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EINE AUSARBEITUNG Z2UM THEMA:
Vibroakustische Erkrankungen

11. Einfluss von niederfrequentem Schall und Infraschall auf die Bildung von
Bindegewebe (Fibrose) und die elektrische Leitfdhigkeit im Herzen

Niederfrequenter Schall <500 Hz + Infraschall <20 Hz mit hohem Schalldruckpegel >90 dB +
Vibrationen fiihren in verschiedenen tierischen Organen z.B. Herz, Herzkranzgefalle, Lunge,

LungengefdBe, Luftrohre, Zahnfleisch, Speicheldriise zu einer verstarkten Bildung von Binde-
gewebe (Fibrose) (1,2,3,4,5).

Antunes E und Mitarbeitende haben nachgewiesen, dass niederfrequenter Schall + Infraschall
zu einer signifikanten Abnahme des Verhéltnisses Connexin 43/Herzmuskulatur der Ratte
flhrt. Connexine sind Proteine die benachbarte Herzmuskelzellen miteinander verbinden und
eine wichtige Rolle im Signalaustausch benachbarter Herzmuskelzellen und in der Leitung
elektrischer Impulse im Herzen spielen (5). Antunes E schreibt: "Auf der Basis der Ergebnisse
unserer Untersuchungen meinen wir, dass die weltweite Existenz von niederfrequentem Schall
in den modernen Gesellschaften dazu beitragen kann, bestehende Herzkrankheiten zu
verschlimmern oder sogar  einige Herzmuskelerkrankungen und schnelle
Herzrhythmusstérungen (ventricular tachyarrythmias) zu erklaren. Eine Veranderung des
elektrophysiologischen Milieus durch niederfrequenten Schall + Infraschall kdnnte beim
Entstehen von Herzrhythmusstorungen ursachlich beteiligt sein"(5).

Antunes E und Mitarbeitende haben den Effekt von niederfrequentem Schall + Infraschall auf
die Neubildung von Bindegewebe und die Veranderungen der Struktur der Muskelzellen des
Rattenherzens untersucht (5). Im Herzen bilden die Bindegewebstypen Kollagen | und Kollagen
lIl ungefahr 85% und 11% des die Muskelzellen umgebenden Bindegewebes (5).

Methode: 8 Ratten wurden 3 Monate lang kontinuierlich niederfrequentem Schall ausge-
setzt, 8 Ratten dienten als unbehandelte Kontrollgruppe. Teile der Herzmus-
kulatur wurden mikroskopisch und elektronenmikroskopisch untersucht.

Ergebnis: 1. Es zeigte sich bei den mit niederfrequentem Schall behandelten Tieren eine
signifikant vermehrte Ablagerungen der Bindegewebstypen Kollagen | und
Kollagen Il zwischen den Herzmuskelzellen im Vergleich zu den unbehandelten
Kontrolltieren. Das Verhaltnis Bindegewebe/Muskulatur war in allen Herzteilen
signifikant erhoht.

2. Die elektronenmikroskopische Untersuchung zeigte, dass durch das ver-
mehrte Bindegewebe zwischen den Herzmuskelzellen die wichtigen Signal-
verbindungen (Connexine) zwischen den Herzmuskelzellen vermindert waren.



Diskussion:

3. In den Herzmuskelzellen zeigten sich zahlreiche erheblich vergréBerte
Mitochondrien, DNA-haltige Zellstrukturen mit wichtigen Funktionen in der
Herzmuskelzelle.

Antunes E schreibt: "Typ | Kollagen ist verantwortlich fiir die Zugfestigkeit und
Typ lll Kollagen fiir die Elastizitdt der Herzmuskulatur. Ein korrektes Gleich-
gewicht zwischen Aufbau und Abbau dieser Bindegewebstypen ist notwendig,
um die Struktur und Funktion der Herzmuskulatur zu gewahrleisten. Eine
abnorme Ablagerung kollagenen Bindegewebes (Fibrose) kann zur Versteifung
der Herzmuskulatur und zur diastolischen Fehlfunktion des Herzens fiihren.

Zusatzlich verdndern die mikroskopisch nachweisbaren verminderten Signal-
verbindungen zwischen den einzelnen Herzmuskelzellen die elektrophysiolo-
gischen Eigenschaften der Herzmuskulatur und konnten das Entstehen von
Herzrhythmusstorungen erleichtern"(5). Diese Aussage ist durch die von
Antunes gefundene Verminderung der die Herzmuskelzellen verbindenden
Signalproteine Connexin durch niederfrequenten Schall untermauert (4).

Die vergroBerten Mitochondrien in den Herzmuskelzellen zeigen, dass der
Effekt von niederfrequentem Schall sich nicht nur auf die Bindegewebszellen
zwischen den Herzmuskelzellen beschrankt sondern auch auf die Herzmuskel-
zellen direkt wirkt. Die Mitochondrien spielen eine zentrale Rolle beim Uber-
leben und Absterben der Herzmuskelzellen (22). Die vergréBerten Mitochon-
drien konnten nach Antunes E ein Hinweis auf die Anregung energiereicher
Prozesse durch niederfrequenten Schalls in den Herzmuskelzellen sein.

