoxidase, Super-
oxiddismutase, Hydroxyperoxidase) und nicht enzymati-
sche Antioxidanzien (wie z. B. Vitamin E, Vitamin C, Fla-
vonoide, Polyphenole) (Nuhn, 2001).

Unter physiologischen Bedingungen besteht in einem Or-
ganismus ein Gleichgewicht zwischen dem Vorhanden-
sein von ROS/RNS und deren Beseitigung durch Antioxi-
danzien. Dieses Gleichgewicht kann jedoch durch eine 
verstärkte ROS/RNS-Produktion bzw. durch einen Man-
gel an Antioxidanzien gestört werden. Ein Überwiegen 
von ROS führt zu einem Zustand, der als oxidativer 
Stress bezeichnet wird (Halliwell, 1994; Dröge, 2002; 
Kuklinski und van Lunteren, 2005; Döll, 2008). Liegt ein 
Überwiegen von RNS gegenüber den Antioxidanzien vor, 
so spricht man von nitrosativem Stress (Hausladen et 
al., 1996, 1998). Da oxidativer Stress und nitrosativer 
Stress eng zusammenspielen und oxidativer Stress in 
der Regel auch zu nitrosativem Stress führt, wurde der 
Begriff oxidativer/nitrosativer Stress geprägt (Kremer, 
2002; Warnke, 2005; Kuklinski und van Lunteren, 2005; 
Yücel, 2006).

Abb. 3: Ursache-Wirkungs-Kaskade des Wirkmechanismus

Radikalische Reaktive Sauerstoffspezies (ROS)
Bezeichnung alternative Bezeichnungen Formelzeichen
Hyperoxidanionradikal Superoxid O2˙ˉ
Hydroxylradikal - HO˙
Perhydroxylradikal Perhydroxyl HOO˙
Peroxylradikal Alkyldioxal, Hyperoxyl ROO˙
Aloxylradikal Alkoxyl-Radikal RO˙

Nicht-radikalische Reaktive Sauerstoffspezies (ROS)
Bezeichnung Formelzeichen
Ozon O3
Singulett-Sauerstoff 1O2
Wasserstoffperoxid H2O2
Hydroperoxid ROOH
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Bei oxidativem/nitrosativem Stress kommt es zur Aktivie-
rung spezifischer Transkriptionsfaktoren (wie z. B. NF-
κB) (Kratsovnik et al., 2005, Bar-Shai und Reznick, 2006; 
Vile et al., 2008) und zu Reaktionen zwischen ROS/RNS 
und Proteinen, Lipiden und der DNA.

i) Auswirkung von ROS/RNS auf 
Proteine

Treffen ROS/RNS auf Proteine, so werden diese oxidiert, 
sodass es zu Modifikationen und Degenerationen von 
Aminosäuren kommt (wie z. B. Entstehung von neuen 
funktionellen Gruppen wie Hydroxyl- und Carbonylgrup-
pen), was letztlich zum Funktionsverlust des Proteins 
führt (Dean et al., 1997; Kirsch et al., 2002, 2003). Eine 
starke Proteinoxidation ist z. B. im Gehirngewebe von 
Alzheimer-Patienten nachzuweisen (Aksenov et al., 2001; 
Butterfield und Lauderback, 2002). Oxidierte Proteine 
sammeln sich oft in der Zelle als „Müll“ an, der jedoch 
nur zum Teil durch Proteasen verstoffwechselt werden 
kann. Die übrig bleibenden Fragmente bilden Aggregate, 
die sich z. B. in der Haut als Altersflecken zeigen (Kuklin-
ski und van Lunteren, 2005).

