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N. Birbaumer

Bemerkungen zum Einfluss von Trager- und Pulsfrequenzen von Mobil-
funksystemen auf kognitive Funktionen, Verhalten und Hirnfunktionen

Die vorhandene Literatur wurde in den Gutachten des Oko-Instituts und des
Ecolog-Instituts kompetent zusammengefasst. Auch die Studie von Roland
Glaser ist wertvoll. In den meisten Punkten stimmen die drei verwertbaren
Gutachten Uberein, dass nur wenig uberzeugende Untersuchungen fur dau-
erhafte Effekte auf das zentrale Nervensystem und kognitive Funktionen
nachgewiesen wurden. Beweisend sind letztlich nur Langzeituntersuchungen
experimenteller Natur mit entsprechenden Kontrollen am Menschen. Gerade
von diesen gibt es allerdings relativ wenig; es Uberwiegen Untersuchungen
an der Maus und Ratte, einige wenige Untersuchungen an Affen liegen
ebenfalls vor. Bezlglich der Kurzzeiteffekte besteht allerdings auch aufgrund
der wenigen vorliegenden Arbeiten kaum ein Zweifel, dass Befeldungen, die
um oder etwas unter den Basisgrenzwerten (z. B. SAR-Wert) liegen, Effekte
auf Hirnfunktionen und kognitive Leistungen haben, wobei nicht einmal Uber
die Richtung der Effekte eine Aussage gemacht werden kann (leistungsfor-
dernd/leistungshemmend/schadigend). Die Tatsache aber, dass in den weni-
gen (unter 20) vorliegenden kontrollierten Untersuchungen mit Mobilfunkfre-
quenzen unter realistischen Bedingungen bereits Effekte auf das zentrale
Nervensystem und die kognitiven Leistungen erwachsener Menschen nach-
gewiesen werden konnten, sprechen eher flr als gegen Langzeiteinflisse.
Die einzige Untersuchung am Menschen, die einen indirekten Schluss auf
schadigende Effekte zulasst, ist die Arbeit von Hardell, die Effekte des Analo-
gnetzes auf die Tumorentstehung meiner Meinung nach zwar nicht beweist,
aber doch sehr wahrscheinlich macht. Vergleichbare Untersuchungen im Be-
reich der Neurowissenschaften, Psychophysiologie, Verhaltensforschung und
Psychologie fehlen (s. auch den Kommentar von Hardell et al. im Journal
Epidemiology, Jan 2001 (12), 135).

Methodik experimenteller Untersuchungen

Die Untersuchung der Effekte von Auswirkungen des Mobilfunks wirde sich
von der experimentellen Situation exzellent fir gut kontrollierte Studien eig-
nen, da die Mobilfrequenzen in der Regel nur auf ein Ohr und somit primar
auf eine Hirnseite einwirken und man die andere Seite als Kontrolle verwen-
den kann. Diesen Weg sind aber bisher nur die Arbeiten von Hardell, die in
dieser Hinsicht als vorbildlich fur epidemiologische Arbeiten gelten kdnnen,
und in den experimentellen Untersuchungen der Berliner Gruppe um Ulsber-
ger und der Arbeit von Eulitz beschritten worden. Eine Intra-Versuchsper-
sonen-Kontrolle ist immer einer Inter-Gruppen-Kontrolle vorzuziehen, da nur
innerhalb einer Person die Bedingungen ausreichend kontrolliert werden kon-
nen. Untersuchungen zwischen Personen mussen bei diesem Thema nicht
nur die Auswirkungen von Placebo- und Erwartungseffekten prifen, sondern
in diesem Zusammenhang auch das Problem des Multiple Chemical Sensiti-
vity Syndroms (MCS) beachten. Das Wissen um eine mogliche Exposition an
Strahlen oder andere technologische Bedingungen reicht aus, um erhebliche




physiologische und psychologische Effekte auch Uber einen langeren Zeit-
raum zu erzielen (bezuglich des Multiple Chemical Sensitivity Syndromes s.
Birbaumer 1998 sowie Strehl 2001). Dieses Problem des Placebo-Effektes
und der multiplen chemischen Sensitivitat, die heute in den Industriestaaten
weit verbreitet sind, wird in den einzelnen Arbeiten, die in den Gutachten zi-
tiert werden und mir vorlagen, kaum beachtet. Auch bei Doppelblind-
Experimenten sind Placebo-Effekte meist nicht auszuschliefen, sondern
konnen bestenfalls kontrolliert werden: Wenn eine bestimmte Umweltnoxe,
Radiofrequenz oder ein Pharmakon das Verhalten oder Zentralnervensystem
beeinflusst, so kann die Wahrnehmung dieser Beeinflussung und die Tatsa-
che, dass man erkennt, dass man in der Experimentalgruppe ist, zu den er-
warteten Anderungen fiihren. Untersuchungen an Psychopharmaka zeigen,
dass bei den meisten Doppelblindstudien sowohl Arzt wie auch Patienten
sehr schnell die Gruppenzugehdérigkeit herausgefunden haben und damit alle
Ergebnisse durch Erwartungs- und Versuchsleitereffekte erklart werden kon-
nen. In keiner Untersuchung wurden Placebo- und Erwartungseffekte durch
den Einsatz sogenannter Placebo-Fragebdgen und anderer psychologischer
Messmethoden zur Kontrolle von Erwartungseffekten eingesetzt. Dies muss
allerdings in Zukunft fir alle derartigen Untersuchungen gefordert werden.

Ein weiteres Problem der Methodik aller Studien ist die relativ willktrliche Va-
riablenauswahl. Naturlich muss man sich auf einzelne Variablen beschran-
ken. Wenn Menschen untersucht werden, sollte aber in jedem Fall das in der
Psychophysiologie Ubliche Drei-Ebenen-Modell befolgt werden und als ab-
hangige Variablen sowohl motorische Verhaltensweisen, physiologische Gro-
Ren und kognitiv-psychologische Parameter parallel erhoben werden. Die
Griunde daflr haben wir an mehreren Stellen dargelegt (s. auch Birbaumer &
Schmidt, 1999; Birbaumer, in Druck).

Abhangige Variablen. Abgesehen davon, dass Langzeituntersuchungen am
Menschen oder Affen mit hirnphysiologischen oder neuropathologischen
Methoden vollstandig fehlen, sollten in Zukunft aul’er dem Elektroenze-
phalogramm und evozierten Potentialen sowie langsamen Hirnpotentialen
auch Untersuchungen mit Magnetenzephalographie, funktioneller Magnetre-
sonanztomographie, Positronemissionstomographie und die Messung korti-
kaler Reorganisation (z. B. transkranielle Magnetstimulation) vorgenommen
werden. Dassselbe gilt fir hormonelle und neurochemische MalRe. Auler
Cortisol wurde am Menschen kaum die grol3e Palette verhaltens- und krank-
heitsrelevanter Hormone und Metaboliten von Neurotransmittern untersucht.
Dasselbe qilt fur die Analyse genetischer Veranderungen am Menschen, was
jedenfalls heute ohne allzu grol3en Aufwand maoglich ist.

Besonders schwerwiegend ist allerdings die Tatsache, dass die bisherigen
psychologischen und psychophysiologischen Bedingungen, die fur die Unter-
suchung von Radiofrequenzeffekten herangezogen wurden bis auf wenige
Ausnahmen (z. B. die Arbeit von Kolodinski & Kolodinska, 1996 aus Litauen)
entscheidende Veranderungen menschlicher Verhaltensweisen nicht erfasst
haben: Dazu gehoren langfristige Personlichkeitsveranderungen, einfache
perzeptive und sprachliche Leistungen (z. B. optische Erkennungsleistung,
semantische Kategorisierung) die gesamten Parameter der Sozialpsychologie



und der sozialen Anderungen in Zusammenhang mit Veranderung der Hir-
naktivitat, z. B. aggressives Verhalten, Soziopathie, Partner- und Bindungs-
verhalten, Ausdruckserkennen, Mimik und Gestik, nicht beachtet wurden.
Bisher nicht untersucht wurden auch neuroplastische Effekte von Radiofre-
quenzreizungen, wie z. B. Veranderungen von Hirnkarten, kortikale Reorga-
nisation, Effekte auf klassisches und instrumentelles Konditionieren sowie
Habituation und Fluchtreflexe (Startle reflex). Keine einzige Untersuchung hat
sich mit der Wirkung auf emotionale und motivationale Reagibilitat befasst,
obwohl gerade diese fur die Entwicklung organischer Erkrankungen von
groflter Bedeutung sind. Hier liegt im Rahmen der Verhaltensmedizin und der
Psychophysiologie ein reiches Repertoire an Methoden und Variablen vor,
das bisher nicht benutzt wurde. Dasselbe gilt fir den Einbezug von Risiko-
personengruppen. AulRer wenigen Untersuchungen an Kindern fehlen Unter-
suchungen an Kranken, Alten, Behinderten, 6konomisch Benachteiligten und
anderen Risikogruppen.

Verhaltensmedizin und Psychosomatik. Langfristige Befeldung mit biolo-
gisch wirksamen Mikrowellen oder aber auch Gleichspannungsanderungen
und Magnetfelder wirken mit groRer Wahrscheinlichkeit ahnlich wie langer
dauernde, subliminale, d. h. nicht wahrnehmbare Stressreize. Daher sollten
die Methoden der subliminalen Psychologie (s. Ohmann & Meineka, 2001)
vermehrt herangezogen werden. Es gibt keine einzige Untersuchung, in der
z. B. sogenannte Prepared-Reize (evolutionar bedeutsames Material) tachi-
stoskopisch dargeboten worden waren oder aber sehr frihe (,unbewusste®)
Potentiale auf subliminale Reize untersucht worden waren. Die langfristige
Entstehung von Erkrankungen oder psychischen Storungen als Folge von
entsprechenden Befeldungen lassen sich am besten mit solchen Methoden
nachweisen, die kaum bewussten Verfalschungen folgen. DarlUber hinaus
wirken solche Befeldungen langfristig vorerst Uber Veranderungen zentral-
nervoser Funktionen, danach aber auf Veranderung von Neurotransmittern
und Hormonen sowie die zirkadiane Periodik, Schlafen und Traumen. Dass
bereits erste Effekte auf Schlaf und Traumverhalten nachgewiesen wurden,
stimmt aulRerordentlich bedenklich. Wichtig ist in dem Zusammenhang auch
die Entwicklung neuroplastischer Veranderungen im Zusammenhang mit
chronischen Schmerzen, die ein ideales Modell fur die Wirkung von langfristi-
gen pathophysischen Veranderungen darstellen.

Forschungspolitische Erwagungen. Der eklatante Mangel an guten Arbei-
ten im Bereich der Einflisse elektromagnetischer Wellen auf das zentrale
Nervensystem, Verhalten und Krankheit hangt mit dem mangelnden Interesse
an solchen Untersuchungen sowohl der Geldgeber wie auch der Geldemp-
fanger zusammen. Es lassen sich damit kaum Arbeiten in den Erste-Klasse-
Journalen unterbringen (die letzte Arbeit in dieser Richtung war in ,Science®
1967 und letztes Jahr eine Arbeit in ,Nature®, die aber direkt diese Effekte
nicht ansprach). Da es sich hier um Fragen angewandter und sozial relevan-
ter Forschung handelt, lassen sich in guten Impaktjournalen, die neue wis-
senschaftliche Ergebnisse publizieren, kaum Arbeiten unterbringen. Dartber
hinaus sind die Arbeiten teuer und langwierig, was v. a. junge Leute, die
rasch hohe Impaktpublikationen erbringen missen, davon abhalten wird, sol-
che Arbeiten Uberhaupt zu beginnen. Daruber hinaus sind die methodischen



und theoretischen Einwendungen v. a. gegenuber epidemiologisch angeleg-
ten Arbeiten so grol3, dass kaum jemand die schwierige Kombination aus
epidemiologischer und experimenteller Forschung beschreitet. Dies ware al-
lerdings die Voraussetzung, um in Langzeituntersuchungen zu guten Ergeb-
nissen zu kommen. Die epidemiologischen Erhebungen mussten mit experi-
mentellen Bedingungen verbunden werden, so dass man Beziehungen zwi-
schen den reinen statistischen Ergebnissen und den Mechanismen herstellen
kann. Vor allem in den USA, wo auch in die staatlichen Forderorganisationen
wie NIH und NSF erhebliche privatwirtschaftliche und politische Interessen
einwirken, sind Untersuchungen dieser Art nicht zu erwarten; deshalb kom-
men die guten epidemiologischen Untersuchungen i. d. R. aus skandinavi-
schen Landern. Typisch ist auch, dass aul3er den Arbeiten von Graham, die i.
d. R. in ,Electromagnetics® erscheinen, die guten neurophysiologischen Ar-
beiten am Menschen fast ausschlie3lich aus Deutschland oder den skandina-
vischen Landern stammen. Naturlich hangt die mangelnde Beteiligung der
USA an derartigen Untersuchungen auch mit der Problematik des juristischen
Risikos zusammen, das in den USA angesichts der Gesetzeslage kritischer
ist. Aus diesem Grund sind auch die Ethikkommissionen in den Vereinigten
Staaten i. d. R. besonders streng. Epidemiologische Untersuchungen, in de-
nen wenig an den naturlichen Befeldungsbedingungen geandert wird und die
man mit experimentellen Probeuntersuchungen verbindet, sind vermutlich der
beste Weg.




Gutachten zu den Aussagen ,,Hinweise aus Tierversuchen zu Teratoge-
nitat und Kanzerogenitat”“ aus vier T-Mobil Gutachten:

Darstellung und Bewertung des wissenschaftlichen Erkenntnisstandes zu maogli-
chen gesundheitlichen Auswirkungen des Mobilfunks in Relation zu bestehenden
Empfehlungen und Normen von Dr. rer. nat. habil. Roland Glaser (Glaser)

Gesundheitliche Auswirkungen der Mikrowellen von Mobilfunkanlagen im D-Netz
von Prof. J. Silny (Silny)

Mobilfunk und Gesundheit von Dr. Kerstin Hennies, Dr. H.-Peter Neitzke, Dr.
Hartmut Voigt, Dr. Gisa-Kahle Anders (ECOLOG)

Gutachten zum Erkenntnisstand zu mdglichen gesundheitlichen Auswirkungen
des Mobilfunks von Dipl.-Ing. Antje Benischke, Dr. rer. nat. Dirk Bunke, Dipl.-
Phys. Christian Kiippers, Dr. rer. nat. Christine Wassilew-Reul (Oko-Institut)

im Hinblick auf die folgenden Fragestellungen

1.1.

1.2.

1.3
1.4,

2.

Sind die Schlussfolgerungen in dem jeweiligen Gutachten bezuglich kanzeroge-
ner und teratogener Wirkungen hochfrequenter elektromagnetischer Felder an-
hand von Tieruntersuchungen auf der Basis der dort prasentierten Evidenz (Pri-
marstudien) plausibel? Hierbei sollen insbesondere die folgenden Aspekte be-
ricksichtigt werden:

Sind in dem jeweiligen Gutachten wichtige Forschungsergebnisse / wichtige
Literatur unbertcksichtigt geblieben bzw. nicht angemessen gewirdigt wor-
den?

Ist die in den Primarstudien verwendete Methodik (Untersuchungsdesign,
Expositionsmessung, Effektmessung, Auswertungsverfahren, etc.) angemes-
sen?

Werden alternative Erklarungen flr positive bzw. negative Befunde bedacht?
Wie ist die Konsistenz bzw. Inkonsistenz des wissenschaftlichen Gesamtbilds
zu beurteilen?

Sind etwaige Schlussfolgerungen in dem jeweiligen Gutachten bezuglich der
gesundheitlichen Relevanz der diskutierten Effekte auf der Basis der prasentier-
ten wissenschaftlichen Studien plausibel?

Verfasser:

Dr.

Jochen Buschmann

Hannover

Auftraggeber:
Forschungszentrum Julich GmbH, Programmgruppe Mensch, Umwelt, Technik, Ju-

lich



Zu 1.

1.1. Sowohl durch Vergleich zwischen den unterschiedlichen Gutachten als auch mit einem
von uns im Auftrag von Vodafone erstellten Gutachten [Tillmann, T., Buschmann, J.: Litera-
turstudie zu maéglichen Langzeitwirkungen durch hochfrequente elektromagnetische Felder
insbesondere des Mobilfunks (GSM), 2000] geht hervor, dass keine wesentlichen Publika-
tionen nicht berlicksichtigt wurden. Eine detailliertere Ubersicht ergibt sich aus Tab. 2 und 3.
Die Endpunkte Teratogenitat und Fertilitdt fanden nur in 3 der 4 Gutachten Berticksichtigung
(Glaser, Ecolog, Oko-Institut).

1.2.

Es liegen leider derzeit sehr wenige Studien vor, auf deren Basis eine direkte Risikoab-
schatzung fur den Menschen moglich ware. Die wichtigsten davon werden im Folgenden
kurz besprochen.

Die Studie von Adey et al. (1999) ergab einen scheinbar ,tumorprotektiven“ Effekt eines
NADC-Signals auf spontane und chemisch induzierte Tumoren des ZNS, jedoch konnte die-
ser Effekt in einer Folgestudie, die keine Effekte der Feldexposition ergab, nicht reproduziert
werden (Adey et al., 2000). Der untersuchte Frequenzbereich ist relevant, die Methodik ad-
aquat, es werden aber leider nur Untersuchungen zu Tumoren des ZNS durchgefihrt. Die
Gruppengréle der zweiten Studie ist zu gering.

Chagnaud et al. (1998) fanden keine Effekte einer 10-tdgigen Befeldung von Ratten mit
GSM-Signalen auf die Zellteilungsrate. Der untersuchte Frequenzbereich ist relevant, die
Methodik erlaubt nur sehr eingeschrankt Hinweise auf kanzerogene Wirkungen, die Dauer
der Befeldung ist zu kurz.

Chagnaud et al. (1999) fanden gleichfalls keine Effekte einer zweiwdchigen Befeldung von
Ratten mit GSM-Signalen auf chemisch induzierte Tumoren. Der untersuchte Frequenzbe-
reich ist relevant, die Dauer der Befeldung ist zu kurz, die Gruppengréf3e zu gering.

In einer methodisch sehr guten Studie fanden Chou et al. (1992) eine signifikante Erhdhung
der Frequenz maligner Tumoren bei Ratten durch Befeldung mit 2450 MHz. Obwohl die
Autoren den Befund dadurch relativieren, dass die Anzahl benigner Tumoren unverandert ist
und auch die erhéhte Frequenz in der Behandlung noch innerhalb der historischen Kontroll-
daten liegt, ist die Studie wichtig. Die Reproduzierbarkeit sollte Uberprift werden. Die Me-
thodik ist geeignet, jedoch ist der untersuchte Frequenzbereich fir den Mobilfunk derzeit
nicht relevant.

Frei et al. (1998) fanden keinen Effekt einer Befeldung mit 2450 MHz in zwei unterschiedli-
chen Feldstarken auf die Tumorentwicklung bei Mausen. Die Methodik ist geeignet, jedoch
ist der untersuchte Frequenzbereich fur den Mobilfunk derzeit nicht relevant.

Higashikubo et al. (1999) fanden keinen Effekt einer FMCW- oder CDMA-Befeldung auf
die Proliferation eines Hirntumors bei Ratten. Der untersuchte Frequenzbereich ist relevant,
es werden aber leider nur Untersuchungen zu einem einzelnen Tumortyp durchgefihrt.
Imaida et al. (1998) fanden keinen Effekt einer Befeldung mit 992 bzw. 1439 MHz auf die
Ausbildung von Leberfoci. Der untersuchte Frequenzbereich ist relevant, die Methodik er-
laubt nur sehr eingeschrankt Hinweise auf kanzerogene Wirkungen, die Dauer der Befel-
dung ist zu kurz.
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Marcickiewicz et al. (1986) beschreiben eine Erhéhung der Haufigkeit von chemisch indu-
zierten Missbildungen bei Mausen durch 2450-MHz-Befeldung, obwohl das Feld selbst kei-
ne derartigen Effekte hervorruft. Der Effekt muss reproduziert werden, die Arbeit ist relativ
alt.

In einer vielzitierten Arbeit von Repacholi et al. (1997) fanden die Autoren eine signifikante
Erhéhung von Lymphomen nach Befeldung mit 900 MHZ. Der Frequenzbereich ist relevant,
die Ergebnisse mussen reproduziert werden (entsprechende Studien laufen derzeit). Den-
noch weist die Studie aus Sicht des Verfassers (JB) zahlreiche methodische Mangel auf, die
zwar nicht notwendigerweise das Ergebnis verfalschen missen, jedoch die Validitat der
Studie einschranken. Eine Auflistung der methodischen Schwachpunkte der Studie ist in
Anhang 2 gegeben.

Salford et al. (1993) fanden keine Effekte einer Befeldung mit 915 MHz auf die Ausbildung
induzierter Hirntumoren bei Ratten. Der untersuchte Frequenzbereich ist relevant, es werden
aber leider nur Untersuchungen zu einem einzelnen Tumortyp durchgefiihrt, die Gruppen-
grofien erscheinen kritisch.

Santini et al. (1988) fanden keine Effekte einer Befeldung mit 2450 MHz auf die Ausbildung
induzierter Melanome. Die Methode ist ungenigend beschrieben. Der untersuchte Fre-
quenzbereich ist derzeit nicht relevant, es werden leider nur Untersuchungen zu einem ein-
zelnen Tumortyp durchgefuhrt.

Szmygielski et al. (1982) hatten dagegen vorher einen Einfluss von 2450 MHz sowohl auf
spontane als auch induzierte Tumoren gefunden. Die Arbeit wurde bereits 1980 eingereicht.
Die Effekte sind nicht reproduziert und die untersuchten Feldstarken zumindest teilweise im
thermischen Bereich.

Toler et al. (1997) fanden in einer methodisch sauberen Studie keinen Effekt einer Befel-
dung mit 435 MHz auf das Tumorgeschehen bei Mausen (Der einzige statistisch signifikante
Effekt lag in einer Erhéhung der Anzahl von stromal tumors mit bilateraler Auspragung, nicht
jedoch deren Gesamtzahl, und wird daher als nicht relevant betrachtet).

Wu et al. (1994) fanden keinen Effekt einer Befeldung mit 2450 MHz auf die Ausbildung
chemisch induzierter Tumoren bei Mausen. Die Validitat der Studie ist eingeschrankt (z.B.
unzeitgemale Futterung der Tiere).

Zusammengefasst ergibt sich, dass die wichtigsten Punkte, die die Relevanz der vorliegen-
den Studien (vor allem auf dem Gebiet der Kanzerogenese) einschranken, folgende sind:
Fehlen reproduzierbarer Effekte
Fehlen von Richtlinienstudien (Endpunkte, Gruppengréfie)
Vorliegende Studien sind grofitenteils ,akademisch gepragt
Genutzte Modelle sind oft nicht genligend standardisiert und damit fur Risikoabschat-
zungen nicht akzeptiert
Andere getestete Frequenzbereiche als die derzeit in der Mobilfunktechnik eingesetzten

1.3.

Da die Datenlage aufgrund der unter 1.2. genannten Limitierungen ohnehin sehr einge-
schrankt ist, missen bei der Ubertragung der Resultate auf den Menschen entsprechend
grofRe Einschrankungen in Kauf genommen werden. Daher ist die Diskussion der Resultate
sowohl im grélten Teil der Primarliteratur als auch in allen Gutachten folgerichtig zurlick-
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haltend, und es werden alternative Erklarungen im notwendigen Umfang beachtet (z.B. Ver-
gleich mit historischen Kontrolldaten zur Relativierung gefundener Effekte).

