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Zusammenfassung

Es mehren sich die Anzeichen, dass das Hirntumorrisiko bei Menschen ansteigt, bei denen die Dauer der
Nutzung eines Mobiltelefons zehn Jahre erreicht oder lberschritten hat. Die Beobachtung steht mit der
Erkenntnis im Einklang, dass dies die Mindestlatenzzeit ist, die vergangen sein muss, bevor ein maligner
Prozess manifest wird. Ebenso wie der Befund dem Zufall entsprungen sein kann, kénnte es sich auch um
einen frihen, noch unsicheren Hinweis dafiir handeln, dass die Mobilfunkstrahlung die Entstehung von
Hirntumoren begiinstigt. Die Zuverlassigkeit einer Risikoabschatzung auf der Grundlage epidemiologischer
Daten ist insbesondere im niedrigen Risikobereich davon abhdngig, ob sie mit biologischen Vorstellungen
plausibel gemacht werden kann. Neuere Forschungsergebnisse aus In-vitro-Untersuchungen zeigen ein-
deutig, dass die Mobilfunkstrahlung sowohl lber ein gentoxisches als auch Uber ein die Genfunktion
modulierendes Potential verfligt. Die Erkenntnislage, die sich aus den vorliegenden Forschungs-
ergebnissen zur Mobilfunkstrahlung insgesamt ergibt, spricht trotz offensichtlicher Unzulanglichkeiten
eindeutig dafiir, dass das Vorsorgeprinzip zum Schutze der Bevélkerung von den Entscheidungstragern in
Industrie und Politik angewandt werden sollte.

Mobile telephone - a technique without risk for the health of people?
Summary

There is mounting evidence that the risk of brain tumours increases in humans using a mobile phone for
ten years and more. This observation is in line with the fact that a latency period of at least ten years must
be allowed for until a malignant process becomes manifest. Just as the findings might be due to chance,
they could also be a first and still uncertain hint that mobile phone radiation promotes the development
of brain tumours. The reliability of any risk assessment based on epidemiological data depends, especially
in the low range, on how it can be made plausible on theoretical grounds. Recent research results from in
vitro investigations clearly show, that mobile phone radiation has a genotoxic potential as well as a
potential to modulate gene function. From the state of knowledge derived from epidemiology and basic
research it is concluded, that decision makers in politics and industry have every reason to apply the
precautionary principle for health protection of the public.

Gene, Umwelt und Verhalten sind die drei GréRen, die das Schicksal des Menschen beziiglich seiner
Lebenserwartung und der Art der Krankheiten, von denen er heimgesucht wird, maRgeblich bestimmen.
Stressfaktoren aus Umwelt und Verhalten entscheiden, ob eine genetische Disposition zum Tragen
kommt. Ob hochfrequente elektromagnetische Felder (HF-EMF), wie sie beim Mobilfunk benutzt werden,
zu diesen gezahlt werden miissen, kann von der Wissenschaft bis heute nicht zuverladssig beantwortet
werden. Eine Klarung ist dringend erforderlich, da gegenwartig ein GroRteil der Bevolkerung der Mobil-
funkstrahlung ausgesetzt ist - und dies aus nachster Nahe in einer nie da gewesenen Intensitdt. Von allen
Korperregionen ist der Kopf am starksten betroffen. Deshalb stellt sich insbesondere die Frage, ob ein
Hirntumorrisiko mit ausreichender Sicherheit ausgeschlossen werden kann.

Methodik

Diese Ubersichtsarbeit zur Frage eines Gesundheitsrisikos durch die Mobilfunkstrahlung beriicksichtigt die
jingsten Ergebnisse der epidemiologischen, tierexperimentellen und in-vitro Forschung, die mit ihren
unterschiedlichen Starken und Schwéachen zusammen die Grundlage fiir unseren Wissensstand schaffen.



Epidemiologische Studien sind zwar geeignet, einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer Krank-
heit und einer schadlichen Einwirkung aufzuzeigen, die so gewonnenen Erkenntnisse kommen jedoch als
Friherkennung eines Gesundheitsrisikos und damit unter Vorsorgegesichtspunkten zu spat. Tierversuche
mit der Moglichkeit sehr hoher Belastungen unter kontrollierten experimentellen Bedingungen umgehen
zwar dieses Problem, die Ubertragbarkeit der Ergebnisse auf das Risiko beim Menschen ist aber grund-
satzlich problematisch. In-vitro-Untersuchungen schlieRlich sind experimentell am besten kontrollierbar,
aber der Endpunkt (Tumor-) Erkrankung kann niemals direkt beobachtet werden. Stattdessen sind wir auf
die Messung von relevanten biologischen Indikatoren fiir ein in vivo auftretendes Ereignis angewiesen. Als
wissenschaftliche Methode hat die Epidemiologie die geringste Sensitivitdt, aber die héchste Spezifitat.
Bei In-vitro-Untersuchungen verhalt es sich umgekehrt. Ihre Ergebnisse lassen sich nicht direkt in ein
Humanrisiko umrechnen, sie konnen aber Grundsatzliches klaren — namlich in unserem Fall, ob elektro-
magnetische Felder Gberhaupt relevante biologische Wirkungen erzeugen und, wenn dies der Fall sein
sollte, Uber welche Mechanismen sie zustande kommen. Wegen der unterschiedlichen Starken und
Schwachen aller drei Forschungsansatze ist die Risikoabschatzung in der Regel das Ergebnis einer Gesamt-
schau. Wenn weder Epidemiologie noch Tierversuche oder In-vitro-Experimente allein widerspruchsfrei
sind, kénnen sie in der Regel zusammengenommen eine gemeinsame Richtung aufzeigen.