ii) Auswirkung von ROS/RNS auf Lipide

Der Prozess der durch ROS/RNS verursachten Oxidation 
von Lipiden wird als Lipidoxidation bezeichnet. Beson-
ders anfällig hierfür sind die mehrfach ungesättigten 
Fettsäuren der Zellmembran (aufgrund der vorhandenen 
besonders reaktiven Methylgruppen), sodass es zu struk-
turellen und funktionellen Veränderungen an der Mem-
bran kommt (Esterbauer et al., 1992). Bei der Lipidoxida-
tion fallen Abbauprodukte an (wie z. B. Hydroxylradika-
le), die DNA-Schäden verursachen können (Joenje, 1989; 
Hruszkewycz, 1992). Die Lipidoxidation spielt eine maß-
gebliche Rolle bei degenerativen Erkrankungen (Dix und 
Aitkens, 1993) und beim Alterungsprozess allgemein 
(Ames et al., 1993; Halliwell, 1994; Praticò, 2002). DNA-
Schäden (in Folge der dabei entstehenden ROS/RNS) 
können also bereits allein durch Lipidoxidation verur-
sacht werden. Dieser Prozess beginnt, wenn das mito-
chondriale Transmembranpotenzial durch massive Lipid-
oxidation zusammenbricht (Quillet et al., 1997). Zudem 
werden apoptogene Faktoren (Faktoren, die die Apop-
tose auslösen) freigesetzte (Liu et al., 1996), wie z. B. 

Cytochrom C und AIF (Apoptose-induzierender Faktor). 
Es kommt zu einer Kettenreaktion, bei der die Permea-
bility-Transition-Poren (PTP) anderer Mitochondrien ge-
öffnet werden, sodass noch mehr ROS und apoptogene 
Faktoren freigesetzt werden. AIF leitet die Fragmentie-
rung der DNA im Zellkern ein (Susin et al., 1999). Somit 
ist aufgezeigt, wie durch Lipidoxidation und daraus sich 
ergebende Freisetzung von ROS/RNS und AIF eine DNA-
Schädigung bewirkt werden kann.

iii) Auswirkung von ROS/RNS auf die 
DNA

Die bei der Atmungskette anfallenden und durch phago-
zytierende Zellen gebildeten Hyperoxidanionradikale (O2˙ˉ) 
sind relativ schwache Radikale, die nur sehr begrenzt di-
rekt Schäden an der DNA hervorrufen können (Brawn und 
Fridovich, 1981; Imlay und Linn, 1988; Keyer, 1995). Je-
doch reagiert O2˙ˉ sofort mit Protonen und dismutiert zu 
Wasserstoffperoxid (H2O2) und molekularem Sauerstoff 
(O2), was einerseits langsam spontan abläuft und ande-
rerseits schnell durch die katalytische Wirkung der Super-
oxiddismutase (SOD) (Fridovich, 1975, 1995): 2 O2˙ˉ + 
2 H+ → H2O2 + O2. Das entstandene Wasserstoffperoxid 
wird anschließend durch Metallionen (Fe2+ bzw. Cu+) re-
duziert (Fenton-Reaktion), sodass Hydroxylionen (HOˉ) 
und Hydroxylradikale (HO˙) entstehen: Fe2+/Cu+ + H2O2 
→ Fe3+/Cu2+ + OHˉ + OH˙. Hydroxylradikale sind hoch-
reaktiv und langlebig (ca. 10-9 s), wodurch sie mit fast 
allen organischen Verbindungen reagieren und massive 
Schädigungen verursachen (Pryor, 1986).

Wasserstoffperoxid ist in der Lage Zellmembranen zu 
passieren (Halliwell und Gutteridge, 1985), sodass es di-
rekt mit der DNA reagieren kann. Die an der DNA komple-
xiert vorliegenden (oder durch den oxidativen Stress aus 
Transportproteinen freigesetzten) Metallionen kommen 
mit Wasserstoffperoxid zur Reaktion (Fenton Reaktion), 
in deren Folge die hochreaktiven Hydroxylradikale direkt 
an der DNA gebildet werden und zu Schäden am Zucker-
Phosphat-Gerüst führen (Aruoma und Halliwell, 1998), 
was letztlich Fragmentierungen des Zucker-Phosphat-
Gerüsts, DNA Einzel- und Doppelstrangbrüche und Mo-
difikationen der Basen verursacht (Halliwell und Aru-
oma, 1991). Auch Wasserstoffperoxid (Demple et al., 
1986) und Singulett-Sauerstoff (Epe, 1991) verursachen 
derartige DNA-Schäden. Die am meisten stattfindende 
Schädigung ist die Modifikation der DNA-Basen (Sies, 
1991), wobei über 100 verschiedene oxidative DNA-Mo-
difikationen bekannt sind (Epe, 1995). Da die Base Pu-
ridin das niedrigste Oxidationspotenzial aller Basen 
der DNA hat (Hüttermann, 1982), treten Veränderun-
gen des Guanins am häufigsten auf (Nackerdien et al., 
1992). Dabei wird zum C8 Atom des Guanins ein Hydro-