Der Umfang der Darstellung der Ergebnisse in den Gutachten ist recht unterschiedlich, wo-
bei tabellarische Ubersichten als Hilfsmittel zu einer Ubersichtlicheren Darstellung niitzlich
sind. Wenn diese jedoch nicht fir alle zitierten Arbeiten durch entsprechende textliche Be-
schreibungen erganzt werden, ist es oftmals schwierig, die Schlussfolgerungen der Autoren
der Gutachten nachvollziehen zu kénnen (z.B. Daten zur Kanzerogenitat im Gutachten
ECOLOG).

1.4.

Wie bereits in den vorhergehenden Punkten angesprochen, liefern die vorliegenden tier-
experimentellen Studien zu den Endpunkten Teratogenitat/Fertilitdt und insbesondere Kan-
zerogenitat oft widerspriichliche Daten. Eine Ubersicht der von den Verfassern der einzel-
nen Gutachten gezogenen Schlussfolgerungen ist in Tabelle 1 gegeben.

Dabei scheint trotz aller Widerspruchlichkeit der Datenlage zum Endpunkt Teratogenitat/
Fertilitdt die Schlussfolgerung berechtigt, dass auftretende Effekte offensichtlich thermi-
sche Ursachen haben, und das Auftreten athermischer Effekte wenig wahrscheinlich
ist. Darin stimmen auch die vier Gutachten Uberein (Tabelle 1 und 2). Noch nicht publizierte
Daten des Verfassers zur Embryotoxizitat an Ratten bestatigen diesen Standpunkt (Ausblei-
ben jeglicher Effekte im Bereich des menschlichen Grenzwertes, leichte ,unspezifische® Ef-
fekte unter Nutzung hdéherer Leistungsflussdichten an der Grenze zu thermischen Effekten).

Hinsichtlich des Endpunktes Kanzerogenitét ist eine noch groRere Inkonsistenz des Ge-
samtbildes zu verzeichnen (s. auch Tabellen 1 und 3), was zum Teil auch durch methodi-
sche Probleme bedingt ist (s. 1.2.). Eine wissenschaftlich fundierte Ableitung von Schluss-
folgerungen zur moglichen Gesundheitsgefahr fir den Menschen ausschliel3lich auf der Ba-
sis von Tierexperimenten erscheint daher derzeit nicht mdglich, auch wenn die Mehrzahl der
Studien eine solche nicht nahe legt.

2.

Gesamteinschatzung:

Es liegen derzeit zu wenige ,harte* Daten aus Tierversuchen zu den Endpunkten Teratoge-
nitdt und Kanzerogenitat vor. Die wichtigsten Punkte, die die Relevanz der vorliegenden
Studien einschranken, sind unter 1.2. ausgefuhrt.

Im Falle der Untersuchungen zur Teratogenese und Fertilitat scheint sich abzuzeichnen,
dass Effekte, so sie Uberhaupt und reproduzierbar auftreten, durch thermische Effekte er-
klarbar sind. Eine kurze Ubersicht Uber Effekte von Hyperthermie auf die Schwangerschaft
bzw. Trachtigkeit ist in Anhang 3 beigefligt. Die Autoren der aller Gutachten kommen zu den
gleichen Schlussfolgerungen.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studien sind vor allem bezlglich des Endpunktes Kanze-
rogenese widersprichlich. Daher ist eine sichere Stellungnahme zur gesundheitlichen Re-
levanz dieser Fragestellungen ausschliellich aufgrund der Datenlage aus Tierversuchen
derzeit unmdglich, obwohl die vorliegenden Daten einen solchen Effekt nicht nahe legen.
Die gleiche Schlussfolgerung wird in den Gutachten Glaser, Silny und Oko-Institut gezogen.
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Die Schlussfolgerung von ECOLOG, wonach ,in Langzeit-Tierexperimenten ... kanzerogene
Wirkungen fur puls-modulierte hochfrequente Felder fur Leistungsflussdichten von etwa 3
W/m? nachgewiesen® sind, muss zumindest bis zu einer Wiederholung der dieser Schluss-
folgerung zugrunde liegenden Beobachtungen kritisch diskutiert werden.

Es wird angeregt, in einer weiteren Diskussionsrunde alle diesbezliglichen Daten einschlief3-
lich solcher aus epidemiologischen und in-vitro-Studien sowie anderer damit in Kausalzu-
sammenhang stehender Endpunkte (Gentoxizitat, Zellproliferation) zu mdéglicherweise bes-
ser fundierten Schlussfolgerungen zu kommen.

Bei der Festlegung des weiteren Forschungsbedarfes sollten folgende Argumente disku-

tiert werden:

Weiterfihrende Untersuchungen, wie in der tierexperimentellen Toxikologie Ublich, er-

scheinen beim derzeitigen Kenntnisstand sinnvoll. Analoge toxikologische Priufungen auf

schadliche Nebenwirkungen sind z.B. fir alle chemischen Stoffe vor deren Zulassung ge-

setzlich vorgeschrieben. Da diese Methoden bereits seit mehreren Jahrzehnten angewen-

det, in Richtlinien vorgeschrieben und standig aktualisiert und Uberarbeitet werden, sind sie

einerseits wissenschaftlich gut fundiert und besitzen andererseits eine generell akzeptierte

Relevanz fur die Risikoabschatzung bei der Anwendung der so gepriften Stoffe. Die dabei

angewendeten Tiermodelle sind als pradiktiv fir den Menschen akzeptiert.

Folgende Punkte sollten dabei im Vorfeld kritisch diskutiert werden:

- Auswahl der geeignetsten Tierart/Tierstamm

- Auswahl der geeigneten Feldstarken als Analogon zur ,Dosierung® in toxikologischen
Studien (s. auch Anhang 1 dieser Stellungnahme)

- Vor- und Nachteile einer Befeldung von immobilisierten und freilaufenden Tieren

Fir die Bewertung der hier relevanten Endpunkte sind daher Kanzerogenitats-, Teratogeni-
tats- und Multigenerationsstudien als geeignet anzusehen. Obwohl die Resultate zur Beein-
flussung von Fertilitdt und Entwicklung eher negativ sind und der Forschungsbedarf auf die-
sem Gebiet geringer ist, sollten Untersuchungen zur pra- und/oder perinatalen Verhal-
tensbeeinflussung durchgefihrt werden (evtl. im Rahmen einer Multigenerationsstudie).
Gut geplante und durchgeflihrte Kanzerogenitatsstudien sind zwar sehr aufwendig, fur eine
gut begriindete Risikoabschatzung aber letztlich unerlasslich. Die Durchflihrung derartiger
Untersuchungen ist nach Kenntnis des Verfassers im Rahmen der EU in absehbarer Zeit
geplant.

Fir die Untersuchung darlber hinaus gehender Endpunkte auf der Basis toxikologischer
Richtlinien sollte deren Modifikation diskutiert werden (mehr funktionelle Endpunkte wie Im-
munologie und Verhalten anstelle klassischer morphologischer Untersuchungen).

Hannover, 17.10.2001

Dr. Jochen Buschmann
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3. Tabellen und Anhéange:

Die beigeflgten Tabellen und Anhange sollen in erster Linie als Diskussionsgrundlage die-
nen. Um die Ubersichtlichkeit zu bewahren, mussten Informationen hier z.T. stark gekirzt

werden.

Tabelle 1:

Tabelle 2:

Tabelle 3:

Anhang 1:

Anhang 2:

Anhang 3:

Schlussfolgerungen zu Teratogenitat und Kanzerogenitat

Tabelle enthalt auf ein Minimum gekirzte Einschatzungen der Verfasser der
Gutachten und beinhalten auch die mit der hier besprochenen Thematik in-
haltlich verbundenen Themen Genotox und Zellproliferation. Die letzte Spalte
enthalt eine kurze Einschatzung des Verfassers (JB).

Zitate Reprotox

Die Tabelle enthalt die zusammengefasste Interpretation der Ergebnisse der
einzelnen vorliegenden Arbeiten durch die Verfasser der Gutachten zum
Thema Fertilitat und Entwicklungsbeeinflussung. Die letzte Spalte enthalt eine
kurze Einschatzung des Verfassers (JB).

Zitate Kanzerogenitat

Die Tabelle enthalt die zusammengefasste Interpretation der Ergebnisse der
einzelnen vorliegenden Arbeiten durch die Verfasser der Gutachten zum
Thema Kanzerogenitat. Die letzte Spalte enthalt eine kurze Einschatzung des
Verfassers (JB).

Untersuchungswege und mégliche Ergebnisse zu Effekten von EMF im Tier-
versuch
Diskussionsgrundlage flr die Dosisfestlegung bei zuklnftigen Studien.

Kritikpunkte zu Repacholi et al., Lymphomas in Eu-Pim1 Transgenic Mice
Exposed to Pulsed 900 Mhz Electromagnetic Fields, Radiation Research, 147
(1997), 631-640

Ein Beispiel und Diskussionsgrundlage bei der Planung zukinftiger Studien.

Effekte von Hyperthermie auf die Trachtigkeit/Schwangerschaft

Unterstitzung bei der Interpretation und Bewertung von Studien zur Terato-
genitat von EMF.
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Tabelle 1: SchluBRfolgerungen zu Teratogenitat und Kanzerogenitat

Endpunkt Glaser Silny ECOLOG Oko-Institut Einschéatzung
Genotox/ nur thermisch, - - positive und nega-
Transformation LAI & SINGH ? tive Studien

PHILIPS ?

Chromos./ DNA-Briiche

athermischer Effekt
wenig wahrsch./
LAl & SINGH ?

Genmutation/
Genexpression

athermischer Effekt
wenig wahrsch.

Zellproliferation

nur thermisch,
CLEARY ?

klarer Effekt in vitro

Hinweise auf posi-
tive Eff.

Fortpflanzung/
Entwicklung

nur thermisch,
nicht wahrscheinlich,
NAKAMURA ?

positive und nega-
tive Studien

Uberwiegend ne-
gativ,
keine Hinweise

wenig Quellen,
eher negativ

Kanzerogenitat/
Tierversuch

nur thermisch,
nicht wahrscheinlich,
REPACHOLI ?

keine Promotion,
nicht wahrscheinlich

positive und nega-
tive Studien, Ef-
fekte

ab 3 W/m?

positive und nega-
tive Studien,
Ubertragbar-

keit ?

zu wenig ,harte”
Daten,

nicht wahrscheinlich
Forschungsbedarf !

Legende:
- keine Angaben
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Tabelle 2: Zitate Reprotox

Zitat F/E | Glaser Silny ECOLOG Oko-Institut. Einschéatzung
Adey et al., 1999, 2000 (E) - 0 0 0 0, -
Akdag et al., 1999 F - 0 + 0 o, -
Berman et al., 1980 F (E) | -, thermisch 0 thermisch 0 0, -
Cairnie et al., 1987 F - 0 0 0 0, -
Chazan et al., 1983 E 0 0 0 0 0
Dasdag et al., 1999, 2000 F - 0 0 0 0, -
Fisher et al., 1979 E ?, thermisch ? 0 0 0 0,-M
Jensh et al., 1982 E - 0 0 0 o, -
Jensh et al., 1983 E - 0 0 0 0, -
Khillare et al., 1998 F 0 0 0 0 0
Kaplan et al., 1980 E ? 0 0 0 0,?M
Kowalczuk et al., 1983 0 0 thermisch 0 0
Kubinyi et al., 1996 E - 0 0 0 0,-M

Legende:

0 nicht ausgewertet /nicht vorliegend M Methode nicht ausreichend standardisiert

- kein Effekt nachgewiesen M ?  Methode mdglicherweise nicht ausreichend standardisiert / akzeptiert

+ Effekt nachgewiesen J sehr frihes Jahr der Veroéffentlicheung

(+) Effekt nicht signifikant, nicht eindeutig tbe muss noch bestatigt / reproduziert werden

? fraglich

F Fertilitat E Entwicklung
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Tabelle 2 (Fortsetzung): Zitate Reprotox

Zitat F/E | Glaser Silny ECOLOG Oko-Institut. | Einschitzung
Lary et al., 1983 0 0 thermisch 0 0

Lebovitz et al., 1987 F (+), thermisch 0 0 0 0, -

Magras et al., 1997 F 0 0 ?,tbc ?,tbc, M 0,-M
Marcickiewicz et al., 1986 E 0 0 (+), thermisch ? 0 (+) J

McRee et al., 1983 E(F) [? 0 0 0 0

Merritt et al., 1984 E - 0 0 0 o, -
Nakamura et al., 2000 (E) ? 0 0 0 ? tbe

Nawrot et al., 1985 E (+), thermisch 0 thermisch 0 0, -

Nelson et al., 97, 98, 99 E 0 0 0 thermisch -

Ubersichten E 0 0 thermisch - -
Buschmann, unpubil. E 0 0 0 0 -
Buschmann, unpubil. E 0 0 0 0 (+), thermisch

Legende:

fraglich
Fertilitat

=) 1
'I'I\)\_t+ o

nicht ausgewertet /nicht vorliegend
kein Effekt nachgewiesen

Effekt nachgewiesen

Effekt nicht signifikant, nicht eindeutig

M?

tbc

Methode nicht ausreichend standardisiert
Methode mdglicherweise nicht ausreichend standardisiert / akzeptiert

sehr frihes Jahr der Veroéffentlicheung

muss noch bestatigt / reproduziert werden

Entwicklung
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Tabelle 3: Zitate Kanzerogenitat

Zitat Glaser Silny ECOLOG Oko-Instit. Einschatzung

Adey et al., 1999 - - - - -M

Adey et al., 2000 - 0 0 0 -

Cain et al., 1997 - 0 0 0 -M

Chagnaud et al., 1998 0 0 0 0 -M

Chagnaud et al., 1999 - k.A. - 0 -M

Chou et al., 1992 ? ? + + + tbc

Frei et al., 1998 - - - - -

Frei et al., 1998 - 0 (+) - -

Higashikubo et al., 1999 - 0 (+) 0 -M?

Higashikubo et al., 1999 - - - 0 -M?

Imaida et al., 1998 - - - 0 -M

Imaida et al., 1998 - - - 0 -M

Repacholi et al., 1997 ? +? + + ? s. unten, tbc
Legende:
0 nicht ausgewertet /nicht vorliegend M Methode nicht ausreichend standardisiert ?  fragwirdig
- kein Effekt nachgewiesen M?  Methode mdglicherweise nicht ausreichend standardisiert / akzeptiert
+ Effekt nachgewiesen J sehr friihes Jahr der Veréffentlichung k.A. keine Ang.
(+) Effekt nicht signifikant, nicht eindeutig tbc muss noch bestatigt / reproduziert werden
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Tabelle 3 (Fortsetzung): Zitate Kanzerogenitat

Zitat Glaser Silny ECOLOG Oko-Instit. Einschéatzung
Salford et al., 1993 0 - (+) -M -
Santini et al., 1983 0 0 0 0 -M
Santini et al., 1988 - - (+) -M 0
Santini et al., 1988 0 0 (+) 0 0
Szmigielski et al., 1982 +, thermisch 0 + + + J, tbc
Szudinski et al., 1982 0 0 + 0 0
Toler et al., 1997 - - (+) - -
Viyalaxmi et al., 1997 - 0 0 0 -M
Wu et al., 1994 -, thermisch - (+) - -M
Legende:
0 nicht ausgewertet /nicht vorliegend M Methode nicht ausreichend standardisiert ?  fragwdirdig
- kein Effekt nachgewiesen M?  Methode mdglicherweise nicht ausreichend standardisiert / akzeptiert
+ Effekt nachgewiesen J sehr friihes Jahr der Veréffentlichung k.A. keine Ang.
(+) Effekt nicht signifikant, nicht eindeutig tbc muss noch bestatigt / reproduziert werden
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Anhang 1:

Untersuchungswege und mogliche Ergebnisse zu Effekten von EMF im Tierversuch

menschlicher Grenzwert Uberdosis

kein Effekt ? rel. Sicherheit

Effekt GAU ?
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Anhang 2: Kritikpunkte
zu Repacholi et al., Lymphomas in Eu-Pim1 Transgenic Mice Exposed to Pulsed 900 Mhz
Electromagnetic Fields, Radiation Research, 147 (1997), 631-640

1. Warum transgene Mause, wenn:

1.1.  Versuchsdauer ohnehin 18 Monate (d.h. wie normaler Kanzerogenitatstest an Mau-
sen);

1.2.  viele Mdusestamme spontan Lymphome bilden;

1.3.  Rickkreuzungen zu undefiniertem Genotyp fihren ?

2. p. 632, Pathology:

2.1. "Any mice that were clinically healthy after 18 months of exposure or sham exposure
were counted as survivors and discarded without further investigation."

unzulassig, da

2.1.1. groler Informationsverlust;

2.1.2. keine Angaben zur Anzahl der "survivors" in den beiden Gruppen gemacht werden.
2.2. Zusatzlich (p. 634): "Mice developing this tumor were recognizable only at a late stage
of their disease when they suffered respiratory stress."

Frihstadien hatten folglich als "survivors" Gbersehen werden kénnen.

Folglich kann nicht die Originalgruppengrof3e (100 bzw. 101, Tab. Ill) als Bezug genommen

werden, sondern nur die tatsachlich ausgewertete Anzahl (nirgends angegeben).

2.3. AuRerdem (p. 635) "In 14 additional cases, no specific diagnoses could be made be-
cause the animals had been found dead in the cage and their tissues were too autolyzed for
histopathological assessment."

Diese Zahl erscheint (zu) hoch. Dennoch ist wiederum unklar, wieviel Tiere wirklich ausge-
wertet wurden.

Hinweis: Eine Kanzerogenitatsprufung gilt als nicht valide, wenn mehr als 10 % der Tiere

nicht auswertbar sind.

3. p. 633, The Exposure Facility:
Die Expositionszeit von 2 x 30' pro Tag erscheint zu kurz. Sie ist auflerdem nirgends be-

grindet.

Diese Punkte missen nicht notwendigerweise die Ergebnisse beeinflusst haben. Sie erwek-

ken aber Zweifel an der Validitat der gesamten Studie.
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Anhang 3:
Effekte von Hyperthermie auf die Trachtigkeit/Schwangerschaft:

Kritischer Temperatur Bereich:
1.5 - 2.5 °C - erste Effekte (Schwellenwert)
2.5 -5.0 °C - schwere Effekte (bis zu 43.5 °C)

Effekte: erhohte Resorptionsrate
(Gesenktes Fetengewicht)
Spezifische Missbildungen:

Microphthalmie

Open eyes
Encephalocele
Gesichtsspalte
Maxillarare Hypoplasie
Micrencephalie
Anencephalie

Vertebral transformations
Neurogenic talipes
Arthrogryposis

Odeme
Aber: Ausbleiben von Effekten bis hin zu 40.3 °C
Open Field erhoht die Korpertemperatur bei Ratten

aulerhalb Trachtigkeit, Tag 10 p.c., Laktation
nicht an Tag 15 und 20 p.c.
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Gutachten zu den Aussagen aus 4 ,, T Mobil* Gutachten hinsicht-
lich der Aussagen uber Chromosomen-Mutationen, DNA Briichen
und Zellproliferation:

Darstellung und Bewertung des wissenschaftlichen Erkenntnisstandes zu moglichen ge-
sundheitlichen Auswirkungen des Mobilfunks in Relation zu bestehenden Empfehlungen
und Normen von Dr. rer. nat. Habil Roland Glaser

Gesundheitliche Auswirkungen der Mikrowellen von Mobilfunkanlagen im D-Netz von
Prof. J. Silny (Silny)

Mobilfunk und Gesundheit von Dr. Kerstin Hennies, Dr. H.-Peter Neitzke, Dr. Hartmut
Voigt, Dr. Gisa-Kahle Anders (ECOLOG)

Gutachten zum Erkenntnisstand zu mdglichen gesundheitlichen Auswirkungen des Mo-
bilfunks von Dipl.-Ing. Antje Benischke, Dr. rer. nat. Dirk Bunke, Dipl.-Phys. Christian
Klppers, Dr. rer. nat. Christine Wassilew-Reul (Oko-Institut)

im Hinblick auf die folgenden Fragestellungen

1. Sind die Schlussfolgerungen in dem jeweiligen Gutachten bezuglich des Einflusses
hochfrequenter elektromagnetischer Felder auf Chromosomen-Mutationen/DNA-
Bruche auf auf der Basis der dort prasentierten Evidenz (Primarstudien) plausibel?
Hierbei sollen insbesondere die folgenden Aspekte berlcksichtigt werden:

1.1. Sind in dem jeweiligen Gutachten wichtige Forschungsergebnisse / wichtige Lite-
ratur unberucksichtigt geblieben bzw. nicht angemessen gewurdigt worden?

1.2. Ist die in den Primarstudien verwendete Methodik (Untersuchungsdesign, Expo-
sitionsmessung, Effektmessung, Auswertungsverfahren, etc.) angemessen?

1.3. Werden alternative Erklarungen fur positive bzw. negative Befunde bedacht?

1.4. Wie ist die Konsistenz bzw. Inkonsistenz des wissenschaftlichen Gesamtbilds zu
beurteilen?

2. Sind etwaige Schlussfolgerungen in dem jeweiligen Gutachten bezulglich der gesund-
heitlichen Relevanz der diskutierten Effekte auf der Basis der prasentierten wissen-
schaftlichen Studien plausibel?

Verfasser:

Dr. Bernd-D. Gorlitz
Hannover

Auftraggeber:

Forschungszentrum Julich GmbH
Programmgruppe Mensch, Umwelt, Technik
Julich
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1. Volistandigkeit und Wirdigung der zitierten Literatur

Glaser: wichtige Arbeiten sind zitiert. Untersuchungen zu DNA Brichen und Zellprolifera-
tion werden ausflihrlich gewdrdigt und diskutiert, wahrend Ergebnisse zur Cytogenetik
leider etwas in den Hintergrund treten. Dadurch besteht die Gefahr, dass fur den Leser
ein Ungleichgewicht bei der Wertung zugunsten weniger aussagekraftiger gentoxischer
Parameter entsteht kann.

Ecolog: Es wurden die wichtigen Arbeiten in Tabellenform zitiert, allerdings fehlen be-
wertende Hinweise auf die angewendeten Methoden und Messungen, so dass der Leser
sich kein Bild von der Qualitat der Arbeiten machen kann. Auch im Text sind die Arbeiten
zu pauschal dargestellt; eine angemessene Wiurdigung fehlt.

Oko-Institut: wichtige Arbeiten sind erwéhnt, z.T. kommentiert und auf wissenschaftliche
Belastbarkeit gepruft.

Silny: wichtige Arbeiten sind zitiert, Methoden und Ergebnisse werden mit entsprechen-
den Daten ausfuhrlich und Ubersichtlich beschrieben. Die Untersuchungen zu jedem
gentoxischen Parameter werden diskutiert.

2. Priméarstudien (Ubersicht)

Im folgenden sollen die wichtigsten Primarstudien nochmals kurz referiert und bewertet
werden.

2.1 DNA Briiche

Es gibt eine Reihe von Untersuchungen zu DNA Strangbriichen nach Exposition mit
elektromagnetischen Feldern, die zum Teil widerspruchlich und schwierig zu interpretie-
ren sind.