Epidemiologische Forschung

Die Mehrzahl der bis heute durchgefiihrten epidemiologischen Studien spricht auf den ersten Blick gegen
ein erhodhtes Hirntumorrisiko bei Nutzern von Mobiltelefonen (1,2,3,4; Tabelle 1). Ob diesen Unter-
suchungen geniigend Gewicht zukommt, um daraus Schlussfolgerungen fiir die Gesundheitspolitik ziehen
zu kénnen, erscheint jedoch fraglich. Fehlerquellen (5) wie unzureichende Erfassung von Intensitdt und
Dauer der Exposition, Madngel in der Vergleichbarkeit der Untersuchungskollektive, Nichtberiicksichtigung
von zusatzlichen Krankheitsfaktoren, Erinnerungsliicken bei den Studienteilnehmern und Vor-
eingenommenheit insbesondere auf Seiten der Kranken, aber auch ihrer Untersucher kénnen das reale
Risiko umso mehr verfalschen, je geringer dieses tatsachlich ist. Begrenzt ist die Aussagekraft der bis-
herigen Studien vor allem deshalb, weil die Latenzzeit zwischen der Strahlenbelastung und der Mani-
festation eines malignen Prozesses noch zu kurz ist. Nur wenn das Hirntumorrisiko durch Mobilfunk-
strahlung aufgrund seiner promovierenden Wirkung bereits nach der Erstexposition rasch zundhme (6),
ware ein Nachweis bereits jetzt vorstellbar. Fiir solide Tumoren ist diese Annahme jedoch mit groRer
Wabhrscheinlichkeit unzulassig (7).

Was uns zunehmend verunsichert, ist die Tatsache, dass nahezu alle Studien, die einen Zeitraum von zehn
Jahren und darlber abdecken, auf das Vorliegen eines erhdhten Hirntumorrisikos hinweisen (Tabelle 1)
Dies gilt insbesondere fiir Teilstudien des wichtigen INTERPHONE-Projektes!, das seit 2000 im 5.
Forschungsrahmenprogramm (FP5) der EU in insgesamt 13 Ldndern nach gleichem Studiendesign durch-
gefiihrt wird. In so genannten Metaanalysen erreicht der Risikoanstieg wegen der héheren Fallzahlen
bereits jetzt statistische Signifikanz (Tabelle 1). Was allerdings die Zuverlassigkeit von Metaanalysen an-
geht, bleiben alle die Einwande bestehen, die fiir die ihnen zugrunde liegenden epidemiologischen Einzel-
studien gelten. Auch wenn sich das Hirntumorrisiko eines Tages nur als sehr gering erweisen sollte, ware
es unzuldssig, ihm die praktische Relevanz abzusprechen. Da die Anzahl der Mobiltelefonnutzer bis Ende
2007 weltweit bei drei Milliarden Menschen liegt, ergdben sich rechnerisch selbst bei einem Risikoanstieg
von lediglich zehn Prozent, wie er in epidemiologischen Studien kaum zu erfassen ist, katastrophale Fall-
zahlen.

! International case control studies of cancer in relation to mobile telephone use (QLK4-CT-1999-01563)



Tabelle 1

Autor

Titel

Kommentar

Stang A, Anastassiou G, Ahrens W,
Bromen K, Bornfeld N, Jockel KH

The possible role of radiofrequency in the
development of uveal melanoma.
Epidemiology 2001; 12(1): 7-12.

Insgesamt erhohtes Risiko fir ein
Uvealmelanom bei Nutzern eines Mobiltelefons

Lonn S, Ahlbom A, Hall P, Feychting M

Mobile phone use and the risk of acoustic
neuroma. Epidemiology 2004; 15(6): 653-9.

Erhohtes Risiko fur ein Akustikusneurinom bei
Nutzern eines Mobiltelefons nach 10 und mehr
Jahren, signifikant auf der Kopfseite, an der
telefoniert wurde

Christensen HC, Schiiz J, Kosteljanetz M,
Poulsen HS, Thomson J, Johansen C

Cellular telephone use and risk of acoustic
neuroma. Am J Epidemiol 2004; 159(3): 277-
83

Kein Anstieg des Risikos fir ein Akustikus-
neurinom nach einer Nutzungsdauer des Mobil-
telefons von 10 und mehr Jahren, aber
signifikant hoheres Tumorvolumen

Schoemaker MJ, Swerdlow AJ, Ahlbom
A, Auvinen A, Blaasaas KG, Cardis E,
Christensen HC, Feychting M, Hepworth
SJ, Johansen C, Klaeboe L, L6nn S,
McKinney PA, Muir K, Raitanen J,
Salminen T, Thomsen J, Tynes T

Mobile phone use and risk of acoustic
neuroma: results of the Interphone case-
control study in five North European
countries. BrJ Cancer 2005; 93(7); 842-8.