Reaktive Stickstoffspezies (RNS)
Bezeichnung Formelzeichen
Peroxynitrit ONOOˉ
Stickstoffmonoxid NO˙
Stickstoffdioxid N2O2
Stickstofftrioxid N2O3

Tabelle 1: Klassifizierung der ROS und RNS.
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xylradikal addiert, sodass sich 8-Oxo-Gua (genau: 7,8-
dihydro-8-oxo-Guanin) bildet (Halliwell und Aruoma, 
1991). ROS verursachen auch Änderungen in den Me-
thylierungsmustern der DNA, was zu Veränderungen der 
Genexpression führen kann (epigenetische Effekte) (Cer-
da und Weitzman, 1997).

Die Zelle reagiert auf oxidative DNA-Schäden durch eine 
verstärkte Aktivierung der antioxidativen Schutzmecha-
nismen und DNA-Reparaturmechanismen. DNA-Einzel-
strangbrüche werden durch die Nukleotidexzisionsrepa-
ratur (NER) behoben, DNA-Basenschäden durch die Ba-
senexisionsreparatur (BER) (Speit und Dennog, 2000). 
Auch der Prozess der reversen Transkription spielt bei 
der DNA-Reparatur eine wichtige Rolle (Temin und Balti-
more, 1972; Temin, 1985; Varmus, 1987; Shin et al., 2004; 
Scholkmann, 2007).

Stehen nicht ausreichend Antioxidanzien zur Verfügung 
oder übersteigt die Rate an DNA-Schäden die DNA-Repa-
raturkapazität, kommt es zu Störungen genetischer Re-
gulationsprozesse bzw. der Proteinexpression, was ver-
schiedene pathogene Auswirkungen hat. So erhöht sich 
die Wahrscheinlichkeit der Krebsentstehung (Trush und 
Kensler, 1991; Wiseman und Halliwell, 1996), da die Pro-
zesse der Initiation und Promotion der Kanzerogenese 
durch ROS/RNS-vermittelte DNA-Schäden gefördert wer-
den (Totter, 1980; Goldstein et al., 1981; Guerrero et 
al., 1984; Ames, 1989; Janssen et al., 1993; Takabe et 
al., 2001). Auch eine Aktivierung von Onkogenen findet 
statt (Shibutani et al., 1991; Cheng et al., 1992).

Besonders fatal ist die Schädigung der in den Mitochondri-
en vorliegenden DNA (mtDNA, mitochondriale DNA), da 
die mtDNA zehnfach empfindlicher ist gegen oxidativen 
Stress als die DNA im Zellkern (nDNA). Dies liegt daran, 
dass die mtDNA nicht durch Histon-Proteine geschützt 
ist und keine effektiven Reparaturmechanismen besitzt 
(Hruszkewycz und Bergtold, 1988; Druzhyna et al., 2008). 
Die Mitochondrien können durch die mtDNA-Schäden 
so stark geschädigt werden, dass (i) die Prozesse der At-
mungskette nicht mehr ordnungsgemäß ablaufen kön-
nen, sodass noch mehr ROS entstehen und (ii) die Ener-
gieproduktion einen kritischen Wert unterschreitet, in 
Folge dessen die Zelle abstirbt (Apoptose) (Kremer, 2002; 
Kuklinski und van Lunteren, 2005). Sind die Mechanis-
men der Apoptose blockiert, so findet eine Transforma-
tion der Zelle zur Krebszelle statt (Kremer, 2002), wobei 
die Zelle den Energiegewinnungsprozess umstellt: von 
der sauerstoffabhängigen ATP-Produktion in den Mito-
chondrien auf sauerstofffreie enzymatische ATP-Produk-
tion im Zellplasma (Warburg et al., 1924; Warburg, 1956; 
Gatenby und Gillies, 2004). Diese physiologische Umstel-
lung der Energiegewinnung ist eine Gegenregulation der 
Zelle, da bei der anaeroben Glykolyse viel weniger ROS/