Lai und Singh (1995, 1996, 1998) fanden in einem in vivo Versuch an Ratten 4 Stunden
nach Exposition mit 2450 MHz (SAR 1,2 W/kg) vermehrt Strangbrtche in Hirnzellen ge-
genuber der Kontrolle. Dokumentation ausfihrlich und Methode nachvollziehbar.

Malyapa et al. (1998) wiederholten die Arbeiten von Lai und Singh. Sie konnten die Er-
gebnisse nicht bestatigen und zudem zeigen, dass die Art der Toétung der Tiere einen
Einfluss auf das Entstehen von Strangbrtuchen hat. In den Untersuchungen wurden rele-
vante Frequenzbereiche verwendet und auf Temperaturkonstanz geachtet.

In vitro Versuche von Malyapa et al (1997) an permanenten Glioblastomzellen bei 2450
Mhz hatten ebenfalls keine Wirkung. Dagegen zeigten ionisierende Strahlen sofort nach
Exposition eine deutliche Induktion von DNA Strangbrichen.
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Vijayalaxmi et al. (2000) fihrten gut dokumentierte Untersuchungen an Hu-
manlymphozyten durch. Die Exposition mit 2450 MHz (2 Std.) zeigte sofort
und 4 Stunden nach Exposition keine Induktion von DNA Strangbrichen. lo-
nisierende Strahlen bewirkten dagegen sofort nach Anwendung Strangbru-
che, die nach 4 Stunden nicht mehr vorhanden waren.

Maes et al. (1997) fanden an Humanlymphozyten ebenfalls keine Induktion
von Strangbrichen (995 MHz, 0.3-0.4 W/kg, 2 Std.).

Phillips et al. (1998) exponierten Lymphoblastoid-Zellen mit 2 verschiedenen
Methoden der Signalgeneration und unterschiedlichen pulsierenden Signalen
im Telefonfrequenzbereich mit geringer SAR. Es wurde sowohl eine Abnah-
me wie auch eine Zunahme von Strangbrichen beobachtet. Die Dokumenta-
tion ist ausfuhrlich, die Ergebnisse sind allerdings schwierig zu interpretieren.
Eine gefundene Abnahme der Intensitat von Strangbrichen gegenuber der
Kontrolle ist nicht plausibel.

Bewertung:

DNA Bruche sind ein sehr empfindlicher und friher Parameter zur Messung
gentoxischer Effekte. Aus der Literatur ist bekannt, dass DNA Strangbruche
z.B. durch ungeeignete Methoden der Zellpraparation entstehen kdnnen.
Malyapa zeigte, dass die Art der Totung der Tiere bereits Strangbriche indu-
zieren kann. Die Uberwiegende Zahl der Verodffentlichungen, die i.d.R. ausrei-
chend dokumentiert und beschrieben sind, zeigt keine Induktion von Strang-
brichen. Auch ist die Bedeutung von Strangbrichen hinsichtlich ihrer mogli-
chen Folgen noch unklar. Die Untersuchungen mit ionisierenden Strahlen
zeigen zudem die rasche und vollstandige Reparatur der Schaden an. Daher
ist nicht verstandlich, warum Lai und Singh erst 4 Stunden nach Exposition
das Auftreten von Strangbrichen beobachteten. Nach dieser Zeit muss be-
reits mit Reparaturvorgangen gerechnet werden. Es ist davon auszugehen,
dass auch maogliche Strangbriche durch elektromagnetische Felder im nicht
ionisierenden Bereich rasch und effektiv repariert werden.

Es erhebt sich die Frage ob der Nachweis von DNA Strangbrichen ange-
sichts der methodischen Anfalligkeit und der hinsichtlich ihrer mdglichen Fol-
gen unklaren Bedeutung ein sinnvoller Parameter zur Untersuchung elektro-
magnetischer Felder auf Organismen ist.

2.2 Induktion von Mikrokernen

Langzeitexposition von Mausen Uber 18 Monate, 2450 MHz, SAR 1 W/kg,
keine Temperaturerhdhung, keine Erhéhung der Mikrokernrate in peripheren
Erythrozyten und in PCE's des Knochenmark. Methode gut beschrieben,
Gruppengrosse ausreichend, relevanter Frequenzbereich. Ergebnisse plau-
sibel (Vijayalayxmi et al., 1997).
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Balode (1996) bestimmte die Mikrokernrate im peripheren Blut von Rindern,
die gegenuber einer Sendestation (?) lebten. In exponierter Gruppe und
Kontrollgruppe wurde eine ungleichmassige Verteilung von Mikrokernen ge-
funden. Maximale Werte von 7/2000 Zellen bei einzelnen Tieren. Keine An-
gaben zu den Expositionsbedingungen, die gefundenen Werte liegen augen-
scheinlich im physiologischen Bereich.

Ungenugende Beschreibung, Ergebnisse nicht verwertbar.

Scarfi et al. (1996) flhrten eine in vitro Exposition von Lymphozyten des Rin-
des mit 9 GHz, 70 mW/g durch. Bei Lymphozytenpraparationen von 12 Tie-
ren zeigten 5 eine statistisch signifikante Erhdhung der Mikrokernrate. Die
ubrigen waren gering aber nicht signifikant erhoht. In den meisten Fallen wur-
den weniger als 1000 Zellen ausgezahlt.

Nicht relevanter Frequenzbereich. Stark streuende Ergebnisse.

Garaj-Vrohovac et al. (1999) bestimmten die Mikrokernrate in vivo in Lym-
phozyten von exponierten Arbeitern. 12 Personen mit einer mehrjahrigen Ex-
position von 10 pW/cm? - 20 mW/cm?, Frequenzbereich 1250-1350 MHz.
Kontrolle ohne Exposition: 2-7 MK/500 Zellen, exponierte Gruppe: 8-23
MN/500 Zellen. Eine korrekte Auswahl der Gruppen vorausgesetzt, zeigte
die exponierte Gruppe eine deutlich hohere Mikrokernrate in den Lympho-
zyten.

Durchflihrung und Beschreibung nachvollziehbar.

Maes et al. (1993) zeigten in humanen Lymphozyten nach Exposition in vitro
bei 2450 MHz unter athermischen Bedingungen eine Erhohung der Mikro-
kernrate. Expositionszeit-abhangige Steigerung der Anzahl von Mikrokernen
in 4 Experimenten.

Nachvollziehbare Methodenbeschreibung.

Bewertung:

Von den 5 vorliegenden Arbeiten zur Induktion von Mikrokernen sind 3 Ar-
beiten (Vijayalayxmi, Garaj-Vrohovac und Maes) in Dokumentation, Durch-
fuhrung und Ergebnissen nachvollziehbar. Zwei Arbeiten sind in vivo Studien
(Maus und Mensch), wobei bei der Maus kein Effekt und beim Menschen eine
Mikrokerninduktion beobachtet wurde. Eine Untersuchung wurde in vitro an
humanen Lymphozyten gemacht und zeigte ein positives Ergebnis. Leider
geben die Untersuchungen mit positivem Ergebnis keine Hinweise, ob die
Mikrokerne Folge einer Mutation sind oder einer Stérung des Spindelappara-
tes sein kdnnten.

2.3 Chromosomenaberrationen, SCE

Die Versuche zur Induktion von Chromosomenaberrationen und SCE's zei-
gen das gleiche Bild wie Untersuchungen zu den anderen gentoxischen Pa-
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rametern: sowohl positive wie auch negative Ergebnisse werden in den Ver-
offentlichungen berichtet.

Antonopoulos et al. (1997) fanden in menschlichen Lymphozyten in vitro kei-
ne Wirksamkeit von elektromagnetischen Feldern (380, 900, 1800 MHz) be-
zuglich vermehrter SCE's.

Maes et al. (1993) konnten einen Anstieg der Anzahl von Chromosomenaber-
rationen, einschliesslich dizentrischer Chromomen und azentrischer Frag-
mente, in humanen Lymphozyten nachweisen, die mit 2450 MHz sehr nahe
der Antenne exponiert waren. Die SCE Rate war dagegen nicht verandert.
Die Temperatur der Zellkulturen wurde konstant gehalten.

In einem weiteren Versuch mit humanen Lymphozyten in vitro fanden Maes
et al. (1995) unter 8 exponierten Proben 3 dizentrische Chromosomen, die in
der unbehandelten Kontrolle nicht auftraten. In der gleichen Veroffentlichung
wurden Lymphozyten von 6 Arbeitern untersucht, die mit der Wartung von
Mobilfunk Antennen beschaftigt waren (u.a. bei 450 und 900 MHz). Cytoge-
netische Schaden wurden nicht beobachtet.

Maes et al (1996, 1997) untersuchten die Wirkung elektromagnetischer Fel-
der (935 bzw. 954 MHz) auf humane Lymphozyten in Kombination mit Mi-
tomycin C. In beiden Fallen wurde kein cytogenetischer Effekt (SCE bzw.
Chromosomenaberrationen) durch die Exposition von EMF allein gefunden,
wahrend in der ersten Arbeit ein synergistischer Effekt von EMF und Mi-
tomycin gesehen wurde (SCE erhoht), der in der zweiten Untersuchung nicht
nachweisbar war. Die Untersuchungen sind allerdings nicht vergleichbar, da
unterschiedliche SAR Werte und unterschiedliche Techniken bei der Befel-
dung benutzt wurden. Der technische Aufbau der Signalerzeugung ist in bei-
den Fallen nur unzureichend beschrieben.

Ciaravino et al. (1991) befeldeten CHO Zellen in vitro mit 2450 MHz fur 2
Stunden mit 33,8 W/kg (,pulsed RFR wave®) bei konstanter Temperatur. Die
Entfernung von der Antenne zu den Proben betrug 1,6 Meter. Es wurden kei-
ne cytogenetischen Effekte (SCE's) durch die EMF gesehen, auch wurde kei-
ne synergistische Wirksamkeit in Kombination mit Adriamycin gefunden.
Manikowska et al. (1978) berichten Uber einen Anstieg von Translokationen
und Storungen der Meiose in Spermatozyten von Mausen, die 1 Std. taglich 2
Wochen lang mit 9,4 GHz (0,1 - 10 mW /cm?) befeldet wurden. Anzahl der
Tiere war mit 4 / Gruppe zu klein, Temperaturmessungen wurden nicht
durchgefuhrt, Frequenzbereich nicht relevant.

In einer weiteren Arbeit von Manikowska et al. (1985) wurde mit 2450 MHz
gearbeitet (0,05 - 5 mW / g, 8 mannliche Mause/Gruppe, 5 - 20 mW / g, 3
Mause/Gruppe). Die Befeldungsdauer war 30 Minuten taglich, 2 Wochen
lang. Die Rektaltemperatur war nicht beeinflusst bis 10 mW/g und stieg um
0,2 - 0,5 °C bei 20 mW/g. In den Spermatozyten der behandelten Gruppen
wurden vermehrt Translokationen gefunden. Die Autoren sind sich Uber den
Mechanismus und die Bedeutung nicht im Klaren und sprechen etwas ,ne-
bulés® von ,Interferenz der EMF mit der Spermatogenese”.
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Beechey et al. (1986) wiederholten den Versuch von Manikowska et al.
(1985) mit vergleichbarer Methode und 2450 MHz. Sie fanden eine geringfu-
gig hohere Anzahl abnormaler Spermatozyten in den behandelten Gruppen.
In der héchsten Dosisgruppe traten geringfugig mehr Chromosomenaberra-
tionen auf. Es wurde allerdings auch eine hdhere Rektaltemperatur bei den
Tieren gemessen. Die beobachteten Veranderungen sind nach Meinung der
Autoren auf eine Temperaturerhéhung zurtckzufihren.

Bewertung

Die Versuche hinsichtlich der Induktion von Chromosomenaberrationen und
SCE's sind i.d.R. verstandlich und nachvollziehbar beschrieben, so dass un-
zureichende Dokumentation und Plausibilitdt nicht als Ursache fur die unter-
schiedlichen Ergebnisse in Frage kommt. Denkbar ware dagegen, dass
Unterschiede in der Technik der Exposition einen Einfluss haben. So weist
Maes ausdrucklich darauf hin, dass die Antennen in unmittelbarer Nahe der
Zellkultur angebracht waren, wahrend bei Ciaravino zwischen Antenne und
Zellkultur ein Abstand von 1,6 m war.

In Spermatozyten wurden vermehrt Chromosomenaberrationen beobachtet.
Allerdings wurde hier zum Teil ein Anstieg der Rektaltemperatur gemessen.
Spermatozyten sind sehr empfindlich gegenuber Temperaturerhhungen, so
dass die Messung der Rektaltemperatur wahrscheinlich keine geeignete Me-
thode zum Ausschluss einer Temperaturerhdhung in den Hoden ist und zu
vermuten ist, dass aufgrund der exponierten Lage der Hoden die Temperatur
dort sogar noch hoher sein kann. Letztlich kann nur der Nachweis einer sehr
konstanten Temperatur im Hoden temperaturbedingte Veranderungen aus-
schliessen. Derartige Messungen sind den Untersuchungen nicht zu ent-
nehmen.

So bleiben nur zwei altere Arbeiten von Maes et al. (1993 und 1995) in denen
eine geringe Anzahl von Chromosomenaberrationen gefunden wurden, wah-
rend in spateren Arbeiten der gleichen Autoren (1996, 1997) keine cytogene-
tische Wirksamkeit nachgewiesen werden konnte.

Die Untersuchung mit exponierten Arbeitern ist wegen der geringen Anzahl
der Beteiligten nicht aussagekraftig genug fur eine fundierte Aussage.

Die Induktion von Schwesterchromatidaustauschen (SCE) ist ein Indikator-
test, der im Gegensatz zur Bestimmung von Chromosomenaberrationen nur
eine schwache Aussagekraft hat. Daher muss das Auftreten von Aberrationen
bei der Bewertung deutlich starker gewichtet werden als SCE's.

2.4 Zellproliferation

French et al. (1997) zeigten bei einer humanen Astrocytom Zellinie, die einem
EMF von 835 MHz von 8 bzw 40 mW/cm? ausgesetzt war, eine Abnahme der
Proliferation (gemessen als Thymidinaufnahme) und Anderungen der Zell-
morphologie bei der niedrigen Dosis.
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Kwee et al. (1998) exponierten humane epitheliale Amnionzellen in vitro 960
MHz EM Feldern mit verschiedenen SAR Dosen und Expositionszeiten. Be-
sonders im niedrigen SAR Bereich zeigte sich eine Abnahme des Zellwachs-
tums gegenuber der Kontrolle. In einem folgenden Experiment konnten Veli-
zarov et al. (1999) zeigen , dass die beobachteten Anderungen der Zellpro-
liferation temperaturunabhangig sind.

Van Dorp et al (1998) fanden dagegen keinen Einfluss von 2450 MHz EM
Feldern bei konstanter Temperatur auf die Zellproliferation von Maus-
Myeloma Zellen.

Cleary et al. (1990) befeldeten humane Lymphozyten mit 2450 MHz und
SAR's von 5 - 196 W/kg fur 2 bis 27 Stunden. Bis zu einer SAR von 50 W/kg
fanden sie einen dosisabhangigen Anstieg der Thymidinaufnahme, dariber
dagegen eine reduzierte Thymidin Aufnahme gegenuber den nicht behan-
delten Kontrollen. Die Temperatur wurde in allen Versuchen konstant gehal-
ten. In einem methodisch gleichen Versuch mit Glioma Zellen in vitro wurden
vergleichbare Ergebnisse gesehen wie in den humanen Lymphozyten (Cleary
et al, 1990).

In einem Versuch mit synchronisierten CHO Zellen wurde der Einfluss auf
den Zellzyklus nach Befeldung mit 2450 MHz (5-25 W/kg) bei isothermischen
Bedingungen untersucht (Cleary et al., 1996). Es wurde eine temperaturun-
abhangige Verschiebung des Zellzyklus beobachtet.

Stagg et al. (1997) exponierten Ratten Gliomzellen in vitro 836 MHz mit Feld-
dichten von 0,09, 0,9 und 9 mW/cm?. Gemessen wurde die DNA Synthese
(Thymidin Einbau) und das Zellwachstum (Zellzahl Bestimmung) bei Exposi-
tionszeiten von 4 und 24 Stunden. Es wurde ein vermehrter Thymidin Einbau
festgestellt. Ein Einfluss auf das Zellwachstum wurde nicht gesehen (Nach-
vollziehbare Beschreibung von Methode und Ergebnissen).

Gos et al.(1997) konnten bei Saccharomyces mit 41 GHz keinen Einfluss auf
die Teilungsrate der Hefezellen feststellen. Der Frequenzbereich ist allerdings
hier nicht relevant.

Bewertung

Auch fur den Parameter Zellproliferation, der durch Messung der Thymi-
dinaufnahme bestimmt wurde, entstand kein einheitliches Bild. So wurden
sowohl Abnahme der Thymidinaufnahme als auch Erhéhung festgestellt. Es
zeigten sich auch zweiphasige Anderungen: Erhéhung bei niedrigen SAR's
und Abnahme bei hohen SAR's. Ebenso gibt es Untersuchungen, bei denen
kein Einfluss von EMF auf die Zellproliferation beobachtet wurde. Die Versu-
che sind i.d.R. ausreichend dokumentiert.

Erhohte Thymidinaufnahme kommt auch bei der sog. unplanmassigen DNA
Synthese vor. Dabei erfolgt der Thymidineinbau bei Reparaturvorgangen, die
nach vorangegangener DNA-Schadigung einsetzen. Dies ware eine plausible
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Erklarung dafir, dass bei erhdhter Thymidinaufnahme keine erhdhte Zell-
vermehrung gefunden wurde (Stagg et al., 1997)

Grinde fur die sich z.T. widersprechenden Ergebnisse sind den Veroffentli-
chungen nicht zu entnehmen, denkbar sind auch hier Unterschiede in der
Methodik der Befeldung, die zu den widerspruchlichen Ergebnissen fuhren
konnten.

3. Alternative Erklarungen fir positive bzw. negative Ergebnisse

In drei der vier Gutachten (Glaser, Ecolog, Silny) wird mit unterschiedlichem
Gewicht als mogliche alternative Ursache auf Temperaturerhbhungen hinge-
wiesen. In fruheren Untersuchungen gibt es i.d.R. keine Temperaturmessun-
gen bzw. fehlen Beschreibungen Uber Versuche der Autoren, die Temperatur
konstant zu halten. In den meisten Veroffentlichungen der letzten Jahre wird
allerdings auf Temperaturkonstanz bzw. -messung grosser Wert gelegt, so
dass der mogliche Einfluss erhdhter Temperatur nicht ohne weiteres ange-
nommen werden kann. Unter ,thermische Effekte” wird hier eine messbare
Temperaturerhéhung verstanden. Nicht messbare ,thermische Effekte”, auf
die Glaser hinweist, mussen als EMF-induziert angesehen werden, da der
Nachweis derartiger Effekte nicht gefuhrt worden ist.

Eine weitere alternative Erklarung wird teilweise angesprochen: Der techni-
sche Aufbau zur EMF-Erzeugung und die Messung der Feldstarken sind in
den verschiedenen Untersuchungen nicht vergleichbar. Ferner sind die An-
gaben zur SAR als rein rechnerische Grosse nicht nachprifbar, da die ange-
nommenen Werte fur Leitfahigkeit und Mediumdichte nicht angegeben wer-
den.

4. Konsistenz des wissenschaftlichen Gesamtbildes aufgrund der
zitierten Literatur

Die 4 Gutachten zeigen Unterschiede in ihren Schlussfolgerungen zur Gento-
xizitat.

Bei Glaser steht die ausfuhrliche Beschreibung und Diskussion der Untersu-
chungen zu DNA Bruchen mit ihren widerspruchlichen Ergebnissen und zur
Zellproliferation im Vordergrund, wahrend die ,harten Daten“ der Cytogenetik
in den Hintergrund treten; Glaser sieht somit ,keinen unwidersprochenen
Nachweis direkter oder indirekter genetischer Schaden durch HF Felder*.

Das Oko-Institut Gutachten zeigt nachvollziehbare Darstellungen der Ergeb-
nisse, die in Zusammenhang mit Kap. 5.3.1.1 (Offene Fragen Gentoxizitat
und Transformation) ein in sich geschlossenes Bild ergeben. Es wird darauf
verwiesen, dass hinsichtlich der Gentoxizitat kein einheitliches Bild entstan-
den ist, was weiteren Forschungsbedarf zur Folge hat.

Die Darstellung der Ergebnisse und die Diskussionen zu den einzelnen Be-
reichen bei Silny sind nachvollziehbar und plausibel. Im Punkt Chromoso-
menaberrationen weist der Autor auf die Inkonsistenz der Ergebnisse hin und
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auf die Notwendigkeit weiterer epidemiologischer Untersuchungen mit cyto-
genetischen Endpunkten.

Im Gutachten von Ecolog kann sich der Leser durch die tabellarische Auf-
zahlung der Untersuchungen bzw. die kurze Darstellung der Ergebnisse im
Text ohne qualitative Bewertung der Arbeit kein objektives Bild Uber die mog-
lichen gentoxischen Schaden durch EMF machen. Es entsteht der Eindruck,
dass die Ergebnisse Uberwiegend positiv sind. Diese sind jedoch in ihrer
Aussagekraft nicht kritisch bewertet worden.

1. Gesamteinschatzung

Die Ergebnisse sind praktisch bei allen gentoxischen Parametern und der
Proliferation inkonsistent, was in drei Gutachten (Glaser, Oko Institut, Silny)
zum Ausdruck kommt. Sieht man von Untersuchungen auf molekularer Ebe-
ne ab, die in erster Linie der mechanistischen Abklarung dienen, bleiben als
,harte Daten® die Ergebnisse der Cytogenetik, die Hinweise auf eine mdgliche
gesundheitliche Gefahrdung geben konnen. Diese konnen zum Teil auf ther-
mische Effekte (besonders die Untersuchungen an Spermatozyten) zurtick-
gefuhrt werden, jedoch sicher nicht in allen Fallen, da in vielen neueren Un-
tersuchungen sehr auf Temperaturkonstanz geachtet wurde. Nicht messbare
.hermische Effekte” (Glaser) mussen bis zum Beweis des Gegenteils als
EMF-induziert angesehen werden. In Anbetracht der Bedeutung von Chro-
mosomenaberrationen und Mikrokernen - es handelt sich um Ereignisse, die
u.U. bei der Zellteilung auf die Tochterzellen weitergegeben werden kénnen -
sollten weitere Untersuchungen durchgefuhrt werden. (Anmerkung zur Be-
deutung von cytogenetischen Parametern im Pharmabereich: potentielle Arz-
neimittel, die Chromosomenaberrationen oder Mikrokerne induzieren, werden
bis auf wenige Ausnahmen nicht zugelassen.)

Es ist z.Zt. nicht mdglich mit letzter Sicherheit aufgrund der in vitro Versuche
zur genetischen Toxizitdt eine mogliche Gesundheitsgefahrdung des Men-
schen auszuschliessen, obwohl in der Gesamtschau nur wenige Untersu-
chungen die Vermutung einer Gefahrdung nahelegen; bei kritischer Bewer-
tung bleiben aber auch hier gewisse Zweifel, die es allerdings auszurdumen
gilt. Besonders maogliche synergistische Effekte sind bisher nicht ausreichend
in die Untersuchungen einbezogen worden. Die epidemiologischen Untersu-
chungen zur Mikrokerninduktion sind wegen methodischer Mangel (zu kleine
Anzahl, keine exakten Messungen der Feldstarken) leider nicht aussagekraf-
tig genug, obwohl gerade derartige Untersuchungen wichtige Hinweise liefern
konnten.