Signifikant erhodhtes Risiko fiir ein Akustikus-
neurinom nach einer Nutzungsdauer des Mobil-
telefons von 10 und mehr Jahren auf der Kopf-
seite, an der telefoniert wurde

Lénn S, Ahlbom A, Hall P, Feychting M
(Interphone Study Group, Sweden)

Long-term mobile phone use and brain
tumor risk. Am J Epidemiol 2005; 161(6):
526-35.

Leicht, aber nicht signifikant erhéhtes Risiko fur
Meningeome und Gliome nach einer Nutzungs-
dauer des Mobiltelefons von 10 und mehr
Jahren auf der Kopfseite, an der telefoniert
wurde

Christensen HC, Schiiz J, Kosteljanetz M,
Poulsen HS, Boice JD Jr, McLaughlin JK,
Johansen C

Cellular telephones and risk for brain tumors:

a population-based, incident case-control
study. Neurology 2005; 64(7): 1189-95.

Leicht, aber nicht signifikant erhéhtes Risiko fur
Astrozytome I-1l nach einer Nutzungsdauer des
Mobiltelefons von 10 und mehr Jahren, keine
Erhéhung des Risikos fiir hochgradige Astro-
zytome und Meningeome

Schiiz J, Béhler E, Berg G, Schlehofer B,
Hettinger I, Schlaefer K, Wahrendorf J,
Kunna-Grass K, Blettner M (Interphone
Study Group, Germany)

Cellular phones, cordless phones, and the
risks of glioma and meningioma. Am J
Epidemiol 2006; 163(6): 512-20.

Leicht, aber nicht signifikant erhéhtes Risiko flr
Gliome nach einer Nutzungsdauer des Mobil-
telefons von 10 und mehr Jahren

Hepworth SJ, Schoemaker MJ, Muir KR,
Swerdlow AJ, von Tongeren MJ,
McKinney PA

Mobile phone use and risk of glioma in
adults: case-control study. BMJ 2006;
332(7546): 883-7.

Leicht, aber nicht signifikant erhéhtes Risiko fur
Gliome nach einer Nutzungsdauer des Mobil-
telefons von 10 und mehr Jahren, signifikante
Erhéhung des Risikos auf der Kopfseite, an der
telefoniert wurde

Hardell L, Carlberg M, Hansson Mild K

Pooled analysis of two case-control studies
on the use of cellular and cordless
telephones and the risk of malignant brain
tumours diagnosed during 1997-2003. Int
Arch Occup Environ Health 2006; 79(8): 630-
9.

Signifikant erhéhtes Risiko flr Hirntumoren bei
Benutzern von Mobil- und Schnurlostelefonen,
insbesondere nach einer Nutzungsdauer von 10
und mehr Jahren, auf der Kopfseite, an der
telefoniert wurde

Hardell L, Carlberg M, Hansson Mild K

Pooled analysis of two case-control studies
on the use of cellular and cordless
telephones and the risk of benign brain
tumours diagnosed during 1997-2003. Int J
Oncol 2006; 28(2): 509-18.

Signifikant erhohtes Risiko fir Akustikus-
neurinome bei Benutzern von Mobil- und
Schnurlostelefonen nach einer Nutzungsdauer
von 10 und mehr Jahren und auf der Kopfseite,
an der telefoniert wurde

Lahkola A, Auvinen A, Raitanen J,
Schoemaker MJ, Christensen HC,
Feychting M, Johansen C, Klaeboe L,
Lénn S, Swerdlow AJ, Tynes T, Salminen
T

Mobile phone use and risk of gliomain 5
North European countries. Int J Cancer 2007;
120(8): 1769-75.

Signifikant erhohtes Risiko fir Gliome nach
einer Nutzungsdauer des Mobiltelefons von 10
und mehr Jahren auf der Kopfseite, an der
telefoniert wurde

Hours M, Bernard M, Montestrucq L,
Arslan M, Bergeret A, Deltour I, Cardis E

Cell phone and risk of brain and acpoustic
nerve tumours: the French Interphone case-
control study. M Rev Epidemiol Santé
Publique 2007; 55(5): 321-32.