Nach Antunes E konne die in Tierversuchen nachgewiesene vermehrte Neu-
bildung von Bindegewebe im Herzen durch niederfrequenten Schall bei
Menschen zu klinischen Konsequenzen flihren, wie verminderten Blutfluss in
den HerzkranzgefaBen (7, 8), behinderte Funktion der Herzmuskulatur (9, 10)
und Herzrhythmusstérungen (11, 12). Eine Vermehrung von Bindegewebe im
Herzen wird nahezu bei allen Typen von Herzerkrankungen gefunden. Beim
heutigen Erkenntnisstand ist es zuldssig zu vermuten, dass niederfrequenter
Schall + Infraschall mit hohem Schalldruckpegel bzw. niedrigem Schalldruck-
pegel und langer Einwirkungsdauer durch eine vermehrte Neubildung von
Bindegewebe und Veranderung der elektrophysiologischen Eigenschaften im
Herzen ein potentieller externer Stressor von gesundheitlicher Bedeutung ist.
Diese Befunde sollten nach Antunes E die klinische Forschung bei den Men-
schen anregen die niederfrequentem Schall und Infraschall der Umwelt ausge-
setzt sind oder sein mussen.

Im Blut von Menschen wurden hohe Spiegel des Bindegewebes Procollagen I
bei Erkrankungen mit Bluthochdruck, bei hypertropher Kardiomyopathie und
bei angeborenen Herzerkrankungen nachgewiesen. Hohe Spiegel des Bindege-
webes Procollagen | wurden bei Patienten mit Bluthochdruck gefunden (5, 21,
22).

Die Bestimmung spezifischer Biomarker von Chromosomenbriichen, der DNA-
Reparatur, der Apoptose und spezifischer Biomarker der Fibrose im Blut konnte



sinnvoll sein bei der Untersuchung von Menschen und Tieren die langfristig
niederfrequentem Schall + Infraschall ausgesetzt sind insbesondere, da Herzer-
krankungen global die haufigste Todesursache geworden ist (19, 20, 21, 22, 23).
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Anmerkungen A.S.

Nach Castelo Branco NAA, Antunes E, Alves-Pereira M und Vasilyeva IN und Mitarbeitenden ist
es wahrscheinlich, dass niederfrequenter Schall + Infraschall ein exogenes Chromosomen-
bruchsyndrom verbunden mit verstirktem DNA-Reparaturmechanismus, reguliertem Zelltod
(Apoptose) und vermehrter Einlagerung von Bindegewebe (Fibrose) im Herz u.a. verursacht. Zu




einem exogenen Chromosomenbruchsyndrom zdhlt Vasilyeva IN auch ionisierende Strahlen.
Auch niedrige Dosen von ionisierenden Strahlen sind bei sensiblen Menschen gentoxisch (1, 2).
Niedrige Dosen niederfrequenter Schall + Infraschall?

Prof. Rusty Gage (Salk Institute, USA): "Zellteilung ist eine der geféhrlichsten Dinge, die eine
Zelle durchfiihren kann. Meist wird ein DNA-Schaden durch einen bemerkenswert erfolgreichen
Mechanismus repariert. Aber Irrtiimer kébnnen auftreten, wenn die Zellteilungsrate entweder
genetisch oder durch Umwelteinfliisse verdndert wird. Das kann zu Langzeitdefekten
fiihren"(3).

Was bedeutet das fiir Einwohner und Nutztiere in Niederasphe und den weiteren Ortsteilen?

Es wird nach dem Bau der Windturbinen am Wasserbehdilter Niederasphe innerhalb und aufSer-

halb der 1.000 m Grenze vom Fuf$ der néichsten Windturbine bis zum letzten Haus flir Menschen

und Nutztiere mit hoher Wahrscheinlichkeit méglich sein:

1. Relativ billig langfristige Messungen der relevanten Schalldruckwerte durchzufiihren.

2. Im Blut von Menschen und Nutztieren das Vorliegen und das Ausmaf einer potentiellen
Chromosomenschéddigung und einer Bindegewebsneubildung (Fibrose) in Speziallabors
durch Bestimmung von Biomarkern liberpriifen zu lassen.

Das kénnte von Bedeutung werden fiir die Unterscheidung von gleichen Krankheitsbildern die
aber verschiedene Ursachen haben kénnen.
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Anmerkung A.S.:

1. Eine fundierte, durch wissenschaftliche Untersuchungen belegte Kritik an den Unter-
suchungen der zitierten Autoren bin ich u.U. bereit zu veréffentlichen.

2. Fiir die Benachrichtigung von meinen eigenen Fehlern in diesem Referat bin ich dankbar.
Ich werde sie korrigieren.