3 der 4 Gutachten weisen mit unterschiedlichem Nachdruck auf erforderliche
Untersuchungen hin (Silny: Cytogenetik, Epidemiologie, Oko Institut: ver-
schiedene Aspekte der Gentoxikologie, Ecolog: Kohorten Studie zum Ge-
sundheitszustand, ohne Angaben zu den Parametern). Glaser gibt keine
Empfehlungen hinsichtlich weiterer Untersuchungen zur genetischen Toxiko-
logie.

In einer weiteren Diskussionsrunde zum Forschungsbedarf sollten zunachst
die einzelnen Parameter der genetischen Toxikologie auf ihre biologische
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Bedeutung hin Uberprift werden. Der Nachweis von DNA Strangbrichen ist
danach (auch von den bisher erhobenen Ergebnissen) sicher ein schwacher
Parameter in der ,gentoxikologischen Prufbatterie“. Ebenso ist die Messung
der Thymidinaufnahme zu pauschal: erh6hte Thymidinaufnahme tritt auch bei
der sog. unplanmassigen DNA Synthese auf, was auf eine erhohte Reparatur
hinweist. Wie oben erwahnt, sind den ,harten Daten“ Mikrokern-Induktion
oder Chromosomenaberration grosseres Gewicht zuzumessen. Auch in die-
sem Bereich gibt es widersprichliche Ergebnisse. Zu prifen ist, ob weitere
in vitro Versuche mehr Klarheit bringen oder, was zu beflirchten ist, nur die
Menge an widerspriichlichen Daten erhéhen. Die Probleme bei der Ubertrag-
barkeit von in vitro Versuchen sind bekannt.

Es ist daher m.E. sinnvoller, in vivo Versuche und/oder epidemiologische
Untersuchungen bezlglich der maoglichen Induktion von Mikrokernen bzw.
von Chromosomenaberrationen zu fordern. In vivo Versuche an Mausen mit
dem Endpunkt Mikrokerninduktion werden nach Kenntnis des Verfassers zur
Zeit durchgefuhrt. Epidemiologische Untersuchungen mit dem Endpunkt
Cytogenetik sind - entsprechend gut charakterisierte Kollektive vorausgesetzt
- kurzfristig realisierbar und fuhren bei anerkannter Methodik zu Resultaten
mit erheblicher Aussagekraft. In kinftigen Versuchen, in denen eine Erho-
hung der Mikrokernrate beobachtet wird, sollte darauf geachtet werden, ob
die Ergebnisse Folge einer Storung des Spindelapparates oder eines clasto-
genen Ereignisses sind. Derartige Untersuchungen sind eine Alternative zu
epidemiologischen Untersuchungen hinsichtlich einer kanzerogenen Wirk-
samkeit, die praktisch nicht durchfihrbar sind. Sollten bei cytogenetischen
Untersuchungen positive Ergebnisse gefunden werden, ware denkbar, da-
nach in vitro Versuche zur mechanistischen Aufklarung der Ergebnisse anzu-
schliessen.

Hannover, 21. 2. 2002
Dr. Bernd-D. Gorlitz
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Tabelle 1.

Resiimee

Gutachten

wesentliche

Konsistenz

alternative Erkla-

Einschatzung des

Forschungsbedarf

on der einzelnen gentoxi-
schen Parameter

Ergebnisse,
Ubertragbarkeit ?

Literatur aufgrund der zitierten | rungen fiir wider- | Gutachters bez. Gentoxizitat
zitiert Literatur spruchliche Er-
gebnisse
Glaser ja ja, mit der Einschrankung | thermische Effekte | widerspruchliche Ergeb- | nein
eines Ungleichgewichtes nisse, aber
bez. der zitierten Literatur keine mutagene Wirk-
samkeit
Ecolog ja durch fehlende Bewer- (thermische Effekte | positive und negative Kohortenstudie,
tung der Originalarbeiten | werden erwahnt, Ergebnisse, gentoxische Parame-
entsteht ein einseitiges aber nicht als Ursa- | mutagene Wirksamkeit ter nicht ausdrtcklich
Bild che fur mutagene bei weniger als 1 W/m? erwahnt
Wirksamkeit gese- | nachgewiesen
hen)
Oko- ja ja, in Zusammenhang mit | - keine einheitlichen Er- ja
Institut der Diskussion offener gebnisse,
Fragen plausibles Ge- aber deutliche Hinweise
samturteil auf DNA Interaktionen
Silny ja ja, ausfuhrliche Diskussi- | thermische Effekte | positive und negative ja (Cytogenetik, ODC

Aktivitat)
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Tabelle 2.1 - 2.8 : Zitate genetische Toxikologie

Zitat Endpunkt Glaser Ecolog Oko-Institut | Silny Einschatzung / Bemerkungen
Antonopoulos et al, SCE - - 0 0 0, -
1997
d’Ambrosio et al., Chromosomen- 0 + 0 0 0, -
1995 aberrationen in
vitro
Balode, 1996 Mikrokerne 0 + + 0 0, + (Durchfiihrung mangelhaft)
marginal
Banerijee et al., 1983 | Chromosomen- 0 + 0 0 0*, CA+/SCE -
aberrationen, SCE -
SCE
Beechey et al, Cytogenetik in 0 + 0 marginal + 0, + (thermischer Effekt wahrscheinlich,
1986 Spermatozyten Rektaltemperatur erhéht)
Byus et al., 1984 OCD Aktivitat 0 0 + + 0, + (Uberprifung empfohlen)
Chagnaud et al., mitogene Aktivitat | O - 0 0 0, -
1999 in vivo, Ratte
Ciaravino et al., 1987 | SCE, in vitro 0 - 0 0 0, -
(CHO Zellen)
Legende: O0: nicht ausgewertet; - : kein Effekt nachgewiesen, +: positiver Effekt; ?: fragliches Ergebnis; * nur bei Ecolog zi-

tiert, aber nicht bewertet
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Tabelle 2.2

Zitat Endpunkt Glaser Ecolog Oko- Silny Einschatzung / Bemerkungen
Institut
Ciaravino et al., SCE, in vitro 0 - 0 EM - 0, - (Kombination mit Adriamycin,
1991 (CHO Zellen) EM und Antennenabstand 1,6 m)
Adriamycin -
Cleary et al., 1996 a | T-Lymphozyten Ak- | +, nach Be- + 0 0 0, +
tivierung handlung mit
IL-2
Cleary et al., 1996 b | Zellzyklus bei 2450 MHz | 0 0 0 0, + (isothermale Versuchsbedingungen)
CHO Zellen +
Cleary et al., 1990 a | Thymidinaufnahme bis 50 W/kg + + 0 Bis 50 W/kg | 0, + (evtl. unscheduled DNA Synthesis)
1990 b Humanlymphozyten | daruber - +
Gliomazellen Daruber -
French et a., 1997 DNA Synthese Abnahme im 0 0 0 0, Thymidineinbau verringert bei geringer
(Thymidineinbau) geringen Do- Energie, nicht verandert bei hoher Energie ?
Zellmorphologie sisbereich, Zellmorphologie verandert
(Astrocytom Zellen) | veranderte
Zellmor-
phorphologie
im hoheren
Bereich
Donellan et al., Thymidineinbau + 0 0 0 0, + (modglicherweise UDS, Reparaturvor-
1997 Zellmorphologie Morphologie gange)
verandert
Legende: O0: nicht ausgewertet; - : kein Effekt nachgewiesen, +: positiver Effekt; 7?: fragliches Ergebnis; * nur bei Ecolog zi-

tiert, aber nicht bewertet
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Tabelle 2.3

Zitat Endpunkt Glaser Ecolog Oko- Silny Einschatzung / Bemerkungen
Institut
Fucic et al., 1992 Chromosomen- 0 + 0 0 0%, +
aberrationen in vivo,
berufl. Exposition
Garaj-Vrhovac, Mikrokerne in vivo 0 0 + 0 0, + (Dosimetrie nicht beschrieben)
1999 Uberpriifung
empfohlen
Garaj-Vrhovac, Chromosomen- 0 + 0 0 0%, +
1990 aberrationen in vitro
Garaj-Vrhovac, Chromosomen- 0 + 0 0 0%, +
1991 aberrationen in vitro
Garaj-Vrhovac, Chromosomen- 0 + 0 0 0%, +
1992 aberrationen in vitro
Garson wt al, 1991 | Chromosomen- 0 +7? 0 0 0%, ?
aberrationen in vivo,
Mensch
Gos et al., 1997 DNA Synthese 0 0 - (Hefe) 0 0, - (Ubertragbarkeit ?)
Kerbacher et al., Chromosomen- 0 + 0 0 0%, +
1990 aberrationen in vitro
Kwee et al., 1998 Proliferation Unplausible 0 Abnahme des | Abnahme nicht nachvollziehbare Untersuchung
(Dehydrogenase Ergebnisse Zellwachs- des siehe auch Folgearbeit Velizarov et al.
Aktivitat) tums Zellwachs-
tums

Legende:

0: nicht ausgewertet;

tiert, aber nicht bewertet

- : kein Effekt nachgewiesen,

+: positiver Effekt;
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Tabelle 2.4

Zitat Endpunkt Glaser Ecolog Oko- Silny Einschatzung / Bemerkungen
Institut
Lai & Singh, 1995 DNA Strangbriche + + + + +, 4 Std. nach Exposition (?, Methoden
in vivo, Ratte Einflul ?)
Hirnzellen
Lai & Singh, 1996 DNA Strangbriiche 0 + + + 0, + (? Methoden Einflu® ?)
in vivo, Ratte
Hirnzellen
Lai & Singh, 1997 DNA Strangbriiche - bei Anwe- | + 0 0 0, + (? Methoden Einflul ?)
senheit von
Radikal-
fangern
Litovitz et al., 1997 | ODC Aktivitat 0 0 + + 0, +
L 929 Zellen
Lloyd et al., 1984 Chromosomen- 0 - 0 0 0, -
aberrationen in vitro,
SCE
Maes et al., 1997 Chromosomen- - +7? CA - CA, SCE - ? In zwei Versuchen unterschiedliche
aberrationen Ergebnisse
DNA Strangbruche Strang- bri- EM und Mi- Kombination mit Zytostatika
SCE che - tomycin +
SCE +

Legende:

0: nicht ausgewertet;

tiert, aber nicht bewertet

- : kein Effekt nachgewiesen,

+: positiver Effekt;
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Tabelle 2.5

Zitat Endpunkt Glaser Ecolog Oko- Silny Einschatzung / Bemerkungen
Institut
Maes et al., 1995 Chromosomen- + + + in vitro + Dosimetrie unklar, geringe Probandenzahl
aberrationen in vitro in vivo - weitere Untersuchungen empfohlen
und in vivo
Maes et al., 1995 Chromosomen- 0 + 0 0 0, +
aberrationen in vivo
Maes et al., 1993 Mikrokerne 0 + MK und CA MK, CA + nachvollziehbar in 4 Exp. +
Chromosomen- SCE - + SCE - Antenne unmittelbar an den Zellkulturen
aberrationen
SCE
Malyapa et al., DNA Strangbriiche 0 -? - 0 0, ? (eindeutig negativ)
1997 Glioblastomzellen
Mensch,
C3h 10T1/2 Zellen
der Maus
Malyapa et al., DNA Strangbruche - -? - - 0, ? (eindeutig negativ)
1997 a Glioblastomzellen lonisierende Strahlen deutlich +
Mensch,
C3h 10T1/2 Zellen
der Maus
Malyapa et al. DNA Schaden 0 ? 0 + (bei CO2 0, ? (von Toétungsmethode abhangig)
1998 in vivo Narkose)
Legende: O0: nicht ausgewertet; - : kein Effekt nachgewiesen, +: positiver Effekt; 7?: fragliches Ergebnis; * nur bei Ecolog zi-

tiert, aber nicht bewertet
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Tabelle 2.6

Zitat Endpunkt Glaser Ecolog Oko- Silny Einschatzung / Bemerkungen
Institut
Manikowska- Cytogenetik in 0 + 0 CA+ thermischer Effekt
Czerska et al., Spermatozyten
1985
Manikowska- Cytogenetik in 0 + 0 0 thermischer Effekt
Czerska et al., Spermatozyten Frequenzbereich nicht relevant
1978
Meltz et al, 1987 DNA Schaden, 0 +7? 0 0 0+, ?
Fibroblasten
Penafiel et al., ODC Aktivitat 0 0 0 + 0, +
1997 in vitro
Phillips et al., 1997 | DNA Strangbriiche niedrige Do- | + dosis- 0 Abnahme von Strangbriichen nicht plausibel
sis: Abnahme abhangig
hohe Dosis: + oder -
Zunahme
Sarkar et al., 1994 | DNA Schaden + + 0 + moglicherweise thermischer Effekt
in vivo
Scarfi et al., 1996 Chromosomen- 0 + 0 0 Frequenzbereich nicht relevant
aberrationen in vitro, stark streuende Ergebnisse
Rind

Legende:

0: nicht ausgewertet;

tiert, aber nicht bewertet

: kein Effekt nachgewiesen,

+: positiver Effekt;
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Tabelle 2.7

Zitat Endpunkt Glaser Ecolog Oko- Silny Einschatzung / Bemerkungen
Institut
Saunders et al., Chromosomen- 0 - 0 0, -
1988 aberrationen, SCE in
vitro, Spermatozyten
Stagg et al., 1997 DNA Synthese Thymidinauf- | - + Thymidinaufnahme kann auch Folge erhéhter
Thymidinaufnahme nahme + Reparatur sein
Proliferati-
onsrate -
van Dorp et al., Proliferation wegen feh- ? 0 Methode fragwiirdig
1998 lender Anga-
ben nicht
geeignet
Varma & Trabou- DNA Schaden Ho- 0 + 0 0%, + (thermischer Effekt)
lay, 1997 den, in vivo
Velizarov et al., Proliferation 0 + 0 0%, + (siehe auch Kwee et al.)
1999 Amnionzellen
Mensch
Vijayalaxmi et al., Mikrokerne in vivo - +(?) 0 *, Ergebnisse eindeutig negativ

1997 a

Maus

Legende:

0: nicht ausgewertet;

tiert, aber nicht bewertet

- : kein Effekt nachgewiesen,
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+: positiver Effekt;

?: fragliches Ergebnis; * nur bei Ecolog zi-




Tabelle 2.8

Zitat Endpunkt Glaser Ecolog Oko- Silny Einschatzung / Bemerkungen
Institut
Vijayalaxmi et al., Cytogenetik, +7? 0 *, Ergebnisse eindeutig negativ
1997 b Proliferation
Vijayalaxmi et al., Cytogenetik in vivo 0 0 0, -
1999
Vijayalaxmi et al., DNA Briiche 0 0 0, - (Messung sofort bzw.4 Std. nach Exposi-
2000 tion, vergl. Lai & Singh)
Vijayalaxmi et al., Cytogenetik in vitro 0 0 0, - (Arbeit aus 2001, wurde noch nicht be-
2001 Human- rtcksichtigt)
lymphozyten
24 Std exponiert
835 MHz
Yao 1978 Chromosomen- + 0 0", +
aberrationen in vitro,
Cornalepithel
Yao 1982 Chromosomen- + 0 0%, +
aberrationen in vitro
Legende: O: nicht ausgewertet; - : kein Effekt nachgewiesen, +: positiver Effekt; 7?: fragliches Ergebnis; * nur bei Ecolog zi-

tiert, aber nicht bewertet
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Dr. P. Ludemann
Im Auftrag
der Programmgruppe Mensch, Umwelt, Technik des Forschungszentrums Julich
erstatte ich folgende wissenschaftlich begrindete Bewertung

Uber die vier T-Mobil Gutachten

o Prof. Dr. Roland Glaser
Humboldt-Universitat Berlin, Institut fur Biologie
Darstellung und Bewertung des wissenschaftlichen Erkenntnisstandes zu
méglichen gesundheitlichen Auswirkungen des Mobilfunks in Relation zu
bestehenden Empfehlungen und Normen

e Dr. Kerstin Hennies, Dr. H.-Peter Neitzke, Dr. Hartmut Voigt, Dr. Gisa Kahle-
Anders
Ecolog-Institut, Hannover
Mobilfunk und Gesundheit - Bewertung des wissenschaftlichen Erkenntnis-
standes unter dem Gesichtspunkt des vorsorgenden Gesundheitsschutzes

e Dipl.-Ing. Antje Benischke, Dr. rer. nat. Dirk Bunke, Dipl.-Phys. Christian Klppers,
Dr. rer. nat. Christine Wassilew-Reul
Oko-Institut e.V. Darmstadt, Nukleartechnik und Anlagensicherheit
Gutachten zum Erkenntnisstand zu méglichen gesundheitlichen Auswir-
kungen des Mobilfunks

e Prof. Dr.-Ing. habil. med. Jiri Silny
Forschungszentrum fir Elektro-Magnetische Umweltvertraglichkeit (FEMU),
RWTH Aachen
Gesundheitliche Auswirkungen der Mikrowellen von Mobilfunkanlagen im
D-Netz

des Projektes "EMF Risikobewertung im wissenschaftlichen Dialog"
im Hinblick auf Plausibilitdt des Einflusses hochfrequenter elektromagnetischer Fel-

der auf Hirnaktivitaten und Schlafverhalten sowie deren Schlussfolgerungen hinsicht-
lich gesundheitlicher Relevanz.
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Die vier Gutachten sollten eine eigenstandige Bewertung des wissenschaftlichen Er-
kenntnisstandes zu moglichen gesundheitlichen Auswirkungen des Mobilfunks auf
die Gesundheit auf der Grundlage von Originalarbeiten entwickeln. Des weiteren
sollten Bewertungen oder Empfehlungen hinsichtlich der Grenzwertsetzung der
26.BImSchV abgegeben werden.

Die vier Gutachten liegen in der als pdf-File unter http.//www.fz-juelich.de/mut/ pro-
jekte/pro _emf/qutachten.html abrufbaren Version vor. In dieser Version sind Sonder-
zeichen und manche Zahlen des Silny-Gutachtens nicht lesbar.

Die Gutachten weisen folgende Gemeinsamkeiten und Unterschiede auf:

Keines der Gutachten kommt zu dem Schluss, dass es wissenschaftliche Nachweise
fur Risiken unterhalb der derzeit gultigen Grenzwerte gibt. Unterschiede finden sich
jedoch im Hinblick auf die Bewertung, in welchen Umfang gesicherte Erkenntnisse
vorliegen. Die Gutachten unterscheiden sich auch in Bezug darauf, ob und in wel-
chem Ausmal Vorsorgemalinahmen fir den Gesundheitsschutz fur notwendig er-
achtet werden.

Das Glaser-Gutachten basiert in seinen wertenden Aussagen "ausschliel3lich auf
wissenschaftlichen Arbeiten, die in Zeitschriften mit einem Referee-System (‘peer-
reviewed') publiziert wurden." Zusatzlich werden altere Berichte aus US-
Forschungslabors herangezogen, teilweise, indem auf Referate zurtickgegriffen wur-
de.

Das ECOLOG-Gutachten beruht im wesentlichen auf der Datenbank EMFbase, so-
wie auf einer (nicht naher spezifizierten) Recherche in einschlagigen Literaturdaten-
banken, einer "kompletten Sichtung mindestens der letzten beiden Jahrgange aller
relevanten ... verfligbaren wissenschaftlichen Zeitschriften" und einer Auswertung
von " ... Monographien, Ubersichtsarbeiten (Reviews) und Konferenzberichten ..."

Ausgangspunkt des Gutachtens des Oko-Institus war die Datenbank des For-
schungszentrums fur Elektro-Magnetische Umweltvertraglichkeit (FEMU) der RWTH
Aachen. Die berucksichtigten Arbeiten gehen jedoch Uber diesen Rahmen hinaus.
Sehr detailliert wird geschildert, welche Arten von Veréffentlichungen ausgeschlos-
sen wurden, nicht jedoch, wie an zusatzliche Veroffentlichungen herangekommen
wurde. Um die vorgegebene Zahl von etwa 100 Zitaten nicht zu Uberschreiten, wurde
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bei ahnlichen Arbeiten auf die jingeren zurtickgegriffen, "wenn diese auf die friheren
Arbeiten in Versuchsansatz oder Diskussion zurlckgriffen."

Im Silny-Gutachten wird auf das methodische Vorgehen der Literaturrecherche nicht
eingegangen, sondern bereits bei der Darstellung der Vorgehensweise werden in-
haltliche Einschrankungen begrindet.

Die meisten zitierten Originalarbeiten beziehen sich auftragsgemaf auf eine Trager-
frequenz im Frequenzbereich des Mobilfunks, genauer auf den Bereich des D-
Netzes, also um ca. 900 MHz. Von anderen Frequenzbereichen, die im Stromnetz
(50 Hz), im E-Netz (ca. 1.800 MHz), in Schnurlostelefonen (ca. 1.900 MHz) oder in
Mikrowellenherden (2.450 MHz) Verwendung finden, wird mit unterschiedlicher Hau-
figkeit berichtet. Gerade fur den Bereich des E-Netzes liegen auch kaum experi-
mentelle Untersuchungen vor. Gleiches gilt fir den Frequenzbereich des UMTS-
Netzes (ca. 2.200 MHz). Abgesehen von unterschiedlichen physikalischen Eigen-
schaften elektromagnetischer Wellen unterschiedlicher Frequenz sind im Hinblick auf
neurophysiologische Phanomene zumindest die Frequenzen unter 100 Hz potentiell
anders einzustufen als Frequenzen im Bereich von mehreren Hundert MHz. So kdn-
nen als Antwort auf verschiedene niedrigfrequente Stimulationen neurophysiologi-
sche und pathologische Reiz- und Adaptationsvorgange mit Frequenzabhangigkeit
von einem bestimmten Reiz durch Synchronisation von Nervenzellverbanden nach-
gewiesen werden. Zumindest die Synchronisation von Nervenzellverbanden ist fir
den Hochfrequenzbereich aufgrund der physiologischen Membraneigenschaften
ausgeschlossen. Fur die sogenannte "Tetanische Reizung" bei Frequenzen von bis
zu einigen Hundert Hz werden z.Zt. Effekte untersucht, die als "Long-Term Potentia-
tion" (LTP) oder "Kindling" bezeichnet werden und mit Gedachtnisfunktionen und
neuronaler Plastizitat verbunden sind. Fur den Frequenzbereich des Mobilfunks sind
solche Effekte bislang nicht untersucht. Zumindest liel3 sich in MEDLINE keine ent-
sprechende Quelle finden. Auch in den vier Gutachten finden sich keine Hinweise
hierauf. Die hier genannten Einschréankungen zur Ubertragbarkeit eventueller positi-
ver Untersuchungsbefunde bei unterschiedlicher Tragerfrequenz kdnnen wahr-
scheinlich auch auf unterschiedliche Modulationsfrequenzen Ubertragen werden. In
den D- und E-Netzen betragt die Modulations- oder Pulsfrequenz 217 Hz und liegt
damit in einem Bereich, in dem direkte neurophysiologische Phanomene nicht von
vorne herein ausgeschlossen werden kdnnen.

Die Notwendigkeit, "Feld-Pulse einer besonderen Behandlung zu unterwerfen" (Gla-
ser, S.18), wird auch von ECOLOG (S.14, 17, 18, Tabellen) und Oko-Institut (S.5)
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gesehen. Silny fihrt zwar bei der Literaturdarstellung die jeweilige Pulsung auf, be-
zieht aber darUber hinaus keine eigene Stellung.