Leicht, aber nicht signifikant erhéhtes Risiko flr
Gliome bei Langzeitnutzern, Haufignutzern und
Nutzern von zwei Mobiltelefonen




Metaanalysen

Hardell L, Carlberg M, Séderqvist F, Long-term use of cellular phones and brain Signifikant erhohtes Risiko fir Gliome und

Hansson Mild K, Morgan LL tumours - increased risk associated with use | Akustikusneurinome nach einer Nutzungsdauer
of > 10 years. Occup Environ Med 2007; des Mobiltelefons von 10 und mehr Jahren;
64(9): 626-32. Tumorrate am hochsten auf der Seite des

Kopfes, an der telefoniert wurde

Kan P, Simonsen SE, Lyon JL, Kestle JR Cellular phone use and brain tumor: a meta- | Signifikant erhéhtes Risiko fir Hirntumoren bei

analysis. J Neurooncol 2008; 86(1): 71-8. einer Nutzungsdauer des Mobiltelefons von 10

und mehr Jahren; kein erhéhtes Risiko bei einer
kiirzeren Nutzungsdauer

Tierexperimentelle Untersuchungen

Tierversuche erbrachten bisher keinen Beweis, dass die Mobilfunkstrahlung unterhalb der spezifischen
Absorptionsrate (SAR) von 2 W/kg, des geltenden Grenzwertes, zur Entstehung von Hirntumoren bei-
tragen (1). Auch die Ergebnisse des im FP5 durchgefiihrten PERFORM-A-Projektes?, der bisher auf-
wendigsten Studie dieser Art, die lUberwiegend von der Industrie finanziert wurde, waren weitgehend
unauffallig (8,9). Bei B6C3F1-Mé&usen und Wistar-Ratten war nach einer Langzeit-HF-EMF-Exposition des
Kopfes (GSM und DCS; SAR 0,4, 1,3 und 4,0 W/kg; 2 Stunden/Tag; 5 Tage/Woche; 2 Jahre) die Tumorrate
nicht erhoht (8, 10, 11). Bei Epu-Pim1-transgenen Mausen, die spontan zur Lymphomentstehung neigen,
blieb nach der HF-EMF-Exposition ein weiterer Anstieg der Lymphomrate aus (8). Bei Sprague-Dawley-
Ratten, die zur Induktion von Mammatumoren DMBH erhalten hatten, bewirkte dagegen eine 6-monatige
HF-EMF-Exposition einen lber die DMBH-Wirkung signifikant hinausgehenden Anstieg der Tumorrate (8,
12) Ein Hinweis auf kanzerogenes Potential von HF-EMF (Kopf-SAR < 2 W/kg; 90 Minuten/Tag; 5
Tage/Woche; 2 Jahre) fand sich auch in einer Studie mit Fischer344-Ratten. Zumindest bei den weiblichen
Tieren, die von mit N-Athylnitrosoharnstoff wihrend der Schwangerschaft behandelten Muttertieren
abstammten, wurde nach der Bestrahlung ein tendenzieller Anstieg der Hirntumorrate festgestellt (13).

Ob aus Tierversuchsergebnissen verldssliche Schlussfolgerungen fir den Menschen gezogen werden
kénnen, erscheint fraglich. Technische Probleme bei der Exposition der Tiere (11) sowie die Tatsache, dass
Mensch und Tier sich aufgrund ihrer genetischen Konstitution im Stoffwechsel stark unterscheiden,
machen die Ubertragung der Ergebnisse auf den Menschen zu einer zweifelhaften Angelegenheit. Der
typische Tierversuch, auch um ihn finanzierbar zu machen, wird mit Dosen durchgefiihrt, die um GroRRen-
ordnungen hoéher sind als die, die in der Umwelt oder an Arbeitsplatzen gemessenen werden. Ein solcher
Forschungsansatz ist bei der Mobilfunkstrahlung wegen der Warmeentstehung nicht méglich. Deshalb
kann schon angesichts der viel geringeren Lebenserwartung der Versuchstiere nicht erwartet werden,
dass bei ihnen - gleiche Wirkung bei gleicher Bestrahlungsintensitat vorausgesetzt - ein hoheres Risiko als
beim Menschen gefunden wird. Wenn aber das relative Risiko nicht mindestens zu einer Verdoppelung
der Tumorinzidenz fiihrt, ist ein tierexperimenteller Nachweis nicht mdglich. Als Ausweg aus dem
Dilemma kdame wohl nur eine Vervielfachung der Tierzahlen in Frage, was jedoch die finanziellen und
technischen Moglichkeiten der Forscher Gbersteigt.

Ein weiterer Ausweg zur Losung des Problems kdnnte darin bestehen, dass Versuche mit Tieren durch-
gefiihrt werden, bei denen die lebenslange kumulative Tumorinzidenz flir eine bestimmte Krebsart durch
Verabreichung eines Karzinogens erhdéht wird oder genetisch bedingt bereits erhoht ist. Wenn dabei die
Hintergrundrate des Tumors zu hoch oder der Anstieg der Inzidenzkurve zu steil ist, was bei den meisten
derartigen Studien zur Wirkung der Mobilfunkstrahlung der Fall zu sein scheint (8,12,14,15), kann eine
Uberhaufigkeit von HF-EMF-bedingten Tumoren nicht erfasst werden. Die bestehende Unsicherheit wird
dadurch verstarkt, dass es auch einige wenige Tierversuche gibt, die der Annahme der Unschadlichkeit der
Mobilfunkstrahlung widersprechen (Tabelle 2). Ihnen allen wird jedoch entgegengehalten, dass die Er-
gebnisse bei Wiederholungsversuchen nicht bestéatigt werden konnten.