RNS anfallen und damit die oxidative Stresssitatuion ent-
schärft wird (Brand und Hermfiess, 1997; Kremer, 2002). 
Die Umstellung der Energiegewinnung geschieht auch 
bei einer gesunden Zelle zeitweise (in der späten Zell-
teilungsphase), um die freiliegenden Chromosomen vor 
ROS/RNS zu schützen. Reguliert wird die Reaktion durch 
die Mitochondrienschleusen, deren Aktivität wiederum 
durch NO und O2˙ˉ gesteuert wird (Kremer, 2002). Durch 
ROS/RNS verursachte Schäden der mtDNA haben eine zen-
trale Bedeutung hinsichtlich der Entstehung von Krebs 
(Carew und Huang, 2002; Copeland et al., 2002). Ent-
scheidend für die Transformation zur Krebszelle ist der 
Redox-Zustand der Mitochondrien bzw. das mitochon-
driale Membranpotenzial (Chen, 1988; Kremer, 2002). 
Dieser Sachverhalt erklärt die Beobachtung, dass sich 
Zellen auch dann zu Krebszellen transformieren, wenn 
keine Schäden an der Zellkern-DNA (nDNA) vorliegen 
(Lijinsky, 1973, 1992; Weaver und Gilbert, 2004; Maffini 
et al., 2004).

Warum also eine erhöhte ROS/RNS Produktion sich nach-
teilig auf die Gesundheit auswirkt, ist somit nachvollzieh-
bar: Die entstehenden Schäden an Proteinen, Lipiden 
und der DNA führen zu nachteiligen Effekten auf die Ge-
sundheit, die Krebs und degenerative Erkrankungen ver-
ursachen können.

Während somit der Zusammenhang von ROS/RNS und 
deren Auswirkungen auf die Gesundheit geklärt ist, stellt 
sich als weitere entscheidende Frage, wie HF-EMF auf die 
ROS/RNS Einfluss nehmen. Es spricht vieles dafür, dass der 

Abb. 4: Absorptionsstärke von NaCl-Lösung und darin 
gelöster DNA unterschiedlicher Konzentration (7 mg/ml, 
4.7 mg/ml). Deutlich ist zu erkennen, dass die Lösung 
mit DNA eine stärkere Absorption zeigt als die Lösung 
allein. (Bild: Edwards et al., 1985, Schemazeichnung vom 
Original).
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physikalische Wirkmechanismus auf Grundlage quanten-
mechanischer/physikochemischer Ansätze und der Phy-
sik von nichtlinearen System und Systemen im Nicht-
gleichgewichtszustand eine Erklärung findet (Fröhlich, 
1968, 1982; Popp und Strauß, 1979; Popp, 1984, 2006; 
Edwards et al., 1985; Adey, 1993; Scaiano et al., 1994; 
Kaiser, 1995; Ho, 1995; Brocklehurst und McLauchlan, 
1996; Galvanovskis und Sandblom, 1997; Scott, 1999; 
Adair, 1999, 2002; Hyland, 2000, 2008; Panagopoulos 
et al., 2000, 2002; Binhi und Savin, 2002; Pokorny, 2004; 
Warnke, 2004a, 2004b, 2005; Binhi und Rubin, 2007; 
Warnke, 2008). Als Beispiel seien die Forschungen von 
Edwards et al. erwähnt. Ausgehend von der Tatsache, 
dass Wasser stark Energie von HF-EMF im Mikrowellen-
bereich absorbiert, untersuchten sie, wie die Absorp-
tionsfähigkeit von Wasser verändert wird, wenn gerin-
ge Mengen isolierter DNA von E. coli dazu gegeben wer-
den. Überraschenderweise zeigte sich eine Zunahme der 
Absorption in Abhängigkeit von der HF-EMF Frequenz 
(Swicord und Davis, 1982; Swicord und Davis, 1983) 
(vgl. Abbildung 4). Weitere Untersuchungen direkt an 
der DNA erbrachten, dass die Absorptionsstärke von 
der Länge der DNA-Fragmente und von der DNA-Kon-
formation (linear, ringförmig) abhängt. So verursachte 
ringförmige DNA mit einer Länge von 2740 Basenpaa-
ren (bp) Absorptionsmaxima bei 2.55, 4.00, 6.00 und 
8.75 GHz. Eine Lösung mit linearer DNA im Längen-
bereich von 948-1792 bp wies Absorptionsmaxima nahe 
2.65, 4.10 und 5.6 GHz auf (vgl. Abbildung 5). Diese fre-
quenzspezifischen Absorptionsmaxima der DNA werden 
von der Forschergruppe durch Resonanzkopplungen zwi-
schen dem Mikrowellenfeld und Oszillationsmoden der 
DNA erklärt (Edwards et al., 1985).