Ubereinstimmend geben alle vier Gutachter an, dass die elektromagnetischen Felder
von Mobilfunk-Basisstationen mit zunehmendem Abstand rasch abnehmen. "Bei den
Mobilfunkanlagen geht heute die starkste Exposition von den Handys aus, die in der
unmittelbaren Nahe des Korpers betrieben werden. (Silny, S. 24) "Daraus ergibt sich,
dass fur Personen, die nicht aus beruflichen Grinden Arbeiten an sendenden Anten-
nen vornehmen, die wesentliche Expositionsquelle die Nutzung des eigenen Mobil-
telefons darstellt, sofern ein solches regelmaRig verwendet wird" (Oko-Institut, S.7).
Glaser und ECOLOG nehmen hier keine Wertung vor. Silny referiert ausfuhrlich die
unterschiedlichen Feldcharakteristika von Nah- und Fernfeldern und schatzt den
Fehler bei der physikalischen oder numerischen Berechnung auf "einige 100%"
(S.19).

Die methodischen Schwierigkeiten bei der Erfassung von elektromagnetischen Fel-
dern spiegeln sich auch in den Versuchen an Probanden und an Tieren. Die wenigen
Studien an Probanden wurden, auch wenn sie von der gleichen Arbeitsgruppe
durchgefuhrt wurden, Uberwiegend mit unterschiedlichen Parametern hinsichtlich
Tragerfrequenz, Modulation und Feldgeometrie durchgefuhrt. Des weiteren waren
bekannte Effekte auf Vigilanz und Schlaf, wie Alkohol, Medikamente und Cannabis-
konsum nicht immer a priori ausgeschlossen. Auch der Einfluss des Wochentages
und der Anzahl der Nachte unter polysomnographischer Ableitung wurde in der Ver-
suchsplanung und -durchfihrung nicht gewdrdigt. Diese Mangel in den Primarstudien
tragen zur unterschiedlichen Beurteilung durch die vier Gutachter bei.
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Die Mainzer Arbeitsgruppe um Mann, Réschke und Wagner publizierte 1996 eine
erste Untersuchung zum REM-suppressiven Effekt unter dem Einfluss gepulster

hochfrequenter elektromagnetischer Felder. Zusatzlich fanden sie eine verkirzte

Einschlaflatenz. In den beiden Folgestudien, die allerdings mit anderen Designs
durchgefuhrt wurden, fanden sie diese Effekte nicht mehr. Sie diskutieren vier magli-
che Ursachen hierfur:

1.

"Verwischung" der Effekte durch Mittelung von mehreren Nachte, die in den Vor-
untersuchungen nicht erfolgte.

"Fenster-Effekt": es sei nicht auszuschlieen, dass bei niedrigeren oder hdheren
Feldstarken als in der Ausgangsuntersuchung die neurophysiologisch-
biologischen Effekte nicht eintreten.

Unterschiedliche Sensitivitat der Versuchspersonen auf elektromagnetische Fel-
der

Unterschiede im EMF durch unterschiedliche Antennen: die erste Studie wurde
mit einem linearen Feld, die weiteren Studien mit einem zirkularen Feld durchge-
fuhrt. Diese Erklarung halten die Autoren fur die Wahrscheinlichste.
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Autor(en)

Titel

Quelle

Jahr Glaser Ecolog Oko- Silny

Inst

phies using subma-
ximal high power flux

densities.

Mann K, Effects of pulsed Neuropsychobiology | 1996 ja ja ja ja
Rdschke J high frequency elec- [1996;33:41-47
tromagnetic fields on
human sleep.
Roéschke J,  |No short-term effects |Bioelectromagnetics | 1997 ja ja ja ja
Mann K. of digital mobile radio|1997;18(2):172-176
telephone on the
awake human elec-
troencephalogram.
\Wagner P,  [Human sleep under [Bioelectromagnetics | 1998 ja ja ja ja
Rdéschke J,  the influence of pul- [1998;19(3):199-202
Mann K, Hillerised radiofrequency
W, Frank C. [electromagnetic
fields: a polysomno-
graphic study using
standardized conditi-
ons.
Mann K, Effects of pulsed Neuroendocrinology | 1998 ja ja nein ja
\Wagner P,  |high-frequency elec- [1998 Feb;67(2):139-
Brunn G, tromagnetic fields on (144
Hassan F, the neuroendocrine
Hiemke C, system.
Réschke J.
Wagner P, |Human sleep EEG |Neuropsychobiology [ 2000 | nein nein nein nein
Rdéschke J, [under the influence [2000;42(4):207-212
Mann K, Fell [of pulsed radio fre-
J, Hiller W,  |quency electroma-
Frank C, Gro-|gnetic fields. Results
zinger M. from polysomnogra-
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Die Zuricher Arbeitsgruppe fand in ihrer ersten Untersuchung ein statistisch signifi-
kant verbessertes Durchschlafen mit EMF, welches jedoch Uberwiegend auf die Pro-
banden zurlckgeflhrt werden konnte, die zuerst mit Placebo behandelt wurden. Zu-
satzlich fanden sich signifikante Anderungen in den Powerspektren der ersten Non-
REM-Perioden der EMF-Nacht. Mit einer ahnlichen Befelderung vor einem Schlaf am
Tage konnten vergleichbare Effekte auf die Powerspektren im NonREM-Schlaf erzielt
werden, nicht jedoch auf das Durchschlafen. Nach diesen Ergebnissen sind die Ef-
fekte trotz einseitiger Befelderung nicht auf eine Hemisphare begrenzt und im We-
sentlichen nur in den folgenden 20 - 50 Minuten effektiv.

Quelle Jahr Glaser Ecolog Oko- Silny
Inst
Borbély AA, |Pulsed high-frequency elec- [Neurosci Lett | 1999 ja ja ja ja
Huber R, tromagnetic field affects 1999 Nov
Graf T, human sleep and sleep 19;275(3):207-
Fuchs B, electroencephalogram. 210

Gallmann E,
IAchermann
P.
Huber R, Exposure to pulsed high- Neuroreport 2000 | nein nein nein nein
Graf T, frequency electromagnetic  [2000 Oct

Cote KA, field during waking affects  [20;11(15):3321
Wittmann L, |[human sleep EEG. -3325
Gallmann E,
Matter D,
Schuderer J,
Kuster N,
Borbély AA,
IAchermann
P.

Die Kieler Arbeitsgruppe fand bei 20 Probanden keine Veranderung der Schlafpara-
meter.

Quelle Jahr Glaser Ecolog Oko- Silny

Inst
Fritzer G, |Kurz- und Langzeitauswir-  [Schlafmedizini- [ 2000 | nein nein nein ja
Friege L, [kung elektromagnetischer sches Labor
Goder R, |Hochfrequenzfelder auf die  [Klinik fur
Pannier G, |Qualitdt des menschlichen  [Psychijiatrie,
\Wachter J, |Schlafes und der hieraus Universitat Kiel
Aldenhoff J [resultierenden Tagesbefind-
lichkeit
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Die Berliner Arbeitsgruppe untersuchte die Effekte auf "slow brain potentials" (SP).

Sie fanden wiederholt eine signifikante Abnahme des SP bei komplexen visuellen

Aufgaben, aber nicht bei einfacheren manuellen Aufgaben.

Autor(en)  Titel Quelle Jahr Glaser ECOLOG Oko-Inst Silny
Freude G, Effects of microwaves |Bioelectromagne- | 1998 | ja ja nein ja
Ullsperger P, lemitted by cellular pho- ftics 1998;19(6):384-

Eggert S, nes on human slow 7

Ruppe | brain potentials.

Eulitz C, Ull- |Mobile phones modulate|Neuroreport 1998 | 1998 ja nein nein ja
sperger P,  [response patterns of Oct 5;9(14):3229-

Freude G, human brain activity. 3232

Elbert T.

Freude G, Microwaves emitted by [Eur J Appl Physiol | 2000 ja nein nein ja
Ullsperger P, |cellular telephones af- 2000 Jan;81(1-

Eggert S, fect human slow brain  [2):18-27

Ruppe | potentials.
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Die Arbeitsgruppe aus Turku, Finnland fand Veranderungen der EEG-
Synchronisation/Desynchronisation, wenn EMF wahrend kognitiver Aufgaben ange-

wendet wurden, nicht jedoch in Ruhe. Wenn gleichzeitig Reaktionszeiten gemessen

wurden, waren diese kurzer, insbesondere bei komplexen Gedachtnisaufgaben.

Autor(en)

Titel

Quelle

Inst

Jahr Glaser Ecolog Oko- Silny

Koivisto M, Re- |[Effects of 902 MHz [Neuroreport 2000 | 2000 ja nein ja ja
vonsuo A, Krau- [electromagnetic field |Feb 7;11(2):413-5

se C, Haarala C,iemitted by cellular

Sillanmaki L, telephones on re-

Laine M, Ha- sponse times in hu-

malainen H mans.

Krause CM, Effects of electroma- [Neuroreport 2000 | 2000 ja nein nein ja
Sillanmaki L, gnetic field emitted |Mar 20;11(4):761-

Koivisto M, by cellular phones on|764

Haggqvist A, the EEG during a

Saarela C, Re- jmemory task.

vonsuo A, Laine

M, Hamalainen

H.

Koivisto M, The effects of elec- [Neuroreport 2000 | 2000 ja nein nein nein
Krause CM, tromagnetic field Jun 5;11(8):1641-

Revonsuo A, emitted by GSM 3

Laine M, Ha- phones on working

malainen H memory.

Krause CM, Effects of electroma- |Int J Radiat Biol | 2000 | nein nein nein nein
Sillanmaki L, gnetic fields emitted [2000

Koivisto M, by cellular phones on|Dec;76(12):1659-

Haggquvist A, the electroencepha- (1667

Saarela C, Re- [logram during a vi-

vonsuo A, Laine [sual working memory

M, Hamalainen [task.

H.

Von Glaser wird in Tab. 13 falschlicherweise angegeben, dass die Reaktionszeit er-
hoht ist, tatsachlich ist die Reaktionsgeschwindigkeit erhoht.

51



Eine Arbeit aus der Washingtoner Arbeitsgruppe wird mehrfach zitiert. Die EMF-
Ratten fanden nach Lernen und anschlieRender Befelderung langsamer eine Platt-
form im Wasser, als die nicht befelderten Ratten. Hierbei handelte es sich jedoch
eine andere Tragerfrequenz, als die des Mobilfunks.

Jahr Glaser ECO- Oko-
LOG Inst
2000 ja ja ja

Quelle Silny

nein

Acute exposure to pul-
sed 2450-MHz micro-
aves affects water-
maze performance of

rats.

Bioelectromagne-
ics 2000;21:52-56

Zu den EEG-Veranderungen wird lediglich von ECOLOG die Arbeit von Vorobyov et
al. angefiihrt, die kurzzeitige EEG-Anderungen bei Ratten belegen konnten. Die von
von Kilitzing gefundenen Effekte sind wegen der nicht kontrollierten Vigilanz allge-
mein umstritten. Ahnlich einzuschatzen ist die Arbeit von Reiser et al., da dort mit
den Beta-1-Bandern auch unerwartete Veranderungen im Delta-Band gesehen wur-
den. Die Arbeit von Gehlen et al. konnte keine Effekte zeigen, ebenso wenig die Ar-
beit von R6schke und Mann.

Quelle Jahr Glaser Ecolog Oko- Silny

Inst

Reiser HP, [The influence of elec- |[Eur J Med Res 1995 ja ja ja (ja)
Dimpfel W, [tromagnetic fields on  [1995;1:27-32 nur in
Schober F |human brain activity Quellen
von Klitzing L [Low-frequency pulsed [Physica Medica 1995 ja ja ja ja

elektromagnetic fields |{1995;11(2):77-80

influence EEG of man
Gehlen W, |Biologisch-zerebrale Edition Wissen- 1996| nein nein ja ja
Spittler JF,  |Effekte in niederfre- schaft Forschungs-
Calabrese P |quent gepulsten Hoch- [gemeinschaft Funk

frequenzfeldern e.V.
Roéschke J,  |No short-term effects of |Bioelectromagne- | 1997 ja ja ja ja
Mann K. digital mobile radio tele- [tics

phone on the awake 1997;18(2):172-176

human electroence-

phalogram.
\Vorobyov VV |Effects of weak micro- |Bioelectromagne- [1997| nein ja nein nein
Galchenko |wave fields amplitude ics
AA, Ku- modulated at ELF on  |[1997;18(4):293-298
kushkin NI, |[EEG of symmetric brain
Akoev I1G areas in rats.
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Zusammengefasst lielen sich insbesondere im EEG keine Veranderungen finden,
die von verschiedenen Arbeitsgruppe bestatigt wurden. Fir Schlafveranderungen
und fur kognitive Potentiale gibt es Hinweise, jedoch steht der wissenschaftliche Be-
weis aus. Die Arbeiten aus Berlin, Turku und Washington zu kognitiven Potentialen,
bzw. zur Verarbeitungsgeschwindigkeit von komplexen Reizen lassen jedoch an-
nehmen, dass EMF-Effekte auf neuropsychologische Funktionen vorliegen kdnnen.
Von den Veranderungen auf den Schlaf musste zur Bestatigung der bisherigen Er-
gebnisse insbesondere die Arbeit der Zuricher Gruppe noch unabhangig bestatigt
werden. Die 1996er Ergebnisse der Mainzer Arbeitsgruppe sollten mit identischer
Versuchsanordnung zu replizieren versucht werden. Fur Veranderungen im Wach-
EEG ist keine der bisherige Untersuchungen richtungsweisend, so dass hier die Er-
gebnisse weiterer Schlafuntersuchungen abgewartet werden sollten, bevor evtl. er-
neute Untersuchungen in diesem Bereich geplant werden. Daruber hinaus ist die Su-
che nach Wirkungsmechanismen zur Stitzung der Existenz athermischer Effekte
elektromagnetischer Felder auf neurophysiologische Funktionen noch unzureichend.

SchlieBlich in Stichworten die Empfehlungen der Gutachten zur BImSchV:

Glaser: Modernisierung, weniger Mittelung, keine Anderung der Grenzwerte
ECOLOG: Absenkung der Grenzwerte auf 0,5W/m?

Oko-Institut: keine Anderung der Grenzwerte, aber zusatzliches Minimierungsgebot
Silny: keine Anderung
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Bewertung der vier T-Mobil Gutachten
hinsichtlich epidemiologischer Evidenz zu
Krebserkrankungen

Dr. Joachim Schuz
Institut fur Medizinische Biometrie, Epidemiologie und
Informatik der Universitat Mainz

Mainz, Oktober 2001
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Vorbemerkungen

Den Schwerpunkt der Bewertung stellen epidemiologische Studien zum Mobilfunk
und dem Auftreten von Krebserkrankungen dar. In den Gutachten nicht bertcksich-
tigte Studien, vor allem weil sie erst nach der Erstellung der Gutachten veroffentlicht
wurden, werden beschrieben und es wird diskutiert, in wie weit sie im Einklang mit
den in den Gutachten gezogenen Schlussfolgerungen zur epidemiologischen Evi-
denz sind. Epidemiologische Studien zu anderen Expositionen hochfrequenter elek-
tromagnetischer Felder, wie sie in zwei der vier Gutachten herangezogen wurden,
werden in ihrer Gesamtheit bewertet.

In einem Abschnitt der Bewertung werden allein zum Zweck einer einerseits platz-
sparenden und andererseits immer noch eindeutigen ldentifizierung der Gutachten
die vier Bezeichnungen ,Oko*, ,Silny“, ,Glaser‘ und ,Ecolog“ verwendet. In der Be-
wertung werden fur Personengruppen, z.B. Studienteilnehmerinnen und Studienteil-
nehmer, meistens nur die mannlichen Bezeichnungen verwendet, dabei sind aber
Frauen stets eingeschlossen. In der Literaturtbersicht sind nur diejenigen Publikatio-
nen aufgefuhrt, die nicht in mindestens einem der vier Gutachten referenziert wur-
den.
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1. Bewertung der in den Gutachten berucksichtigten sowie
neuen epidemiologischen Studien zum Mobilfunk

1.1 Epidemiologische Studien zu Handys und Hirntumoren

Einzelstudien

Die erste epidemiologische Studie zu einem moglichen Zusammenhang zwischen
der Benutzung von Handys und dem Auftreten von Hirntumoren publizierten Hardell
et al. (1999). Die Studie wurde in allen vier Gutachten berlcksichtigt. Bei der Studie
handelt es sich um eine bevolkerungsbezogene Fallkontrollstudie in Teilregionen von
Schweden, an der letztendlich 209 Falle und 425 Kontrollen teilnahmen. Die Benut-
zung der Handys wurde per selbstauszufillendem Fragebogen erhoben, bei Unklar-
heiten wurde telefonisch riuckgefragt. Von den 209 Patienten hatten 78 (37,3%) min-
destens ein Jahr und 34 (16,3%) mindestens 5 Jahre vor der Diagnosestellung ein
Handy benutzt. Die entsprechenden Raten unter den Kontrollen bezlglich des Dia-
gnosedatums des zugeordneten Falles waren 37,9% fur mindestens ein Jahr Handy-
Nutzung und 16,2% fur finf Jahre. Daraus errechneten sich Odds Ratios fur Latenz-
zeiten von einem Jahr von 0,98 (95%-KI 0,69-1,41) und von funf Jahren von 0,83
(95%-KI 0,49-1,42). Bei einer Unterteilung nach analogen Handys (NMT) und digita-
len Handys (GSM) zeigten sich praktisch keine Unterschiede in den Risikoschatzern.
Eine Unterteilung nach der Nutzungsdauer zeigte fur keine Untergruppe einen Trend
eines zunehmenden Risikos bei zunehmender Nutzungsdauer. Auch fur die Unter-
gruppe mit der langsten und starksten Exposition — Personen, die ihr (NMT-)Handy in
einem Zeitraum von mindestens zehn Jahren mehr als 968 Stunden benutzt hatten —
zeigte sich keine Assoziation; das Odds Ratio lag bei 1,06 (95%-KI 0,33-3,40). Die
Autoren griffen auch die Hypothese auf, dass Hirntumoren haufiger an derjenigen
Kopfseite auftreten, an die das Handy typischerweise gehalten wird. Hierbei zeigte
sich eine tendenzielle Ubereinstimmung sowohl fir rechts-rechts (OR 2,45, 95%-KI
0,78-7,76) als auch links-links (OR 2,40, 95%-KIl 0,52-10,9), die auf insgesamt 13
exponierten Fallen beruhte. Von diesen nutzten 9 ausschlieBlich NMT-Handys, 3
NMT- und GSM-Handys und eine Patientin nur ein GSM-Handy. Die schwedische
Studie wurde ausgeweitet, eine wissenschaftliche Veroffentlichung der Ergebnisse
liegt allerdings zur Zeit noch nicht vor.

Zwei groRere Fallkontrollstudien zur gleichen Fragestellung wurden in den USA
durchgefuhrt, allerdings erst nach der Erstellung der Gutachten publiziert. Muscat et
al. (2000) identifizierten Hirntumorfalle in drei medizinischen Zentren in New York
sowie je einem Zentrum in Providence und Boston. Die krankenhausbasierte Studie
umfasste 469 Falle und 422 Kontrollen. Kontrollen konnten auch Patienten mit ande-
ren bosartigen Erkrankungen mit Ausnahme von Leukamien oder Lymphomen sein.
Die Antwortraten waren 82% fur die Falle und 90% fur die Kontrollen. Weitere 55
Falle wurden auf Grund ihres Gesundheitszustandes nicht um Teilnahme gebeten,
sodass die Teilnahmerate der Falle bei insgesamt 75% lag. Die gute Teilnahmerate
unter den Kontrollen durfte darin begrundet liegen, dass die Teilnehmer noch wah-
rend des Kliniksaufenthaltes befragt wurden. Im ersten Studienjahr wurden einige
Interviews mit Proxies gefuhrt. Mehr als 80% der Falle und Kontrollen hatten noch
nie regelmafig ein Handy benutzt. Nur 3,6% der Falle und 5,2% der Kontrollen hat-
ten ein Handy Uber vier Jahre oder mehr in Gebrauch. Fur verschiedene Charakteri-
stika der Nutzungsintensitat ergaben sich fir alle Hirntumoren gemeinsam Odds Ra-
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tios von 0,7 (95%-KIl 0,4-1,4) fir eine Nutzungsdauer von vier Jahren oder langer,
von 0,7 (95%-KI 0,3-1,4) fur mehr als 10,1 Stunden Handy-Nutzung pro Monat und
von 0,7 (95%-KI 0,3-1,4) fur eine kumulative Nutzungsdauer von mehr als 480 Stun-
den. FUr diagnostische Gruppen zeigten sich beim Vergleich von Usern gegenuber
Non-Usern Odds Ratios von 0,8 (95%-KI 0,5-1,2) fur astrozytische Tumoren (Glio-
blastome, Astrozytome, andere Gliome), von 0,9 (95%-Kl 0,4-2,1) fur Oligendroglio-
me und von 2,1 (95%-KI 0,9-4,7) fur neuroepitheliale Tumoren. Meningeome waren
nicht Bestandteil dieser Studie. Bei der Betrachtung der Lokalisation der Tumoren
ergab sich eine tendenzielle Ubereinstimmung zwischen der Seitenlokalisation des
Tumors (grob als links, mittig, rechts) und der Angabe, an welche Seite des Kopfes
das Handy vorwiegend gehalten wurde (p=0,06). Bei einer spezifischeren Betrach-
tung der Schlafenlappen jedoch traten sogar etwas mehr Tumoren als erwartet auf
der gegenuberliegenden Seite als der vorwiegend exponierten Kopfseite auf
(p=0,33). Die Autoren warnen in der Diskussion vor einer Uberinterpretation des
schwachen Zusammenhangs zwischen der Handy-Nutzung und dem Auftreten neu-
roepithelialer Tumoren, da es in den partizipierenden Zentren Unterschiede bei der
Diagnosestellung dieser Tumoren gegeben haben kénnte und einige Gangliogliome
(zu den neuroepithelialen Tumoren gehorend) in Wirklichkeit den Gliomen hatten zu-
geordnet werden mussen. Fur die Gliome wurde eine schwache Risikoverminderung
mit Handy-Nutzung beobachtet.