Der tierexperimentelle Beitrag zum Nachweis gesundheitlicher Risiken fiir den Menschen durch Mobil-

2 In vivo research on possible health effects of the use of mobile telephones and base stations (Carcinogenicity studies in rats and mice)
(QLK4-CT-1999-01476)



funkstrahlung erscheint insgesamt eher gering. Die bisherigen Ergebnisse einschlieflich die des PERFORM-
A-Projektes (9) tragen eher zur Konfusion als zum Erkenntnisgewinn bei. Bedeutsamer als die histo-
logische Erfassung von Tumoren dirfte die Suche nach zelluldren und molekularbiologischen Ver-
anderungen sowie die Klarung der Frage sein, ob diese bei der Pathogenese maligner Prozesse mitwirken.
Die Arbeiten von Lai und Singh (15) und von Paulraj und Behari (16) belegen, dass dies moglich ist. Der
Nachweis gentoxischer Wirkungen beim Menschen wiirde den Verdacht auf ein erhohtes Tumorrisiko

durch Mobilfunkstrahlung erheblich stitzen.

Tabelle 2

Autor

Titel

Kommentar

Lai H, Singh NP

Single- and double-strand DNA breaks in
rat brain cells after acute exposure to
radiofrequency electromagnetic radiation.
Int J Radiat Biol 1996; 69(4): 513-21.

Signifikanter Anstieg von DNA-Einzel- und
Doppelstrangbriichen in Hirnzellen von Ratten 4
Stunden nach Beendigung einer HF-EMF- Ganz-
korperexposition (2450 MHz; SAR 1,2 W/kg; 2
Stunden).

Repacholi MH, Basten A, Gebski V,
Noonan D, Finnie J, Harris AW

Lymphomas in E mu-Pim1 transgenic mice
exposed to pulsed 900 MHz electro-
magnetic fields. Radiat Res 1997; 147(5):
631-40.

Signifikanter Anstieg der Lymphomrate nach
GSM-Bestrahlung (900 MHz; SAR 0,13 - 1,4
W/kg; 2 x 30 Minuten/Tag Uber 18 Monate) bei
Ep-Pim1-transgenen Mdusen mit Neigung zur
spontanen Entwicklung von Lymphomen

Salford LG, Brun AE, Eberhardt JL,
Malmgren L, Persson BR

Nerve cell damage in mammalian brain
after exposure to microwaves from GSM
mobile phones. Environ Health Perspect
2003; 111(7): 881-3; discussion A408.

Nachweis einer Schadigung von Nervenzellen im
Gehirn von Fischer344-Ratten nach Ganzkoérper-
GSM-Exposition Gber 2 Stunden (SAR < 0,2

W/kg); Mechanismus der Schadigung unbekannt

Paulraj R, Behari J

Single strand DNA breaks in rat brain cells
exposed to microwave radiation. Mutat
Res 2006; 596(1-2): 76-80.

Signifikanter Anstieg von DNA-Strangbriichen in
Hirnzellen von Ratten nach 35-tagiger HF-EMF-
Ganzkérperexposition (2450 MHz; SAR 1 W/kg;
2 Stunden/Tag)

Hruby, R, Neubauer G, Kuster N,
Frauscher M

Study on potential effects of "902-MHz
GSM-type wireless communication
signals" on DMBA-induced mammary
tumours in Sprague-Dawley rats. Mutat
Res 2008; 649(1-2): 34-44.

Signifikanter Anstieg der DMBA-induzierten
Tumorrate bei Ratten, die zusatzlich HF-EMF
ausgesetzt wurden (SAR 0,4 1,3 und 4,0 W/kg; 4
Stunden/Tag; 5 Tage/Woche; 6 Monate)

Shirai T, Ichihara T, Wake K, Watanabe S,
Yamanaka Y, Kawabe M, Taki M, Fujiwara
0, Wang J, Takahashi S, Tamano S

Lack of promoting effects of chronic
exposure to 1.95-GHz W-CDMA signals for
IMT-2000 cellular system on development
of N-ethylnitrosourea-induced central
nervous system tumors in F344 rats. Bio-
electromagnetics 2007; 28(7): 562-72.