Untersuchungen mit statischen Magnetfeldern unter-
schiedlicher Feldstärke zeigten, dass Magnetfelder die 
Halbwertszeit (HWZ) von Freien Radikalen bzw. ROS/
RNS erhöhen (Batchelor et al., 1992; Harkins und Gris-
som, 1994; Roy et al., 1995; Scaiano et al., 1995a, 1995b; 
Santana et al., 1996; Suri et al., 1996; Zmyslony und Jajte, 
1998; Warnke, 2008), was mit einer Erhöhung der Wahr-
scheinlichkeit von pathogenen oxidativen Prozessen ein-
hergeht.

Bis heute liegen leider nur wenige Studien über den Ein-
fluss von HF-EMF auf Freie Radikale bzw. ROS/RNS in 
biologischen Systemen vor. Durch die bisher durchgeführ-
ten Studien konnte jedoch schon gezeigt werden, dass

1. eine Exposition von Menschen mit 900 MHz für 4 h 
zu einer Zunahme der Lipidoxidation im Plasma und 
einer Abnahme der Antioxidanzien (SOD, GSH-Px, Ka-
talase) in Erythrozyten führt (Moustafa et al., 2001);

2. Ratten, die mit 900 MHz HF-EMF (SAR: 0.52 W/
kg, 20 min/Tag, 7 Tage/Woche, 1 Monat) exponiert 
wurden, erhöhte Malondialdehyd (MDA)-Werte 
(MDA: Marker für Lipidoxidation) in ihrem Gehirn 
aufweisen (Dasdag, 2004), was durch eine weitere 
Studie belegt wurde (Ilhan, 2004);

3. eine Zunahme an ROS in Lymphozyten von Ratten 
nachzuweisen ist, wenn diese mit 930 MHz HF-EMF 
(SAR: 1.5 W/kg) für 5 oder 15 min bestrahlt werden 
(Zmyslony, 2004);

4. das Nierengewebe von bestrahlten Ratten (900 MHz, 
30 min/Tag, 1 Monat, SAR: 4 W/kg) eine Zunahme 
von ROS und eine Abnahme antioxidativer Enzyme 
zeigt (Ozguner, 2005);

5. bei Schweinen, die mit einem GSM-Mobilfunksignal 

Abb. 5: Abhängigkeit der Absorptionsstärke von ringförmiger DNA (Bild links) und linearer DNA (Bild rechts) von der 
Frequenz der Mikrowellenstrahlung. (Bild: Edwards et al., 1985, Schemazeichnung vom Original).
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exponiert wurden (890-915 MHz, 12 h/Tag, 30 Tage), 
das Gehirngewebe eine Zunahme an MDA und eine Ab-
nahme von GSH (Glutathion) aufweist (Meral, 2007);

6. exponierte humane Monozyten und Lymphozyten 
(GSM-Signal, 1.8 GHz, 2 W/kg, 30 oder 45 min) mehr 
ROS aufweisen als nicht exponierte (Lantow et al., 
2006).