Die zweite amerikanische Studie wurde von Inskip et al. (2001) veroffentlicht. Es
handelte sich ebenfalls um eine krankenhausbasierte Fallkontrollstudie, an der letzt-
endlich 782 Patienten und 799 Kontrollpersonen teilnahmen. Die Teilnahmeraten
waren mit 92% fur die Falle und 86% fur die Kontrollen recht hoch. Allerdings wurden
die Interviews auch direkt in der Klinik mit einem computergestitzten Fragebogen
gefuhrt. FUr zu kranke oder verstorbene Teilnehmer wurde ein Proxy-Interview ge-
fuhrt. Die Halfte der Teilnehmer wurde in Phoenix rekrutiert, die andere Halfte etwa
zu gleichen Teilen in Boston und Pittsburgh. Die Auswertung der Daten erfolgte fur
alle Patienten mit Hirntumor und getrennt nach Gruppen Gliome, Meningeome und
Akustikusneurinome. Als Exposition wurde die durchschnittliche tagliche Telefonier-
dauer, die Anzahl Jahre regularer Handy-Nutzung, die kumulative Handy-Nutzung
und das Jahr der ersten Handy-Nutzung betrachtet. Fir die jeweiligen hochsten Ex-
positionsklassen ergaben sich fur alle Hirntumoren gemeinsam sowie Gliome und
Meningeome durchgangig Odds Ratios von 1,0 oder darunter. Fur die Akustikusneu-
rinome lag der Risikoschatzer fur mehr als funf Jahre Handy-Nutzung bei 1,9 (95%-
Kl 0,6-5,9) und fur eine Handy-Nutzung von vor 1990 bei 1,2 (95%-KI 0,4-3,4). Die
Odds Ratios flr User gegenluber Non-Usern lagen bei 0,9 (alle Hirntumoren), 1,0
(Gliome), 0,8 (Meningeome) und 0,8 (Akustikusneurinome). Die Tumoren traten auf
der Seite des Kopfes, an die das Telefon vorwiegend gehalten wurde, nicht unver-
haltnismaRig haufiger auf. Die p-Werte aus der Gegenuberstellung der Lateralitat des
Tumors und der Lateralitdt der Handy-Nutzung lagen sowohl fur alle Hirntumoren
gemeinsam als auch die morphologischen Gruppen zwischen 0,51 und 1,00 (Tests
auf Unabhangigkeit). Die Autoren schranken die Aussagekraft inrer Studie selbst ein,
indem sie auf die kurzen Expositionsdauern der Teilnehmer hinweisen. Nur 2,8% der
Falle und 3,9% der Kontrollen nutzten ihr Handy langer als funf Jahre.

Der moégliche Zusammenhang zwischen Hirntumoren und Handy-Nutzung war auch

ein Schwerpunkt einer danischen Kohortenstudie (Johansen et al., 2001). Die Stu-
die umfasste alle Danen, die zwischen 1982 und 1995 ein Handy auf ihren Namen
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angemeldet hatten. Aus der von den Mobilfunkbetreibern zur Verfligung gestellten
Namensliste mit mehr als 723.000 Personen wurden aus dem Abgleich mit dem da-
nischen Bevdlkerungsregister Anmeldungen von Firmenhandys gestrichen (etwa
200.000) sowie die Kohorte um Duplikate, Fehler und ahnliches bereinigt. Letztend-
lich bestand die Kohorte, die mit dem danischen Krebsregister abgeglichen wurde,
aus 420.095 Teilnehmern. In der Kohorte hatten 7,1% der Teilnehmer ihr Handy drei
Jahre oder langer angemeldet. Bezlglich der Hirntumoren ergab sich weder eine
Assoziation mit digitalen noch mit analogen Handys. Die Relativen Risiken (RR) fur
<1, 1-4 und =5 Jahre Latenz lagen bei 0,8 (95%-KI 0,6-1,1), 1,1 (95%-Kl 0,9-1,3) und
1,0 (95%-KI 0,7-1,6). Nach Tumortyp unterteilt lagen die Relativen Risiken der Ko-
horte fur Gliome bei 0,94 (95%-KI 0,72-1,20), fur Meningeome bei 0,86 (95%-KI
0,49-1,40), fur Tumoren der Kranialnerven bei 0,64 (95%-KI 0,26-1,32) und fur nicht
naher spezifizierte Hirntumoren bei 1,31 (95%-KI 0,98-1,70). Anstrengungen, die Ex-
position Uber Telefonrechnungen zu quantifizieren, wurden abgebrochen, als festge-
stellt wurde, dass die Informationen zu unvollstandig gewesen waren.

Erganzend sei noch darauf hingewiesen, dass fur eine amerikanische Kohortenstu-
die aus Handy-Nutzern, die auf Grund eines Rechtsverfahrens unterbrochen werden
musste, ebenfalls die Mortalitdt an Hirntumoren als Auswertungsschwerpunkt vorge-
sehen war. Vorlaufige Daten aus einem Jahr Follow Up publizierten Dreyer et al.
(1999) als erganzende Darstellung der Publikation von Rothman et al. (1996), die
auch in den Gutachten beschrieben wurde. Im kurzen Beobachtungszeitraum traten
jedoch lediglich 4 Sterbeféalle an einem Hirntumor unter den Nutzern der ,nonhand-
held“ Mobiltelefone und 2 Sterbefélle unter Nutzern der ,handheld“ Mobiltelefone auf,
was keine Interpretation der Ergebnisse zulasst.

Bewertung der Evidenz

Die Aussagekraft der bisherigen Studien ist nicht ausreichend, um das Risiko bei
Langzeitanwendern mit sehr haufigem Handy-Gebrauch und potenziell langen La-
tenzzeiten zwischen Exposition und Erkrankung beurteilen zu kénnen. Dies raumen
die Autoren der jeweiligen Publikation auch ein. Letztlich zeigen die Studien aber,
dass eine dramatische Beschleunigung eines Tumorwachstums oder eine massive
Risikoerhdhung durch Handy-Nutzung ausgeschlossen werden konnen. Die Ergeb-
nisse der bisherigen Studien lassen eher Rlckschlisse auf die analoge Mobilfunk-
technik zu, da in den Studienregionen die Anzahl der Nutzer von digitalen Handys in
den betreffenden Studienzeitrdumen zu gering war. Die Studien gaben ebenfalls kei-
ne Hinweise darauf, dass eventuell nur bestimmte Typen von Hirntumoren mit einem
héheren Erkrankungsrisiko durch Handy-Nutzung verbunden sind. Dies gilt z.B. flr
die Akustikusneurinome, die auf Grund ihrer Topographie von besonderem Interesse
sind.

Diese Erkenntnisse aus den abgeschlossenen Studien kommen nicht unerwartet.
Weil bereits friher vermutet wurde, dass in Einzelstudien besonders fur ausgewahlte
Tumortopographien (die Frage der Lateralitat) oder —morphologien (z.B. Neurinome)
die statistische Power zum Nachweis eines (falls vorhanden) eher kleinen Risikos zu
gering ware, initiierte die WHO frihzeitig eine internationale Fallkontrollstudie mit ei-
nem einheitlichen Studienprotokoll. Flur diese bis 2004 laufende Studie wird ange-
strebt, 7.000 Falle mit Gliom oder Meningeom sowie weitere 1.000 Falle mit Akusti-
kusneurinom zu rekrutieren. Zwar ist auch bei dieser Studie, bei der die Fallidentifi-
zierung im Herbst 2000 begann, die bericksichtigte Latenzzeit im Schnitt noch relativ
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kurz; doch selbst wenn nur bei wenigen Prozent der Teilnehmer eine starke Lang-
zeitnutzung eines Handys vorliegt, sind absolut betrachtet die Fallzahlen ausreichend
grof3, um belastbare Aussagen zu erzielen. Ein Schwerpunkt der Studie ist auch die
Frage der Lateralitat des Tumors, wobei es die grol3e Studienpopulation erlaubt, eine
Lokalisation des Tumors nicht nur grob nach der Seitenlokalisation sondern seiner
spezifischen Lokalisation nach unterschiedlichen Expositionsregionen vorzunehmen.

Kritikpunkte an der schwedischen Studie sind vor allem die Darstellung der Studien-
population und die unausgewogene Interpretation der Ergebnisse. In der Publikation
von Hardell et al. wird fur die Falle eine Antwortrate von 90% angegeben, wobei aus
den beschriebenen Fallzahlen bereits deutlich wird, dass eine ,echte” Teilnahmerate
niedriger liegt. So wurden in den partizipierenden Kliniken 270 Falle identifiziert, von
denen letztendlich 209 in die Auswertungen eingingen, was einer Teilnahme von
77% entspricht. Zudem wiesen Ahlbom und Feychting (1999) in einem Letter dar-
auf hin, dass die von Hardell et al. identifizierte Fallzahl nicht mit den entsprechen-
den Daten des bevolkerungsbezogenen schwedischen Krebsregisters Uberein-
stimmte, sodass der tatsachliche Bevolkerungsbezug der Falle nochmals niedriger
ist. Insgesamt sollte deshalb geeigneter von einer krankenhausbasierten Rekrutie-
rung der Falle gesprochen werden. In wie weit dies die Ergebnisse beeinflusst haben
kann, ist unklar. Es ist aber zu befurchten, dass eine Selektion nicht ausgeschlossen
werden kann. Bei den Kontrollen geben Hardell et al. eine Response von 91% an.
Wenn dies nach der gleichen Methode berechnet wurde wie die Response der Falle
(auswertungsrelevante Interviews geteilt durch erfolgreiche Kontaktaufnahmen), ist
anhand der Publikation nicht ersichtlich, wie gut der Bevolkerungsbezug der Kon-
trollen wirklich war. Insgesamt entspricht die Beschreibung des Studienkollektivs
nicht den Anforderungen guter epidemiologischer Praxis. Bei der Interpretation der
Ergebnisse wird die Ubereinstimmung zwischen der Lateralitat des Tumors und der
Kopfseite, an die das Handy vorwiegend gehalten wurde, zu stark bewertet. Da ins-
gesamt gesehen die Odds Ratios sogar eher unterhalb der Eins lagen, bedeutet die
Beobachtung der Seitenlbereinstimmung auch, dass unter Handy-Nutzern Tumoren
seltener als erwartet in der Kopfmitte oder auf der der Handy-Nutzung gegenuberlie-
genden Kopfseite auftraten. Dies ist biologisch unplausibel und kénnte eher ein Hin-
weis auf Recall Bias sein. Da die Ergebnisse auf sehr kleinen Fallzahlen beruhen,
kann schon die Missklassifikation der Seitenangabe der Handy-Nutzung von sehr
wenigen Teilnehmern einen Effekt auf die Ergebnisse gehabt haben. Insgesamt ist
die Hypothese, dass Hirntumoren eher auf derjenigen Kopfseite auftreten konnten,
an die das Handy beim Telefonieren auch gehalten wird, wichtig und muss Bestand-
teil jeder Studie zu Hirntumoren und Handy-Nutzung sein. Nicht richtig ist jedoch,
dass die Studie von Hardell et al. einen belastbaren Hinweis zur Unterstltzung die-
ser Hypothese gegeben hat.

Die Studie von Muscat et al. ist eine krankenhausbasierte Studie, wobei die Be-
schreibung der Fallidentifizierung keinen Hinweis darauf gibt, ob bei den Einschluss-
kriterien der Falle der Wohnort des Patienten eine Rolle gespielt hat. Da es sich bei
einer sehr schwerwiegenden Erkrankung wie einem Hirntumor um eine Diagnose
handelt, fur die Spezialkliniken oft ein relativ gro3es Einzugsgebiet haben, andere
Erkrankungen wie Hautkrankheiten oder Verletzungen nach Unfallen (Diagnosen, die
Teil der Kontrollgruppe waren) moglicherweise aber nur aus der naheren Umgebung
der Klinik stammen, ist zu hinterfragen, in wie weit die Vergleichbarkeit der Falle und
Kontrollen dieser Studie gewahrleistet ist. Die demographischen Daten zwischen
Fallen und Kontrollen zeigen eine sehr gute Ubereinstimmung, allerdings lag die
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Pravalenz der Handy-Nutzer unter den Kontrollen (18%) etwas niedriger als aus US
Surveydaten zur Handy-Nutzung erwartet (25%). Bei den Fallen spielt es ferner eine
Rolle, dass 130 Patienten aus gesundheitlichen Grinden nicht befragt werden
konnten (75 waren zwar mit der Befragung einverstanden, aber zu krank fur das In-
terview; 55 wurden aus gesundheitlichen Grinden nicht um Mitarbeit gebeten). Dies
konnte eine Selektion hin zu Hirntumorerkrankungen mit langsamerem Tumor-
wachstum oder gunstigerer Prognose bewirkt haben, von der allerdings unklar ist, ob
sie das Studienergebnis beeinflusst haben kann. Ein Nachteil der Expositionserfas-
sung ist der unterschiedliche Befragungszeitraum zwischen Fallen und Kontrollen, da
Kontrollen im Schnitt 5 Monate spater als der ihnen zugeordnete Fall befragt wurden.
Da es sich bei der Handy-Nutzung um eine Exposition handelt, die im Studienzeit-
raum stark zunahm, kénnte dies zu einer Uberschatzung der Handy-Nutzung in der
Kontrollgruppe geflhrt haben. Dies wirde mdglicherweise erklaren, warum in der
Studie eher schwach protektive Effekte als Nulleffekte beobachtet wurden. Die Aus-
sagekraft der Studie fur diagnostische Gruppen ist sehr beschrankt, weil nur eine
Dichotomisierung der Exposition prasentiert werden konnte.

Auch bei der Studie von Inskip et al. handelte es sich um eine krankenhausbasierte
Studie, sodass nicht abschlieend abgeschatzt werden kann, wie reprasentativ die in
die Studie aufgenommen Falle fur alle Hirntumorpatienten und wie reprasentativ die
rekrutierten Kontrollen fir die Allgemeinbevolkerung der Studienregion sind. Die de-
mographischen Verteilungen zeigen einen etwas hoheren Anteil von Studienteilneh-
mern mit hdherem Einkommen und hoherem Bildungsstand unter den Fallen (ein
friherer Handy-Gebrauch konnte fur Personen mit hoherem Einkommen wahr-
scheinlicher sein), allerdings einen hdéheren Anteil jingerer Teilnehmer unter den
Kontrollen (ein frGherer Handy-Gebrauch konnte fur die 30-60jahrigen wahrscheinli-
cher sein). In Sensitivitdtsanalysen zeigte sich jedoch kein bedeutsamer Einfluss ir-
gendeiner Covariablen. Bei den Analysen zu den morphologischen Untergruppen sei
der Hinweis erlaubt, dass eine Gegenuberstellung von Personen mit mehr als 5
Handy-Telefonaten gegenuber Non-Usern nicht gerade ein uberzeugend erfolgsver-
sprechender Ansatz war. Jedoch wurden bei Analysen nach Hauptgruppen auch
Kategorien hoherer Expositionen gebildet, z.B. kumulativ mehr als 500 Stunden
Handy-Gesprache, fur die auch keinerlei Assoziation mit der Erkrankung beobachtet
wurde. So hatte fur jene 500 Stunden Nutzungsdauer auf Basis der beobachteten
Pravalenz mit einer Power von 80% immerhin noch ein Risiko von 1,9 nachgewiesen
werden kdnnen.

Fasst man die drei bisherigen Fallkontrollstudien bezuglich der Evidenz fir ein ver-
mehrtes Auftreten von Hirntumoren an der Kopfseite, an die das Handy vorwiegend
gehalten wird, zusammen, so sprechen die bisher vorliegenden Daten eher nicht fur
diese Hypothese. Zwar sind in der Studie von Hardell et al. die meisten Handy-
Nutzer mit langjahriger Nutzungsdauer vertreten, unter denjenigen Patienten, auf
denen die tendenzielle Seitenubereinstimmung beruht, berichteten aber 6 von 13
Patienten eine Nutzungsdauer von 3 Jahren oder weniger und 5 von 13 eine kumu-
lative Nutzungsdauer von lebenslang weniger als 100 Stunden. Die tendenzielle As-
soziation beruht also auch auf Expositionsintensitaten, die in den viel groleren Stu-
dien von Muscat et al. und Inskip et al. durchaus vertreten waren, sodass der Zu-
sammenhang dort — ware er vorhanden gewesen - auch hatte gezeigt werden kon-
nen. Geeigneter wird diese Frage nur durch die grolle WHO-Studie beantwortet wer-
den konnen.
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Die Aussagekraft der danischen Kohortenstudie ist ebenfalls vor allem durch die
vorwiegend eher kurze Nutzungszeit, vor allem was die digitale Mobilfunk-Technik
betrifft, begrenzt. Mehr als zwei Drittel der Teilnehmer hatten ein Follow Up von we-
niger als 2 Jahren. Und obwohl die Studie alle Handy-Nutzer der danischen Bevolke-
rung umfasste, waren die Fallzahlen fur Risikoberechnungen fur seltene Tumorer-
krankungen oder morphologische Subgruppen relativ klein. Nachteile der Expositi-
onserfassung waren eine mogliche Missklassifikation einer Person (nicht jeder Han-
dy-Nutzer ist auch ein Subscriber, nicht jeder Subscriber ist ein relevanter Handy-
Nutzer) und eine fehlende Abschatzung der Nutzungsintensitat.

1.2 Epidemiologische Studien zu Handys und anderen Krebs-
erkrankungen

Einzelstudien

In der bereits skizzierten danischen Kohortenstudie von Johansen et al. (2001) wa-
ren die Leukamieerkrankungen der zweite Schwerpunkt neben den Hirntumoren.
Insgesamt traten unter den Handy-Subscribern nicht mehr Leukamiefalle auf als er-
wartet (RR 1,0, 95%-KI 0,8-1,2). Fur die langste Latenzzeit (=5 Jahre) war das RR
niedriger als Eins (RR 0,8, 95%-KI 0,4-1,4). Unterteilt nach Handy-Typen, lagen die
RRs bei 0,9 (95%-KI 0,6-1,6) fur die analogen und 1,2 (95%-KI 0,9-1,7) fur die digi-
talen Handys. Krebserkrankungen insgesamt traten unter den Mannern in der Ko-
horte deutlich seltener auf als erwartet, was vor allem in der niedrigeren Lungen-
krebsrate begriundet lag (RR 0,65, 95%-KI 0,58-0,73). Dies ist vermutlich darauf zu-
ruckzufuhren, dass die Kohorte der Handy-Nutzer im Schnitt einen hoheren Sozial-
status als die Allgemeinbevolkerung hat, und somit der Raucheranteil geringer ist als
in der Allgemeinbevolkerung. Darauf weisen auch die erniedrigten RRs fur die tabak-
und alkoholassoziierten Krebsformen Mund- und Rachenkrebs, Speiserohrenkrebs
und Leberkrebs hin. Auch Magenkrebs war unter Mannern in der Kohorte weniger als
erwartet aufgetreten, was vermutlich mit der gestinderen Ernahrung in der Kohorte
zusammenhangt. Fur Hodenkrebs wurde eine tendenzielle Risikoerhhung beob-
achtet (RR 1,12, 95%-KI 0,97-1,30), die aber wahrscheinlich ebenfalls auf den hdhe-
ren Sozialstatus der Kohortenmitglieder zurickzufuhren ist. Aus Daten des dani-
schen Krebsregisters ist bekannt, dass Hodentumoren positiv mit dem Sozialstatus
assoziiert sind. Bei den Frauen war keine der betrachteten Krebserkrankungen mit
der Handy-Nutzung assoziiert. Fur die grof3te Diagnosegruppe, Brustkrebs, wurde
ein RR von 1,08 (95%-KI 0,91-1,26) errechnet.

Ebenfalls nach der Erstellung der Gutachten wurden Daten einer deutschen Fallkon-
trollstudie zur Handy-Nutzung und dem Aufreten von Uvealmelanomen publiziert
(Stang et al., 2001). Fur die Auswertungen wurden eine bevolkerungsbezogene (Tell
einer multizentrischen Studie zu seltenen Krebsformen) und eine krankenhausba-
sierte Studie gepoolt. Insgesamt waren fur die Auswertungen Informationen zu 118
Fallen und 475 Kontrollen verfugbar. Die Teilnahmeraten lagen bei 84% (Falle) und
48% (Kontrollen) in der bevdlkerungsbezogenen Studie sowie bei 88% (Falle) und
79% (Kontrollen) in der krankenhausbasierten Studie. Das Interview fand in der Re-
gel durch personliche Befragung, bei etwa 20% der Teilnehmer telefonisch statt. Die
Studie war nicht auf eine umfassende Erhebung der Handy-Nutzung ausgerichtet.
Teil der Befragung war lediglich, ob die Teilnehmer wahrend der Arbeit fur mehrere
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Stunden am Tag ein Funkgerat, Mobiltelefon oder ahnliches Kommunikationsgerat
benutzt hatten. Falls ja, wurden Anfangs- und Endejahr der Benutzung erfragt und
wie der Teilnehmer das Gerat mit sich geflhrt hat. Die Entscheidung, ob es sich um
ein Handy, ein Walkie-Talkie oder anderes Funkgerat gehandelt haben konnte, wur-
de per Expertenrating auf Basis der Berufshistorie vorgenommen. Die Ubereinstim-
mung zwischen zwei unabhangigen Experten lag bei k=0,78. Die Handy-Nutzung
wurde in zwei Gruppen als ,possible” (mdglich) und ,probable/certain® (wahrschein-
lich) klassiert. Eine wahrscheinliche Handy-Nutzung ergab sich fur 5,1% der Falle
(n=6) und 3,2% der Kontrollen (n=15). Das Odds Ratio fur wahrscheinliche User ge-
genuber Non-Usern lag bei 4,2 (95%-KI 1,2-14,5), wurde eine mindestens funfjahrige
Latenz vorausgesetzt bei 3,8 (95%-KI 0,8-19,7). Eine mdgliche Handy-Nutzung war
nicht mit der Erkrankung assoziiert (OR 1,1, 95%-KIl 0,0-10,1). Die Tendenz eines
erhohten Uvealmelanoms zeigte sich in beiden Studienteilen, in der krankenhausba-
sierten Studie aber starker als in der bevdlkerungsbasierten Studie (OR 10,1, 95%-KI
1,1-484 gegenuber OR 1,6, 95%-Kl 0,0-16,5). Der Expositionsbeginn lag fur die
Halfte der Exponierten bei 1993 oder friher und fir immerhin noch 25% bei 1990
oder fruher. Dies bedeutet, dass ein relevanter Teil der Gesamtexposition auch auf
analoge Handys zurlckzufuhren war.

Bewertung der Evidenz

Die Limitierung der danischen Kohortenstudie wurde bereits im vorangegangenen
Abschnitt diskutiert. Die Aussagekraft der deutschen Uvealmelanomstudie wird vor
allem durch die vage Expositionsbeschreibung und den mdoglichen Selektionseffekt
durch Teilnahmeverweigerer eingeschrankt. Der Grofiteil der Kontrollen stammt aus
der bevolkerungsbezogenen Komponente. Diese wies mit 48% eine niedrige Teil-
nahmerate auf, die aber bedauerlicherweise nicht untypisch fur in Deutschland
durchgefuhrte epidemiologische Studien ist. In wie weit die Nichtteilnahme die Pra-
valenz der Handy-Nutzung in den einzelnen Studiengruppen beeinflusst haben
konnte, kann nur spekuliert werden. Auf Grund der kleinen Fallzahl exponierter Teil-
nehmer ist die Studie jedoch anfallig gegenuber Selektionseffekten. Dass die Handy-
Nutzung nicht direkt erfragt wurde, sondern Uber die Berufshistorie geschatzt werden
musste, ist sicherlich ein Nachteil der Studie, zumal sich die Expositionserhebung
auch auf beruflichen Handy-Gebrauch beschrankte. Zwar kann fur Expositionsschat-
zung, die nach Fallkontrollstatus verblindet vorgenommen wurde, ein nicht-
differenzieller Bias vermutet werden, der eher zu einer Risikounterschatzung fuhrt,
auf Grund der kleinen Zahl exponierter Teilnehmer ist dies aber nicht garantiert und
ferner ist fraglich, ob nicht ein mogliches Overreporting der Falle die Risikoschatzer
in die andere Richtung beeinflusst haben konnte. Die nicht gerade geringe Anzahl
von Handy-Nutzern aus dem Zeitraum von vor 1993 lasst vermuten, dass ein Teil der
Exponierten ein Autotelefon benutzt hat. Ist hier die Antenne auf dem Autodach oder
dem Kofferraum, findet keine Exposition des Auges statt und eine Assoziation mit der
Erkrankung ist unplausibel. Da aber nicht bekannt ist, wie sich vermeintliche Nutzer
von Autotelefonen auf Falle und Kontrollen verteilen, ist die Richtung eines dadurch
mdglichen Bias nicht vorherzusagen. Ein bemerkenswertes Ergebnis der Studie war
es, dass keine Assoziationen mit anderen Expositionen gegenuber elektromagneti-
schen Feldern beobachtet wurden, z.B. fur die berufliche Exposition mit Computer-
bildschirmen. Ein generelles Overreporting der Falle hatte sicherlich auch einen Ein-
fluss auf diese potenziellen Risikofaktoren gehabt. Insgesamt generiert die Studie
von Stang et al. eine ernst zu nehmende Hypothese, die in zielgerichteteren Nach-
folgestudien Uberpruft werden sollte. Bis dahin ist das Ergebnis mit Vorsicht zu inter-
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pretieren. Erganzung: In der danischen Kohortenstudie wurden 8 Falle mit Augen-
krebs beobachtet, die Zahl der erwarteten Falle lag bei 13,5.