Tendenzieller, aber nicht-signifikanter Anstieg
der Hirntumorrate bei weiblichen Ratten, die
von in der Schwangerschaft mit N-
AthylInitrosoharnstoff behandelten Mittern
abstammen. nach HF-EMF-Exposition (1950
MHz, SAR 0.67 and 2.0 W/kg; 90 Minuten/Tag; 5
Tage/Woche; 2 Jahre)

In-vitro-Forschung

Die Entstehung eines Tumors setzt eine genetische Transformation voraus, wodurch eine Zelle so um-
gesteuert wird, dass sie unkontrolliert wachsen kann. In-vitro-Untersuchungen zur Frage eines Tumor-
risikos basieren deshalb auf der Uberlegung, dass jedes Agens (also auch elektromagnetische Felder),
welches in der Lage ist, stabile genetische Veranderungen (Mutationen) zu erzeugen, grundsatzlich auch
bosartige Tumoren induzieren kann (17). Damit steht der Forschung eine grofRe Zahl von Test-
moglichkeiten auf ein krebserzeugendes Potential zur Verfiigung. Es gibt jedoch zahlreiche Ein-
schrankungen:

= Das Genom in den mehr als 102 kernhaltigen Kérperzellen des Menschen ist durch eine Vielzahl wirk-
samer Mechanismen geschiitzt, die auf unterschiedliche Weise verhindern, dass toxische Ver-
anderungen zu permanenten Mutationen flihren.

= |n-vitro-Tests auf gentoxische Verdnderungen sind zwar sensitiv, erlauben aber keine Riickschliisse
darauf, ob diese beim Menschen krankheitsrelevante Veranderungen bedingen.



= Die spontane Rate an gentoxischen Veranderungen beim Menschen ist hoch, die Tumorinzidenz im
Vergleich dazu relativ gering.

Die Mehrzahl der Wissenschaftler ist gegenwartig der Meinung, dass die vielen sich widersprechenden In-
vitro-Forschungsergebnisse zur Frage mdéglicher HF-EMF-Wirkungen sich gegenseitig eher neutralisieren
statt Einblick in die biologischen Zusammenhange zu gewahren (1,18,19). Bei dieser Ausgangslage beruhte
das REFLEX-Projekt 3, das von 2000 bis 2004 im FP5 von elf Forschergruppen aus sieben européischen
Landern mit Mitteln der EU-Kommission parallel zu PERFORM-A und INTERPHONE durchgefiihrt wurde
(40), auf der Annahme, dass chronische Erkrankungen durch akute Ereignisse ausgelost werden, die ins-
besondere dann wirksam werden, wenn sie sich standig wiederholen. Unter Verwendung modernster
toxikologischer und molekularbiologischer Methoden sollte herausgefunden werden, ob HF-EMF in iso-
lierten Zellsystemen fir die Krebsentstehung relevante biologische Veranderungen verursachen kann.
Sollten solche Verdnderungen nicht festgestellt werden kénnen, wére zu folgern — so die Arbeits-
hypothese -, dass ein messbares Gesundheitsrisiko durch die Mobilfunkstrahlung fiir den Menschen
hochstwahrscheinlich ausgeschlossen werden kann. Entgegen dieser Annahme erbrachte die REFLEX-
Studie Forschungsergebnisse, die eine Einwirkung der Mobilfunkstrahlung auf das Genom isolierter Zellen
eindeutig belegen (Kasten 1).

Kasten 1
Ergebnisse der REFLEX-Studie

GSM-1800 und GSM-900 verdndern unterhalb des geltenden Grenzwertes von 2 W/kg in verschiedenen menschlichen und
tierischen Zellen nach intermittierender und kontinuierlicher Exposition Struktur und Funktion der Gene. Folgende Wir-
kungen wurden festgestellt:

= Zunahme von Einzel- und Doppelstrangbriichen der DNA in menschlichen Fibroblasten, HL60-Zellen und Granulosazellen
von Ratten, aber nicht in menschlichen Lymphozyten (20, 21)

= Zunahme von Mikrokernen und Chromosomenaberrationen in menschlichen Fibroblasten (20)

= Verdnderung der Genexpression in mehreren Zellarten, insbesondere aber in menschlichen Endothelzellen und
embryonalen Stammzellen von Mdusen (20, 22, 23, 24)

Ein signifikanter Anstieg von DNA-Strangbriichen wurde in menschlichen Fibroblasten bereits bei einem SAR-Wert von 0,3
W/kg festgestellt.

Die Ergebnisse der REFLEX-Studie wurden inzwischen in einer Nachfolgeuntersuchung mit menschlichen
Fibroblasten und Lymphozyten an der Medizinischen Universitat Wien bestatigt (Schwarz CF, Kratochwil
E, Pilger A, Kuster N, Adlkofer F, Rudiger HW: Radiofrequency electromagnetic fields (UMTS, 1950 MHz)
induce genotoxic effects in vitro in human fibroblasts but not in lymphocytes; 2007, zur Publikation ein-
gereicht). Abbildung 1 zeigt, dass in menschlichen Fibroblasten nach Bestrahlung mit UMTS-Signalen be-
reits bei einer SAR von 0,05 W/kg gentoxische Veranderungen auftreten. Dieses Ergebnis wurde mit zwei
verschiedenen zytogenetischen Verfahren erhalten, dem Comet Assay und dem Mikrokerntest, und wirft
Fragen beziglich der Sicherheit des geltenden Grenzwertes von 2,0 W/kg fir Mobiltelefone auf, der
immerhin um den Faktor 40 unterschritten wird.