Sehr bedeutsam ist auch die Entdeckung, dass eine Expo-
sition von He-La- und Rat1-Zellen mit HF-EMF (800, 865 
und 950 MHz, 0.005-0.3 mW/cm²) zu einer sofortigen 
Aktivierung des Zellmembranbestandteils NADH-Oxidase 
führt, was eine gesteigerte Produktion von ROS bewirkt 
(Friedman et al., 2007). Dadurch findet wiederum eine 
Aktivierung des MAP-Kinase-Signalwegs statt, der unter 
anderem bei der Regulation der Zelldifferenzierung, der 
Apoptose und des Zellwachstums beteiligt ist (Pearson 
und Robinson, 2001; Seger und Krebs, 1995).

Dass eine EMF-Exposition auch zu einer Erhöhung der 
NO-Synthese führt, konnte durch mehrere Studien nach-
gewiesen werden (Miura et al., 1993; Seaman et al., 
1999; Diniz et al., 2002; Hirohisa et al., 2006; Schnoke 
und Midura, 2007; Fitzsimmons et al., 2008). Diese Ergeb-
nisse sind insofern sehr wichtig, als eine Störung des 
NO-Systems im Organismus nicht nur zu nitrosativem 
Stress - gefolgt von DNA-Schäden (Burney et al, 1999) 

- führen kann, sondern auch Auswirkungen auf zentrale 
Regulationsprozesse hat. So erhöht z. B. eine gesteigerte 
NO-Synthese auch die Durchlässigkeit der Blut-Hirn-
Schranke (Mayhan, 1996, 2000; Mayhan und Didion, 
1999; Yamauchi et al., 2007), was die Entstehung von 
neurodegenerativen Erkrankungen begünstigt (James, 
1992; Khan, 2006; Kuklinski, 2006).

3 Zusammenfassung und Ausblick

Wie aufgezeigt wurde, existieren viele Studien, die bewei-
sen, dass die Exposition eines lebenden Organismus mit 
schwachen HF-EMF zu DNA- und Chromosomenschäden 
führen kann. Der genotoxische Effekt hängt von vielen 
Parametern ab (wie z. B. der Frequenz, Dosis, Modulation, 
Zellart, Zelldichte, Polarisation, Latenzzeit), sodass er 
höchst komplexer Forschungen bedarf. Scheinbar sich 
widersprechende Studienergebnisse sind darauf zurück-
zuführen, dass bereits kleine Variationen dieser Parameter 
zu einem völlig anderen Verhalten des untersuchten 
Systems führen können.

Bezüglich des Wirkmechanismus HF-EMF-induzierter ge-
notoxischer Effekte sind zwei der drei Aspekte der Ur-
sache-Wirkungs-Kaskade (physikalische Auswirkung → 
biologische Auswirkung → gesundheitliche Auswirkung) 
geklärt. So ist oxidativer/nitrosativer Stress die biologi-
sche Auswirkung von einer erhöhten Produktion von 
reaktiven Sauerstoffspezies (ROS) und reaktiven Stick-
stoffspezies (RNS) bei gleichzeitiger Reduzierung der an-
tioxidativen Schutzmechanismen, wodurch pathogene 
Prozesse wie z. B. neurodegenerative Erkrankungen aus-
gelöst werden können (gesundheitliche Auswirkung). 
Hinsichtlich der durch eine HF-EMF Exposition verur-
sachten physikalischen Effekte bestehen momentan 
verschiedene Erklärungsmodelle, die die gefundenen 
Effekte durch direkte Auswirkungen auf (i) die DNA 
bzw. auf (ii) die Halbwertszeit von Radikalen erklären. 
Es gilt diesen Aspekt der Ursache-Wirkungs-Kaskade 
durch weitere Forschungen 
genauer zu klären, sodass 
ein einheitliches Modell des 
Wirkmechanismus erhalten 
werden kann.