1.3 Weitere in den Gutachten beriicksichtigte Mobilfunk-Studien

Bei der in den Gutachten aufgefihrten Publikation von Rothman et al. (1996) han-
delt es sich um vorlaufige Ergebnisse einer amerikanischen Kohortenstudie, bei der
das Ziel war, Erkrankungsraten einer Kohorte von Subscribern von ,handheld“ Mo-
biltelefonen denen einer Kohorte von Subscribern von ,nonhandheld“ Mobiltelefonen
gegenuberzustellen. Bei diesen vorlaufigen Berechnungen wurden die Gesamtmor-
talitaten der beiden Gruppen verglichen (es wurden keine relevanten Unterschiede
beobachtet), die Berechnungen sollten jedoch mehr die Machbarkeit der Studie zei-
gen. Zu den angestrebten krankheitsspezifischen Auswertungen kam es bedauerli-
cherweise nicht, da die Studie unterbrochen wurde.

Im Abschnitt Epidemiologie wird im Gutachten des Oko-Instituts eine Kasuistik von
Hardell et al. (1999) aufgefuhrt, der eine Patientin mit einem Angiosarkom be-
schreibt. Die Patientin nutzte seit 10 Jahren ein schnurloses Telefon sowie seit 5
Jahren ein Handy und hielt die Gerate vorwiegend an diejenige Kopfseite, an der
auch der Tumor auftrat. Die Studie ist flr eine epidemiologische Bewertung aller-
dings irrelevant.

1.4 Wiedergabe der Studienergebnisse in den Gutachten

Aus der Sicht der Epidemiologie ist der Zeitpunkt der Erstellung der Gutachten inso-
fern als unglicklich zu bezeichnen, weil bis auf eine Ausnahme alle relevanten Stu-
dien erst nach der Erstellung der Gutachten veroffentlicht wurden. Deshalb kann an
dieser Stelle nur bewertet werden, wie die Studie von Hardell et al. in den vier Gut-
achten aufgegriffen wurde und diskutiert werden, ob die neueren Studien mit den
Schlussfolgerungen zur epidemiologischen Evidenz in den Gutachten in Einklang zu
bringen sind.

Das Oko-Institut handelt insgesamt die Epidemiologie sehr kurz ab, da den bisheri-
gen Studien nur ein Hinweischarakter attributiert wird. Entsprechend wird auch bei
der Studie von Hardell et al. eher auf deren Existenz als auf Ergebnisse und deren
Bedeutung hingewiesen. Im Gutachten von Prof. Silny wird die Studie ausfihrlich
beschrieben und diskutiert. Die von Hardell et al. hervorgehobene Korrelation zwi-
schen der Lateralitat des Tumors und der Lateralitdt der Handy-Nutzung wird nicht
vertieft, lediglich auf die fehlende statistische Signifikanz hingewiesen, was im Ver-
gleich zu anderen Ausfluhrungen im Epidemiologie-Abschnitt etwas knapp erscheint.
Im Gutachten von Prof. Glaser werden ebenfalls die Fakten der Studie von Hardell et
al. berichtet, das Ergebnis zur Seitenkorrelation wird wertfrei wiedergegeben und er-
scheint im Vergleich zu den anderen Ausfuhrungen zur Epidemiologie angemessen.
Im Gutachten des Ecolog-Instituts findet sich eine Beschreibung der Studie Hardell et
al. nur im standardisierten Auszug aus der Datenbank EMFbase. Da den Ergebnis-
sen bei der Interpretation sehr viel Gewicht gegeben wird, ist es bedauerlich, dass
grundlegende Fakten der Studie, mit denen sich der Leser selbst ein Bild Uber die
Qualitat der Studie machen kdnnte, nicht genannt werden. Sowohl im Ergebnisteil
des EMFbase-Auszugs als auch der epidemiologischen Ergebnistabelle wird das
Odds Ratio fur eine mehr als 10jahrige Nutzung eines NMT-Handys (wobei in der
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Ergebnistabelle die genaue Expositionsbeschreibung nicht dargestellt wird) aus den
Hauptergebnissen der Studie von Hardell et al. herausgegriffen. Das Ergebnis zur
Seitenkorrelation wird gleich stark gewichtet als zweites Ergebnis aus der Studie
herausgegriffen und - obwohl es in den Tabellen als nicht statistisch signifikant ge-
kennzeichnet ist (Konfidenzintervalle oder Fallzahlen werden im Gutachten des
Ecolog-Instituts generell nicht genannt) — wird dies als ,offensichtliche Korrelation
(S.29), auffalligstes Ergebnis der Studie (S.29) und Hinweis auf eine ,krebs-
promovierende Wirkung von Mobilfunk (Auszug aus EMFbase)” gewertet. Selbst
wenn das Ecolog-Institut auf Grund einer vermeintlichen Plausibilitat dieses Teiler-
gebnisses diesem im Gutachten mehr Gewicht geben wollte, ist die unkritische Inter-
pretation der Studie aus dem Blickwinkel der Bedeutsamkeit dieser Aussage nicht
angemessen.

Dass die in jungster Zeit veroffentlichten Studien zu bedeutsamen Veranderungen
der abschlieBenden Bewertungen der vier Gutachten gefuhrt hatten, erscheint eher
unwahrscheinlich. Das Oko-Institut schreibt in seinem Gutachten von einem ,Vorstu-
dien-Charakter (S.37)“ der bisherigen epidemiologischen Studien, die in ihnen ge-
funden Ergebnisse ,besitzen lediglich Hinweischarakter (S.36)“. Dies wird auf die
kleinen Studienpopulationen und die fir Krebserkrankungen kurzen Latenzzeiten
zurlickgefiihrt. Laut Oko-Institut lassen die Studien bisher nur den Schluss zu, dass
,€S keine Hinweise auf massive Gesundheitsschaden in Form von Krebs gibt (S.75)".
Diese Bewertung steht auch im Einklang mit den Schlussfolgerungen der Autoren
der nicht im Gutachten bericksichtigten neuen Studien.

Auch bei Professor Silny werden die epidemiologischen Studien als ,initiale Studien
(Kap. 5)* bezeichnet. Er fordert fur eine hohere Aussagekraft epidemiologischer Stu-
dien Untersuchungen mit groReren Patientengruppen, bei denen langere Latenzzei-
ten berucksichtigt werden und eine genauere Dosimetrie der Exposition durchgefihrt
wird. Diese Kriterien werden von den jungeren Studien ebenfalls eher nicht erflillt,
sodass ihr Stellenwert im Gutachten von Professor Silny begrenzt bleiben durfte. Die
neuen Studien stltzen jedoch die Feststellung, dass kein Zusammenhang zwischen
Mobilfunkfeldern und Gehirntumoren belegt werden konnte (Resimee).

Im Gutachten von Professor Glaser werden die Ergebnisse der epidemiologischen
Studien auf Grund kleiner Fallzahlen auswertbarer Falle, der unsicheren Expositi-
onsbeschreibung, der kurzen moéglichen Latenzzeiten und der methodisch bedingten
Grenzen als ,unzuverlassig (S.64)“ angesehen. Die Zusammenfassung, dass sich
aus den verfigbaren epidemiologischen Daten ,keine Gefahren flr die Benutzer von
Mobilfunkgeraten (S.63)“ ergeben, kann durch die jungeren Studien noch gestutzt
werden. Der pessimistischen Erwartung, dass der Nachweis eines madglicherweise
geringen Krebsrisikos auch in Zukunft aus epidemiologischen Studien nicht zu er-
warten ist (S.64), konnten die neuen Studien, die noch nicht im Gutachten berlck-
sichtigt wurden, sicherlich nicht begegnen.

Im Gegensatz zu den anderen Gutachten sieht das Ecolog-Institut die vorliegenden
epidemiologischen Studien als Uberzeugenden Hinweis an, ,dass elektromagneti-
sche Felder im Mobilfunkbereich eine Rolle bei der Entwicklung von Krebs spielen
(S.29)"“. Ein gewichtiges Argument ist hierbei die berichtete tendenzielle Seitenkor-
relation zwischen Tumorlokalisation und Handy-Nutzung aus der schwedischen Fall-
kontrollstudie, die als Hinweis ,auf eine promovierende Wirkung der Mobilfunk-Felder
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auf bereits initiierte (multiple) Tumoren (S.29)“ gewertet werden kann. Es erscheint
zwangslaufig, dass die beiden neuen amerikanischen Fallkontrollstudien fur diese
Aussage aufgegriffen werden mussten - ohne dass an dieser Stelle Uber mdgliche
Anderungen beim Tenor der Aussage des Ecolog-Instituts spekuliert werden sollte.
Da das Ecolog-Institut beim Forschungsbedarf einen Schwerpunkt auch auf epide-
miologische Untersuchungen legt, ware bei diesem Gutachten der starkste Einfluss
der jingeren Studien zu erwarten.

1.5 Konsequenzen aus den neuen Mobilfunk-Studien

Die neuen Studien zur Handy-Nutzung und dem Auftreten von Hirntumoren geben
sicherlich keinerlei Anhaltspunkte fur die Notwendigkeit von Vorsorgemalnahmen.
Die negativen Ergebnisse sind aber dennoch mit Vorsicht zu interpretieren, da auch
die neuen Studien trotz ihrer GroRe einen eher vorlaufigen Charakter haben. Sie
weisen lediglich darauf hin, dass es zu keiner bedeutsamen Beschleunigung eines
Tumorwachstums kommt und es sich um kein massives Gesundheitsrisiko fur Hirn-
tumoren allgemein handelt. Ein groRerer Beitrag zum Wissensstand wird von der be-
reits laufenden Studie der WHO zur gleichen Fragestellung erwartet. In der Tat ist die
Studie richtungsweisend, selbst was eine relativ kleine Risikoerhohung fur Hirntumo-
ren allgemein und moderate Risikoerhéhungen flr bestimmte Tumortopographien
oder —morphologien betrifft. Sollte aber z.B. nur eine sehr intensive, langjahrige Han-
dy-Nutzung an einer bestimmten Kopfseite an dieser das Risiko fur die Entstehung
eines Akustikusneurinoms schwach erhohen, so ware insgesamt die Nachweiskraft
der Epidemiologie damit deutlich Gberfordert.

Die neue Studie von Stang et al. generiert eine Hypothese flir eine Krebsform, zu der
Uberhaupt nur sehr wenig Kenntnisse zur Atiologie vorliegen. Eine konfirmatorische
Prifung des Befundes erscheint angebracht. Die Studie von Johansen et al. ist unter
anderem deshalb ein wichtiger Hinweis fur die Epidemiologie, weil sie zeigt, wie sehr
sich insbesondere die Gruppe der fruhen Handy-Nutzer von der Allgemeinbevdlke-
rung unterscheiden. Die niedrigen Raten von Krebserkrankungen der Lunge, der
Speiserdohre, des Magens und der Leber zeigen, dass bekannte Risikofaktoren fur
Krebs wie Tabak, hoher Alkoholkonsum, ungesunde Ernahrung und eventuell auch
berufliche Belastungen unter den Handy-Nutzern deutlich seltener sind, was vermut-
lich im durchschnittlich hoheren Sozialstatus der Handy-Nutzer begriundet liegt. Jede
epidemiologische Studie zum Mobilfunk muss deshalb diese Covariable unbedingt
berucksichtigen.

Eine Aussage zu einem maoglichen Krebsrisiko durch von Mobilfunk-Basisstationen
emittierten hochfrequenten elektromagnetischen Feldern kann allein auf Basis epi-
demiologischer Studien bisher nicht getroffen werden. Eine epidemiologische Studie
zu chronischen Erkrankungen ist auf Grund der schwierigen Dosimetrie bei Mobil-
funk-Basisstationen zur Zeit nicht erfolgsversprechend. Schiiz und Mann (2000)
halten eine retrospektive Studie nur fir machbar, wenn eine Expostionsmetrik defi-
niert werden kann, die a) fur groRe Studienpopulationen anwendbar ist (vor allem
unter den Gesichtspunkten Kosten und Aufwand), b) auch flr lange zurtickliegende
Zeitraume historisch valide geschatzt werden kann, c) das gesamte Spektrum hoch-
frequenter elektromagnetischer Felder umfasst und d) fir die Bildung von Expositi-
onsgruppen genugend trennscharf ist (zu bedenken ist, dass eine ,nicht exponierte
Gruppe® in Wirklichkeit immer noch ,sehr schwach® exponiert ist und die hochste Ex-
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positionsgruppe immer noch ,schwache® Expositionen umfasst). Eine Expositions-
schatzung auf Basis der Distanz zur nachsten Basisstation (ein Ansatz, der — wie
wissenschaftliche Poster auf der letzten Jahrestagung der Bioelectromagnetics So-
ciety zeigen — durchaus von einigen Forschern in Betracht gezogen wird), erfullt die-
se Kriterien eindeutig nicht. Messungen sind bei der schnellen Expansion des Mo-
bilfunks im Gegensatz zum Niederfrequenz-Bereich ebenfalls fur retrospektive Unter-
suchungen ungeeignet. Dass es fur retrospektive Studien zu Mobilfunk-
Basisstationen keine Dosimetrie gibt, ist auch eine Schlussfolgerung von epide-
miologischen Experten nach einem Workshop in Heidelberg (Blettner et al., 2000).

2. Bewertung der in den Gutachten beriicksichtigten sowie
neuen epidemiologischen Studien zu anderen hochfrequen-
ten elektromagnetischen Feldern als Mobilfunk

Zusatzlich zu den Studien zum Mobilfunk gibt es eine Reihe epidemiologischer Stu-
dien zu anderen Expositionen aus dem Spektrum hochfrequenter elektromagneti-
scher Felder. Da auch bei den Mobilfunk-Studien heterogene Expositionen zusam-
mengefasst werden (z.B. Tragerfrequenzen von 450-1,800 MHz, ungepulste und ge-
pulste Felder), ist ein Blick auf diese Studien bei einer Bewertung der epidemiologi-
schen Studien durchaus legitim. Wichtig ist jedoch hierbei eine Abgrenzung vom Mo-
bilfunk, nicht nur was die Technik betrifft, sondern auch die Intensitat und Dauer der
Exposition sowie die Art der Exposition (z.B. lokalisiert oder den ganzen Korper be-
treffend). Gerade bei den Berufskrebsstudien ist dies sehr schwierig, weil meist ei-
gentlich Risiken flr Berufsgruppen berechnet werden. Innerhalb der Berufsgruppe ist
die Exposition (falls Uberhaupt bei allen vorhanden) sehr heterogen und haufig ist
man in einem Beruf mehreren verschiedenen Belastungen ausgesetzt, sodass teils
nicht klar ist, welcher Exposition eine Assoziation einer Erkrankung mit einer Berufs-
gruppe zugeordnet werden muss. Auler den Berufskrebsstudien gibt es noch weni-
ge Studien im Umkreis von Sendeanlagen von Militar, Fernsehen und Rundfunk, die
deshalb von besonderem Interesse sind, weil sie die einzigen Studien zu einer um-
weltbedingten, dauerhaften Exposition gegenuber hochfrequenten elektromagneti-
schen Feldern darstellen.

Im Gutachten von Prof. Glaser sind viele dieser Studien kurz dargestellt und disku-
tiert. Im Gutachten des Ecolog-Instituts sind viele Ergebnisse dieser Studien tabella-
risch aufgelistet, eine Bewertung geschieht hauptsachlich anhand einer Verhaltnis-
bildung von statistisch auffalligen Befunden im Vergleich zur Anzahl Studien. Einige
Ergebnisse spielen allerdings bei den Schlussfolgerungen des Gutachtens eine be-
deutsame Rolle. Kein Bezug zu diesen Studien wird in den Gutachten des Oko-
Instituts und von Prof. Silny genommen. Selbst wenn sie das Restimee dieser Gut-
achter nicht beeinflusst hatten, ware eine kurze Diskussion dieser Studien in ihrer
Gesamtheit und Bedeutung sowie eine Diskussion, warum sie bei den Schlussfolge-
rungen keine Rolle spielten, interessant gewesen.
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2.1 Epidemiologische Studien zur Exposition durch Sendeanlagen

Einzelstudien

Bisher wurden weltweit drei okologische Studien im Umkreis von Sendeanlagen pu-
bliziert, deren beobachtete Populationen grol3 genug waren, um eine mdgliche Inzi-
denzerhohung von Krebserkrankungen uberhaupt feststellen zu konnen. Diese Stu-
dien fanden in der Umgebung von Sendetirmen auf Oahu, Hawaii (Maskarinec et
al.,, 1994), in Australien (North Sydney) (Hocking et al., 1996) und in Grol3-
Britannien (Sutton Coldfield) (Dolk et al., 1997) statt. Die australische Studie wurde
hierbei spater von einer anderen Gruppe einer Re-Analyse unterzogen (McKenzie et
al., 1998). Die britische Studie wurde von den gleichen Autoren nach identischer
Methodik auf eine groRere Studienregion ausgedehnt (Dolk et al., 1997). Bei allen
drei Studien ergaben sich auf den ersten Blick Hinweise auf ein haufigeres Auftreten
von Leukamieerkrankungen im Nahbereich der Sender. Bei einer zweiten Uberpri-
fung der Daten ergaben sich jedoch bei allen drei Studien Befunde, die die urspring-
lich publizierten Ergebnisse in Frage stellten.

Bei der Hawaii-Studie beschrankte sich die erhohte Leukamie-Inzidenz bei Kindern
auf einen dreijahrigen Zeitraum innerhalb einer elfjahrigen Studienperiode von 1979
bis 1990. Bei einer Einzelfallbetrachtung der Leukamiefalle innerhalb des dreijahri-
gen Zeitfensters zeigte sich eine fur Leukamieerkrankungen ungewohnliche Demo-
graphie. Fast alle betroffenen Kinder waren Madchen und erkrankten an der an sich
selteneren akuten myeloischen Leukamie. Zudem waren die Kinder zum Zeitpunkt
der Diagnosestellung alter, als man aufgrund der Altersverteilung bei Leukamien er-
warten wurde. Eine Fallkontrollstudie in der Region brachte keine zusatzlichen Er-
kenntnisse. Ausloser der Studie war ein Bericht Uber das mdgliche Cluster.

In Grol3-Britannien, wo die Studie um den Sutton Coldfield Transmitter (erhohte Leu-
kamie-Inzidenz fir alle Altersgruppen zusammengefasst) nach identischer Methodik
auf zwanzig weitere Senderstandorte ausgedehnt wurde, konnten die auffalligen
Befunde der ersten Studie nicht reproduziert werden. Traten um Sutton Coldfield im
2 km-Umkreis noch 23 Leukamiefalle gegenuber 12,6 erwarteten Fallen auf (RR
1,83, 95%-KI 1,22-2,74) (der Stone’s Test fur eine Distanz-Wirkungs-Beziehung war
hoch signifikant), ergab sich fur die Erweiterungsstudie fur die gleiche Erkrankung im
gleichen Abstand von den Sendern ein RR von 0,97 (95%-KI 0,78-1,21; 79 beob-
achtete Falle gegenuber 81,6 erwarteten Fallen). Eine Zusammenfassung der Re-
sultate ergab einen unauffalligen Befund. Die Erweiterungsstudie wurde vornehmlich
durch die dicht besiedelte Gegend um den Fernsehsender in Crystal Palace gepragt.
In Sutton Coldfield arbeitete die Sendeanlage mit einer ahnlichen Leistung fur TV,
hatte aber zusatzlich noch eine Antenne fur FM-Radio. Ausloser der Studie in Sutton
Coldfield war ebenfalls ein Bericht Gber das mdgliche Cluster.

Hocking et al. berechneten flr einen 18jahrigen Zeitraum fur den Vergleich einer
Nahregion von drei Sendeanlagen in Nord-Sydney im Vergleich zu den an die Nah-
region angrenzenden Stadtteile ein erhdhtes Leukamierisiko fur sowohl alle Alters-
klassen (RR 1,24, 95%-KI 1,09-1,40) als auch Kinder im speziellen (RR 1,58, 95%-KI
1,07-2,34). McKenzie et al. kritisierten vor allem die Wahl der Vergleichsregion und
die unzureichende Berucksichtigung von potenziellen Confoundern, dennoch blieb
auch in ihren Re-Analysen die Assoziation fur Leukamie bei Kindern erhalten (RR
1,38, 95%-KI 0,99-1,91). Sie wiesen jedoch darauf hin, dass die hohere Kinderleu-
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kamierate im gesamten Nahbereich auf eine etwa dreifach erhdhte Inzidenz in einem
der drei Stadtteile im Nahbereich zurtckzufuhren war, und hier vor allem auf Leuk-
amien unter den 0-4jahrigen im Zeitraum 1972-78. In den beiden anderen im Durch-
schnitt hoher exponierten Stadtteilen war kein Leukamieexzess beobachtet worden.
Hirntumoren traten im Nahbereich nicht haufiger auf als erwartet (RR 0,89, 95%-KI
0,71-1,11; Hocking et al., 1996).

Bewertung der Evidenz

Fir eine abschlieRende Bewertung ist die bisherige wissenschaftliche Grundlage
nicht ausreichend. Dafur gibt es vor allem zwei Grunde. Erstens handelt es sich aus-
nahmslos um 6kologische Studien, bei der Expositionen von Personengruppen aber
nicht Individuen betrachtet werden, sodass ein 6kologischer Trugschluss mdglich ist.
Zweitens sind Cluster-Analysen lediglich zur Hypothesengenerierung geeignet, da
diese Studien meist nicht systematisch oder a priori geplant durchgefuhrt werden.
Ausloser einer Cluster-Studie ist meist die Vermutung einer Erkrankungshaufung, fur
die bereits Anzeichen vorliegen, sodass letztendlich die Wahrscheinlichkeit hoher ist,
eine Erkrankungshaufung auch zu finden. Wird der Verdacht der Erkrankungshau-
fung nicht bestatigt, wird in der Regel die Untersuchung auch nicht publiziert, sodass
Cluster-Studien einem immensen Publication Bias hin zu auffalligen Ergebnissen
unterliegen. Insbesondere die australische Studie ist jedoch so ernst zu nehmen,
dass eine a priori geplante Inzidenzstudie (eventuell mit eingebetteter Fallkontrollstu-
die fur eine individuelle Expositionssschatzung) im Umkreis mehrerer Sendeanlagen
empfehlenswert ware.