3 Risk evaluation of potential environmental hazards from low energy electromagnetic field exposure using sensitive in vitro methods
(QLK4-CT-1999-01574)




Abbildung 1

Dosisabhdngiger Anstieg von DNA-Strangbriichen (Comet Assay, oben) und chromosomalen Stérungen (Mikrokerntest,
unten) in Fibroblastenkulturen aus menschlichen Hautbiopsien nach 24 Stunden Exposition in einem UMTS-modulierten
elektromagnetischen Feld. Der Comet Assay-Tailfactor in % ist ein MaR fiir den Anstieg von DNA-Einzel und Doppelstrang-

brichen.

Abbildung 2 zeigt die Zunahme der gentoxischen Verdanderungen mit der Dauer der Exposition. Wie
bereits bei GSM-Signalen reagieren menschliche Lymphozyten auch nicht auf die Exposition mit UMTS-

Signalen.

Abbildung 2

Zeitabhéangige Bildung von DNA-Strangbriichen (Comet Assay, oben) und chromosomalen Veranderungen (Mikrokerntest,
unten) in Fibroblastenkulturen aus menschlichen Hautbiopsien nach 24 Stunden Exposition in einem UMTS-modulierten
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Die Ergebnisse der REFLEX-Studie werden von vielen Wissenschaftlern angezweifelt, obwohl sie in-
zwischen von wenigstens zwei anderen Arbeitsgruppen bestatigt wurden (Xu et al., Zhejiang University
School of Medicine, China, personliche Mitteilung, und Schar et al., Universitdt Basel, Schweiz, persénliche
Mitteilung). Dariiber hinaus gibt es weitere Publikationen, die zu vergleichbaren Schlussfolgerungen
flhren (Tabelle 3)

Tice et al.,, D‘Ambrosio et al. und Mashewich et al. (Tabelle 3) verwendeten fiir ihre Untersuchungen
menschliche Lymphozyten, die auf HF-EMF nur oberhalb des Grenzwertes von 2 W/kg ansprechen. Dabei
ist jedoch nicht auszuschlieRBen, dass die DNA der Zellen aufgrund eines Temperaturanstiegs geschadigt
wird. Da bei der Suche nach gentoxischen Wirkungen von HF-EMF fast immer Lymphozyten verwendet
wurden (19) wird verstandlich, warum es so lange dauerte, bis ihr genschadigendes Potential erkannt
wurde. Gentoxische Veranderungen bei SAR-Werten von 0,3 bzw. 0,05 W/kg, wie sie von uns beobachtet
wurden, sprechen fiir das Vorliegen athermischer Effekte, deren Existenz bis heute angezweifelt wird.
Weil die bestehenden Grenzwerte ausschlieRlich auf der Grundlage der Warmewirkung der Mobilfunk-
strahlung entwickelt wurden, erscheint ihre Anpassung an den Stand des Wissens dringend geboten.

Tabelle 3
Auto Titel Kommentar
Tice RR, Hook GG, Donner M, McRee DI, Guy | Genotoxicity of radiofrequency signals. . Zunahme von Chromosomenschaden in
AW Investigation of DNA damage and micronuclei | menschlichen Lymphozyten nach einer 24-
induction in cultured human blood cells. stiindigen Bestrahlung von Blut mit HF-
Bioelectromagnetics 2002; 23(2): 113-26 EMF-Signalen (SAR 5 W/kg und hoher)
Ambrosio G, Massa R, Scarfi MR, Zeni O Cytogenetic damage in human lymphocytes Zunahme von Mikrokernen in
following GMSK phase modulated microwave | menschlichen Lymphozyten nach einer 15-
exposure. Bioelectromagnetics 2002; 23(1): mindtigen Bestrahlung mit phasen-
7-13. modulierten HF-EMF-Signalen (SAR 5
W/kg)
Mashevich M, Folkman D, Kesar A, Barbul A, | Exposure of human peripheral blood lympho- | Gentoxische Verdanderungen in
Korenstein R, Jerby E, Avivi L cytes to electromagnetic fields associated menschlichen Lymphozyten nach 3-tagiger
with cellular phones leads to chromosomal Bestrahlung mit HF-EMF-Signalen (SAR 1,6
instability Bioelectromagnetics 2002; 24(2): bis 8,8 W/kg)
82-90.
Friedman J, Kraus S, Hauptman Y, Schiff Y, Mechanism of short-term ERK activation by Nachweis von HF-EMF (SAR < 2 W/kg)
Seger R electromagnetic fields at mobile phone induzierten Mechanismen, die in isolierten

frequencies. Biochem 2007; 405(3): 559-68. | Zellsystemen bereits kurz nach Beginn der
Bestrahlung die Genexpression ebenso
wie die Signaltransduktion verandern.