Angesichts der gut belegten DNA- und Chromosomen-
schädigenden Wirkung von schwachen HF-EMF ist es 
notwendig, die bisher durch die Mobilfunktechnologie 
verwendeten Hochfrequenzfelder so zu optimieren, 
dass solche Frequenzen, Modulationen und Feldstär-
ken verwendet werden, die eine Minimierung pathoge-
ner Effekte gestatten. Dieses Vorgehen ist dringend not-
wendig, da die bisherigen Parameter der verwendeten 
Hochfrequenzfelder diesem Umstand nicht Rechnung 
tragen und nicht dahingehend optimiert sind, so wenig 
biologische Effekte zu initiieren wie möglich. Wie aktu-
elle Forschungen (Yao et al., 2008) aufgezeigt haben, 
könnte z. B. eine Risikominimierung möglicherweise 
schon dadurch erzielt werden, dass der bisherigen Mobil-
funkstrahlung eine zusätzliche Rauschkomponente aus 
einem fluktuierenden Magnetfeld (2 µT, 30-90 Hz, weißes 
Rauschen) hinzu gefügt wird, da dies im Experiment 
die Entstehung von DNA- und Chromosomenschäden 
verhinderte.

Obwohl der Einfluss einer HF-EMF-Exposition auf die 
DNA/Chromosomen einen zentralen Aspekt ihrer gesund-
heitlichen Effekte ausmacht, ist es wichtig sich zu verge-
genwärtigen, dass die beschriebenen genotoxischen Ef-
fekte nur einen Aspekt der Wirkung von HF-EMF auf 
lebende Systeme darstellen. Eine Vielzahl an weiteren 
Effekten ist dokumentiert, unter anderem Wirkungen 
auf die ATP-Synthese (Blank und Soo, 1993, 1996, 2001, 
Blank 2005; Kuzmanova et al., 1994) und die Genexpres-

sion (Lupke et al., 2006; Ny-
lund und Leszczynski, 2006; 
Zhao et al., 2007; Leszczynski, 
2007; Karinen et al., 2008).

Solange noch keine Umstellung der Mobilfunk-
technologie auf nicht pathogene Feldparameter 

realisiert ist, ist somit dringend von einer 
intensiven Nutzung von Mobilfunktelefonen, 
WLAN und dem Aufenthalt in der Nähe von 

Mobilfunkantennen abzuraten.
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Mögliche gesundheitliche Auswirkungen der 
Mobilfunkstrahlung bei Kindern und Jugendlichen: 
Das MOPHORAD-Projekt
Franz Adlkofer

1. EU-Antrag

Die VERUM – Stiftung für Verhalten und Umwelt mit 
Sitz in München hat von 2000 bis 2004 das REFLEX-Pro-
jekt organisiert und koordiniert. Im Februar 2008 hat sie 
zusammen mit neun internationalen Partnern (Schweiz 
3, Deutschland 1, Österreich 1, Finnland 1, Spanien 1, Isra-
el 1, China 1) bei der EU-Kommission ein Folgeprojekt 
(MOPHORAD = Mobile Phone Radiation) mit der Bitte 
um Förderung eingereicht.* Die Kosten dieses Projektes 
belaufen sich auf etwa 4,7 Millionen Euro, von denen 
die Partner selbst 1,2 Millionen Euro zu tragen in der 
Lage sind. Trotz einer hervorragenden Bewertung 

durch die internationalen Gutachter der EU-Kom-
mission wird dem Antrag nicht entsprochen. Einer der 
wesentlichen Gründe für diese Entscheidung dürfte da-
rin bestehen, dass zeitgleich mit der Evaluierungsphase 
der ,Skandal von Wien’ ins Rollen gebracht wurde. Die 
Forschungsergebnisse der zu Unrecht der Fälschung be-
zichtigten Wiener Arbeitsgruppe bilden eine wichtige, 
wenn auch nicht entscheidende Grundlage für den For-
schungsantrag.

* Vgl. http://www.verum-foundation.de/aktuelles
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