Diskussion

Wahrend in epidemiologische Studien bei Kurzeitnutzern von Mobiltelefonen kein erhdhtes Hirntumorrisiko
gefunden wird, mehren sich die Anzeichen, dass die Tumorrate ansteigt, wenn die Nutzungsdauer zehn Jahre
Uberschritten hat (Tabellel). Diese Beobachtung mag dem Zufall entsprungen sein, kann aber auch ein friher,
noch unsicherer Hinweis dafiir sein, dass die Mobilfunkstrahlung bei der Entstehung von Hirntumoren beteiligt
ist. Die Latenzzeit von der Einwirkung eines kanzerogenen Agens bis zur Manifestation eines malignen
Prozesses, die von der individuellen genetischen Konstitution und der kanzerogenen Potenz des Agens be-
stimmt wird, betragt Ublicherweise bis zu zwanzig und mehr Jahre. Das Vertrauen in eine Risikoabschatzung auf
der Grundlage epidemiologischer Daten ist insbesondere im Grenzbereich davon abhéangig, ob sie mit bio-
logischen Vorstellungen in Einklang gebracht werden kann. Dass dies beim Mobilfunk tatsachlich der Fall ist,
belegen die Ergebnisse des REFLEX-Projektes und seiner Nachfolgeuntersuchung. Unsere Befunde stehen damit
in krassem Gegensatz zur Feststellung der Strahlenschutzkommission (SSK) des Bundesumweltministeriums,
die noch vor kurzem jegliche Wirkung der Mobilfunkstrahlung auf das Genom bestritten hat (25) (Kasten 2) und
damit zwangslaufig die Erkenntnisse aus den vorliegenden epidemiologischen Untersuchungen in Frage stellt.



Kasten 2

Aufgrund der Auswertung der wissenschaftlichen Literatur bis Oktober 2006 stellt die SSK fest, dass sich auch aus der
neueren wissenschaftlichen Literatur weder ein wissenschaftlich begriindeter Verdacht auf eine gentoxische Wirkung von
HF-Feldern noch ein wissenschaftlich begriindeter Verdacht auf einen Einfluss von HF-Feldern auf die Genregulation ergibt.
Die Ergebnisse der vorliegenden Studien geben daher insgesamt keinen Anlass, von einer gesundheitsgeféhrdenden Wirkung
hochfrequenter elektromagnetischer Felder auf das Genom auszugehen und die geltenden Grenzwerte in Frage zu stellen
(25).

Die von der SSK gemeinsam mit der Mobilfunkindustrie vertretene Vorstellung liber die Unschéadlichkeit
von HF-EMF kann aufgrund der Datenlage nicht mehr aufrechterhalten werden. Die vorliegenden In-vitro-
Forschungsergebnisse belegen sowohl ein gentoxisches als auch ein die Genfunktion modulierendes
Potential der Mobilfunkstrahlung. Sie bilden damit die theoretische Grundlage fiir die Annahme eines
Tumorrisikos, wie es sich in epidemiologischen Studien bereits andeutet. Das immer wieder genannte
Argument, dass an der gentoxischen Wirkung von HF-EMF schon deshalb gezweifelt werden muss, weil
der Energiegehalt der Strahlung bei weitem nicht ausreicht, um eine chemische Bindung aufzubrechen,
zielt ins Leere. Die nachgewiesenen gentoxischen Wirkungen kommen auf indirektem Wege zustande. Sie
sind mit groBer Wahrscheinlichkeit auf eine unmittelbar nach Beginn der Bestrahlung einsetzende
Radikalbildung zuriickzufiihren (26,27; Pilger et al. Manuskript in Vorbereitung). Damit einhergehen Ver-
anderungen der Signaltransduktion (26) und des zellularen Proteinmusters (20,22,23,24). Auf der Grund-
lage dieses Wissens erscheint uns deshalb, auch wenn der endgiiltige Beweis noch aussteht, der Aus-
schluss eines Gesundheitsrisikos als ein extrem fahrlassiges Unterfangen.

Dringend der Klarung bedarf die Frage, ob die in vitro beobachteten Genveranderungen auch unter In-
vivo-Bedingungen vorkommen, worauf verschiedene Untersuchungsergebnisse hinweisen (15,16;
Leszczynski, STUK, Finnland: persdnliche Mitteilung). Sollte sich der Verdacht bestatigen, haben wir ein
gesellschaftspolitisches Problem, das wegen seiner Dimension von keiner verantwortlichen Instanz in
Industrie und Politik mehr geleugnet werden kann. So lange die Erkenntnislage unzuldnglich bleibt,
sprechen die bisherigen Forschungsergebnisse dafiir, dass das Vorsorgeprinzip zum Schutze der Be-
volkerung ganz allgemein und insbesondere von Kindern mit ihrer langen Lebenserwartung von den
Entscheidungstragern in Industrie und Politik anerkannt werden sollte. Wir schlieBen uns damit den
Empfehlungen des Bundesamtes fiir Strahlenschutz an, aus Griinden des vorbeugenden Gesundheits-
schutzes die Exposition gegeniiber HF-EMF, denen die Nutzer von Mobiltelefonen ausgesetzt sind, so
gering wie moglich zu halten (28).
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