Wiedergabe der Studienergebnisse in den Gutachten

Im Gutachten von Prof. Glaser werden die dkologischen Studien in Grof3-Britannien
und Australien zu Sendeanlagen kurz skizziert, vor allem wird auch das notwendige
Caveat bei der Interpretation von Cluster-Studien beschrieben. Bei der Bewertung
der australischen Studie ware es vielleicht angemessen gewesen, nicht nur zu er-
wahnen, dass der Nachweis eines lokalen Clusters in nur einem der drei Stadtteile
im Nahbereich der Sender eher gegen eine kausale Beziehung zwischen der Aktivi-
tat der Sendeanlagen und der Haufung von Leukamien bei Kindern spricht (S. 52),
sondern auch, dass es fur den Inzidenzanstieg aul3er einer zufallsbedingten Haufung
keine Alternativerklarung gibt. In der gegebenen Form wirkt die Zusammenfassung
der Untersuchung von McKenzie et al. als zu definitiv.

Auch das Ecolog-Institut greift die Cluster-Studien in Grof3-Britannien und Australien
auf, erste allerdings nur im tabellarischen Teil. Von der australischen Studie werden
die gemessenen Expositionen den ICNIRP-Grenzwerten gegenubergestellt, was eine
Einschatzung der Exposition ermdglicht. Ansonsten ist die Aufbereitung der Studien
ungeeignet, sodass der Leser sich kein eigenes Bild Uber ihre Bedeutung verschaf-
fen kann. An keiner Stelle des Gutachtens geht hervor, dass es sich bei der Studie
von McKenzie et al. um eine Re-Analyse der Studie von Hocking et al. handelt,
selbst den Querverweisen im Auszugsteil von EMFbase ist dies nicht adaquat zu
entnehmen. Im Gegenteil, bei der tabellarischen Aufstellung in Tabelle 6.1 werden
die Studien als zwei Untersuchungen gezahlt, obwohl sie fur das gleiche Krankheits-
bild auf der gleichen Studienpopulation beruhen. Bei den Auszigen der Studien aus
EMFbase Uberrascht, wie unterschiedlich hier die eigentlich gleiche Exposition be-
schrieben wird, was es dem Leser noch schwerer macht zu erkennen, dass ein sehr
direkter Zusammenhang zwischen den Studien besteht. Bei der Studie in Grol3-
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Britannien Uberrascht, dass in den Ergebnistabellen D.1 nur die Studie um den Sut-
ton Coldfield Sender berucksichtigt ist, nicht jedoch die groRere, konfirmatorisch an-
gelegte Studie um 20 weitere Sendeanlagen. Dies verzerrt das Gesamtbild hin zu
einer scheinbaren Assoziation.

2.2 Epidemiologische Studien zu beruflichen Expositionen

Einzelstudien

Im Gutachten von Prof. Glaser wird eine Berufskrebsstudie besonders hervorgeho-
ben. Die Studie von Morgan et al. (2000) beschreibt erste Ergebnisse des Mortali-
tats-Follow-Up mit fast 200.000 Mitarbeitern von Motorola. Im Vergleich zur Allge-
meinbevolkerung waren die meisten krankheitsspezifischen Mortalitatsraten deutlich
erniedrigt, was auf einen Healthy Worker Effect hinweist. Aber auch beim kohorten-
internen Vergleich zwischen hoher, moderat, wenig und nicht Exponierten zeigten
sich keine auffalligen Assoziationen. Fur die héher Exponierten zeigten sich fur
Hirntumoren und Leukamien Relative Risiken von 1,07 (95%-KI 0,32-2,66) und 0,70
(95%-KI 0,27-1,47). Die Exposition wurde auf Grundlage der Tatigkeitsbeschreibung
per Expertenrating geschatzt, wobei die Klassierung der Tatigkeiten der Publikation
entnommen werden kann. Die Studienergebnisse sind, wie die bisherigen Studien
zum Mobilfunk (s. 1.1) eher als vorlaufig zu betrachten. Da Motorola erst in jungerer
Zeit stark expandierte, haben mehr als die Halfte aller Mitarbeiter weniger als 5 Jahre
Firmenzugehdrigkeit (und somit weniger als 5 Jahre eine mogliche Exposition), fast
zwei Drittel der Mitarbeiter wurden 1960 oder spater geboren. Damit sind sowohl der
Anteil Langzeitexponierter als auch der Anteil Verstorbener relativ gering. In die
hdchste Expositionsklasse wurden 4,5% der Mitarbeiter eingestuft.

Weitere Einzelstudien wurden in den Gutachten nicht vertieft. Im Gutachten von Prof.
Glaser werden eine Reihe von Berufskrebsstudien (vor allem aus dem militarischen
Bereich) sehr kurz skizziert, wobei vorwiegend auf methodische Mangel der Studien
hingewiesen wird. Im Gutachten des Ecolog-Instituts finden sich eine Reihe von Be-
rufskrebsstudien in den Auszigen der Datenbank EMFbase und den Tabellen zu den
Risikoschatzern der Studien.

Bewertung der Evidenz

Insgesamt sind die Ergebnisse der bisherigen epidemiologischen Studien wenig kon-
sistent, sodass eine abschlielende Bewertung des Zusammenhangs zwischen der
Exposition mit hochfrequenten elektromagnetischen Feldern im beruflichen Umfeld
und Krebserkrankungen nicht moglich ist. Es fehlen insbesondere grof3e qualitativ
gute Studien mit genauerer Expositionsbeschreibung. Blettner und Schlehofer
(1999) fuhrten in einem Review eine Meta-Analyse der Berufskrebsstudien zu dieser
Fragestellung unterteilt nach Studientyp durch. Hierbei zeigte sich die starkste Asso-
ziation fur die qualitativ schlechtesten Studien (gepoolter Risikoschatzer von 1,6), auf
Basis der qualitativ hochwertigen Studien lagen die gepoolten Risikoschatzer bei 1,1
bis 1,3. Teilweise handelt es sich bei den Studien um sogenannte Record Linkage-
Studien, bei denen verfligbare Daten von Todesbescheinigungen oder aus Krebsre-
gistern genutzt wurden. Die Auswertung erfolgte nach dem Fall-Kontroll-Ansatz oder
nach der Verteilung der Mortalitatsrisiken in der exponierten Gruppe im Vergleich zur
Allgemeinbevodlkerung (proportional mortality ratio (PMR)). Die Bewertung dieser
Studien ist kritisch, da diese ursprunglich nicht fir die Fragestellung erhobenen Da-
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ten insbesondere bezuglich der Exposition sehr fehlerbehaftet sein kénnen. Da in
den Record Linkage-Studien oft parallell mehrere Fragestellungen untersucht wur-
den, ist hierbei auch die Gefahr besonders grof3, dass vorwiegend ,positive“ Ergeb-
nisse publiziert wurden und dadurch eine auf publizierten Daten beruhende Meta-
Analyse zu einem verzerrten Bild kommt. In den bisherigen Studien zeigt sich keine
konsistente Assoziation mit irgendeiner Krebsform. Manche Studien sind allerdings
suggestiv, sodass die Fragestellung in zukunftigen Studien erneut aufgegriffen wer-
den sollte (z.B. Studien zu Brustkrebs und Leukamie). Da die Studien sich vor-
wiegend auf Berufsgruppen konzentrierten, wobei die Exposition innerhalb der Be-
rufsgruppe sehr heterogen ist und meist nur eine unscharfe Beschreibung der Expo-
sition vorliegt, ist eine direkte Ubertragkeit auf den Mobilfunk nicht méglich.

Wiedergabe der Studienergebnisse in den Gutachten

Als Hinweis fur gesundheitliche Risiken werden die Berufskrebsstudien allein im
Gutachten des Ecolog-Instituts aufgegriffen. Die Aussage, dass auf Grund der vorlie-
genden epidemiologischen Studien davon auszugehen ist, dass hochfrequente elek-
tromagnetische Felder bei der Entwicklung von Krebs eine Rolle spielen (betont wer-
den vor allem Hirntumoren, Leukamien und Hodentumoren) ergibt sich maoglicher-
weise daraus, dass bei der Zahlung statistisch signifikanter Resultate mehr auffallige
Assoziationen beobachtet wurden als man erwarten konnte. Ohne angemessene
Diskussion von Einflissen wie Selection und Recall Bias in den Einzelstudien sowie
Publication Bias fur das Gesamtbild ist eine derartige Interpretation aber nicht zulas-
sig. Gerade bei den Hodentumoren, wo die Beobachtung eines Clusters in einer
Gruppe von Verkehrsradar nutzenden Polizisten zweifelsfrei ein hypothesen-
generierendes und in sich plausibles Ergebnis darstellt (Davis und Mostofi, 1993),
wahrend zwei andere Studien eine nur schwache Assoziation (Finkelstein, 1998)
oder eine Assoziation nur mit einer von zwei Expositionsmetriken berichteten (Hayes
et al., 1990), fuhrt die Interpretation der Daten als Hinweis auf ein Gesundheitsrisiko
durch Mobilfunk zu weit. Die zusammenfassende Aussage des Ecolog-Instituts, dass
es auf der Grundlage der vorliegenden Ergebnisse epidemiologischer Studien nicht
mdglich ist, erhdhte Risiken fur Krebserkrankungen auszuschlieRen (S.29), kann als
Meinung des Ecolog-Institut so dargestellt werden, jedoch eine nachvollziehbare Be-
grundung dieser Aussage ist dem Gutachten nicht zu entnehmen.

3. Vergleich der Gutachten beziiglich der Darstellung der epi-
demiologischen Evidenz

3.1 Umfang des epidemiologischen Teils

Ecolog Das Gutachten des Ecolog-Instituts fuhrt unter den vier Gutachten die mei-
sten epidemiologischen Studien auf und beschrankt sich hierbei nicht nur
auf Studien, die direkt den Mobilfunk betreffen. Dies wird im Gutachten
auch begrindet. Ergebnisse epidemiologischer Studien spielen auch bei
der zusammenfassenden Bewertung gesundheitlicher Risiken eine bedeut-
same Rolle (hier unterscheidet sich dieses Gutachten erneut von den ande-
ren drei Gutachten) und unterstutzen somit auch die Forderung des Ecolog-
Instituts nach einer Grenzwertsenkung. Auch bei der Beschreibung not-
wendiger zukunftiger Forschungsvorhaben wird die Epidemiologie aufge-
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griffen. Eine Vielzahl epidemiologischer Studien findet sich in den Auszligen
aus der Datenbank EMFbase.

Das Gutachten ist auf die wenigen epidemiologischen Studien zu hochfre-
quenten elektromagnetischen Feldern des Mobilfunks beschrankt, die vor
2000 publiziert wurden. Jede einzelne Studie wurde anhand der wichtigsten
Fakten zur Exposition, dem Studiendesign sowie den Ergebnissen skizziert
und anschlieBend vom Autor in einer nachfolgenden Diskussion kritisch
kommentiert. Epidemiologische Studien zu beruflichen Expositionen oder
zu umweltbedingten Expositionen durch andere Sendeanlagen als dem
Mobilfunk wurden nicht aufgegriffen. Der Epidemiologie-Teil spielt bei der
Bewertung des aktuellen Wissenstandes uber gesundheitsschadigende
Effekte kaum eine Rolle. Im Gegenteil, so wird auch ein zuklnftiger Beitrag
epidemiologischer Studien eher kritisch kommentiert und auf mogliche
Schwierigkeiten der Durchfihrung epidemiologischer Studien zum Thema
Mobilfunk hingewiesen.

Nach einer kurzen, ausgewogenen Darstellung zur Machbarkeit epidemio-
logischer Studien zur Thematik Mobilfunknutzung folgt eine Aufzahlung der
zwei Einzelstudien und erganzend einer Kasuistik. Zu den Studien wird le-
diglich das Gesamtergebnis in ein bis zwei Satzen zusammengefasst, Ein-
zelheiten werden nicht genannt. Auch die Bewertung der Epidemiologie fallt
sehr kurz aus. Da die Epidemiologie in den Schlussfolgerungen und der
Diskussion der Grenzwerte nicht aufgegriffen wird und zudem darauf hin-
gewiesen wird, dass auf Basis der bisherigen Studien keine Aussage mdg-
lich ist, passt dies allerdings ins Gesamtbild des Gutachtens, wo nur Studi-
en viel Raum bekommen, die fur die Schlussfolgerungen wichtig sind. Epi-
demiologische Studien zu beruflichen Expositionen oder zu um-
weltbedingten Expositionen durch andere Sendeanlagen als den Mobilfunk
wurden nicht aufgegriffen. Damit lagen dann in der Tat nur wenige Ergeb-
nisse fur eine epidemiologische Bewertung vor.

Der Abschnitt zur Epidemiologie des Gutachtens umfasst die zum Zeitpunkt
des Gutachtens abgeschlossenen Mobilfunk-Studien und eine Reihe von
Studien zu anderen Expositionen im Bereich hochfrequenter elektromagne-
tischer Felder. Zu den Mobilfunkstudien werden die notwendigen Fakten
genannt und die Hauptergebnisse beschrieben, ohne einzelne Risikoschat-
zer zu nennen. Bei den anderen Studien handelt es sich um die Studien zu
Armee-Angehorigen und die grofleren Studien im Umkreis von Sendeanla-
gen. Aus diesen Bereichen wurde nur eine einzelne Studie ausfuhrlich be-
schrieben, die der Autor als umfangreich und sorgfaltig charakterisiert. Bei
den sonstigen Studien muss sich der Leser bei der Bewertung auf die Ein-
schatzung des Autors verlassen und kann sich kein eigenes Bild Uber die
Qualitat der Studie machen. Bei der Zusammenfassung der Epidemiologie
nimmt der Autor nicht auf Einzelstudien Bezug. Die Absicht des Autors ist
eher, in kurzen Worten zu erldutern, warum er in den Studien zu anderen
hochfrequenten elektromagnetischen Feldern als dem Mobilfunk keine An-
haltspunkte findet, die bestehenden Grenzwerte zu tUberdenken.
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3.2 Darstellungsweise der epidemiologischen Studien

Ecolog Die Darstellung der Einzelstudien erfolgt in Form eines standardisierten
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Auszugs aus der Datenbank EMFbase. Zu jeder Studie werden Bibliogra-
phie, falls vorhanden die Charakteristika der Exposition (Frequenz, Modula-
tion, Intensitat), grob die Untersuchungsmethode (Studientyp) und ausge-
wahlte Ergebnisse aufgefuhrt. Die Aufstellung umfasst auch eine Bewer-
tung in Form einer Bemerkung, ob die Autoren die Untersuchungsbedin-
gungen als nachvollziehbar erachten und ob ihnen die Eignung der Unter-
suchungsmethode als angemessen erscheint. Die Autoren nennen auch die
Bedeutung, die die Studie ihrer Ansicht nach hat. Da die Aufstellung der
Fakten nur rudimentar ist — gerade flr epidemiologische Studien sind zur
Bewertung weitere Fakten, z.B. Fallzahl, Teilnahmerate, Mechanismus der
Kontrollrekrutierung oder Kohortenbildung, etc., unerlasslich —, ist fir den
Leser der Schritt zur Bewertung und Bedeutung nicht gut nachvollziehbar.
Durch die alphabetische und nicht thematische Sortierung der Einzelarbei-
ten wird es fur den Leser noch schwerer, sich ein Gesamtbild zu machen.
Hierbei sollen wohl die Tabellen 6.1 und im Anhang D helfen, die aus den
Studien ausgewahlte Befunde darstellen. Diese zeigen sortiert nach Krebs-
form a) die Art und Zuverlassigkeit (mit einem dreistufigen Qualitatsindikator
der Autoren) der Exposition, b) einen Risikoschatzer und ob dieser stati-
stisch signifikant ist oder nicht, c) die Referenz und d) ob der Leser die Ar-
beit im EMFbase-Auszug findet oder nicht. Alle Studien werden unabhangig
von ihrer Qualitdt und Grofle gleich gewichtet. Bedauerlicherweise findet
sich auch in diesen Tabellen keine Fallzahl oder ein Konfidenzintervall, was
dem Leser wenigstens eine Einschatzung des prasentierten Risikoschat-
zers erlauben wurde.

Im Textteil des Gutachtens wird eine Ubersicht tiber methodische Anforde-
rungen an epidemiologische Studien gegeben, wobei der Schwerpunkt auf
der Beschreibung von Einflissen liegt, die zu einer Nivellierung vorhande-
ner Effekte fuhren konnten. Eine zusammenfassende Darstellung epide-
miologischer Studien beschrankt sich auf eine diagnosenspezifische Zah-
lung von Studien bzw. Befunden, wobei jeweils die Anzahl statistisch signi-
fikanter Resultate sowie die Anzahl von Studien mit Risikoschatzern ober-
halb dem Nulleffekt mit der Gesamtzahl an Studien verglichen wird. In der
Bewertung werden dann wieder einzelne Ergebnisse aus der Vielzahl der
Studien herausgezogen.

Die Darstellung der Einzelstudien erfolgt als Abstrakt mit spaterer kritischer
Diskussion der Einzelstudien sowie einer zusammenfassenden Bewertung.
Der Leser erfahrt viele Details, um die Schlussfolgerungen nachvollziehen
zu kénnen. Bedauerlich ist, dass das Gutachten Studien zu anderen Expo-
sitionen aus dem Hochfrequenz-Spektrum nicht aufgreift.

Im Gutachten des Oko-Instituts wird in sehr plastischer Form dem Leser der
Bewertungsmalistab naher gebracht, mit dem die in dem Gutachten be-
rucksichtigten Studien bewertet wurden. Im Abschnitt Epidemiologie sind
dies auch die zum Zeitpunkt der Erstellung des Gutachtens wichtigsten
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Studien zum Auftreten von Krebs und der Nutzung des Mobilfunks. Die
Vorlaufigkeit der Ergebnisse dieser Studien wird mehrfach unterstrichen.
Fir die Schlussfolgerungen zu den gesundheitlichen Auswirkungen und die
Bewertung der Grenzwerte werden die bisherigen epidemiologischen Stu-
dien nicht herangezogen. Dies wird dadurch begriindet, dass die bisherigen
epidemiologischen Studien keine Aussagen uUber gesundheitliche Auswir-
kungen zulassen, wodurch die Argumentation fir den Leser nachvollziehbar
wird.

Einige ausgewahlte Studien, aber alle, die direkt den Mobilfunk betreffen,
werden als Abstrakt dargestellt. Der Autor nennt hier auch stets die
Schlussfolgerungen der Primarautoren der zitierten Publikationen. Andere
Studien werden nur angerissen. Hier wird mehr auf die Existenz solcher
Studien aufmerksam gemacht und es wird exemplarisch dargestellt, warum
der Autor keinen Anlass sieht, auch die Studien, die eine Assoziation mit
dem Krebsgeschehen beobachteten, als Evidenz fur eine gesund-
heitsschadigende Wirkung von hochfrequenten elektromagnetischen Fel-
dern zu werten. Eine etwas ausfuhrlichere Diskussion ware in manchen
Fallen allerdings winschenswert gewesen, da Feststellungen wie ,die er-
hohte Inzidenz dort [in der Nahe des australischen Senders] hat nichts mit
der Aktivitat eines Senders zu tun“ ohne Begrindung etwas verloren wir-
ken.

3.3 Diskussion der epidemiologischen Evidenz

Ecolog Eine Diskussion von Einzelstudien ist nicht vorhanden. Selbst diejenigen
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Studien, die in der Zusammenfassung als Evidenz flir eine Gesundheits-
schadigung herangezogen wurden, werden nicht auf moglichen Bias hin
untersucht. Stattdessen spekulieren die Autoren Uber die Plausibilitat von
Einzelbefunden (z.B. Tumorpromotion fir die tendenzielle Ubereinstimmung
der Kopfseiten des Tumors und der Handy-Nutzung aus der Studie von
Hardell et al., z.B. die Moglichkeit der Promotion von Hodenkrebs, weil auch
ein Handy oft am Gurtel getragen wird), was zwar kreativ ist, aber nicht in
dieser Form von den zitierten Studien getragen wird. Der Leser kann nicht
geeignet nachvollziehen, wie die Autoren von den Einzelstudien zu dieser
sehr bestimmten Interpretation kommen. Schon der Weg von der Einzelstu-
die hin zur Ubersichtstabelle ist nicht sehr transparent (die Datenbankaus-
zuge der Einzelstudien enthalten zu wenig relevante Fakten, viele Studien
der Ubersichtstabelle sind noch nicht einmal als Auszug dargestellt). Glei-
ches gilt fir den Schritt von der Ubersichtstabelle zur Diskussion. Beson-
ders gewichtig erscheint die Aussage, dass verlassliche Aussagen zu einer
Dosis-Wirkungs-Beziehung auf der Grundlage der vorliegenden Ergebnisse
epidemiologischer Studien nicht mdglich sind, erhdhte Risiken fir Krebser-
krankungen aber schon bei Leistungsflussdichten von unter 0,1 W/m2 nicht
ausgeschlossen werden konnen (S. 29). Fir diese Aussage fehlt eine fur
den Leser nachvollziehbare Erklarung.

Bei den Schlussfolgerungen weist der Autor explizit darauf hin, diese aus
Hinweisen von in-vitro- und in-vivo-Untersuchungen gezogen zu haben, da
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es noch keine verlasslichen Hinweise aus epidemiologischen Studien gibt.
Anhand der Diskussion, die der Autor im Abschnitt zur Epidemiologie fuhrt,
kann der Leser diese Interpretation gut nachvollziehen. Gerade hier ware
aber ein Kommentar winschenswert gewesen, der auch die epidemiologi-
schen Studien zu anderen Expositionen gegenlber hochfrequenten elek-
tromagnetischen Feldern als dem Mobilfunk umfasst. In der Diskussion der
Epidemiologie weist der Autor darauf hin, dass die Epidemiologie ein wich-
tiger Bestandteil bei der Untersuchung eines Einflussfaktors ist, der im Ver-
dacht steht, gesundheitsschadigend zu sein. Deshalb nimmt die Diskussion,
welche epidemiologischen Studien der Autor als erfolgsversprechend an-
sieht und welche nicht, in dem Gutachten viel Raum ein (s. 3.4).

Die Autoren fassen zusammen, dass die bisherigen epidemiologischen
Studien lediglich den Schluss zulassen, ,dass es keine Hinweise auf massi-
ve Gesundheitsschaden in Form von Krebs gibt“. Studien zu anderen Ex-
positionen im Hochfrequenz-Spektrum wurden im Gutachten nicht aufge-
griffen. Die Autoren werfen selbst die Frage auf, ob die Resultate solcher
Studien Uberhaupt auf die Bedingungen des Mobilfunks Ubertragbar waren
(S. 82), ohne diese Diskussion zu vertiefen.

Die Diskussion der Studien beschrankt der Autor haufig auf eine Attributie-
rung der Studien als ,wenig aussagekraftig®, ,widerspruchlich®, ,wenig fun-
diert” aber auch ,umfangreich und sorgfaltig (S. 50-52)“. Nicht immer wird
dem Leser argumentativ verdeutlicht, woraus sich diese Einschatzung er-
gibt. Studienergebnisse werden ferner als weniger gewichtig abgetan, weil
trotz der Assoziation ,die Kausalitat der Feldwirkung alles andere als gesi-
chert gelten kann®. Die Kritik an den Studien beschrankt sich oft auf eine
Kritik an der Epidemiologie als zugegebenermallen mit Unscharfen und
Schwachen behaftetem Forschungsgebiet. Eine kritische Diskussion der
Qualitat einer Studie aus dem Blickwinkel der Epidemiologie ware vielleicht
angemessener gewesen. Bei der knappen Diskussion der epidemiologi-
schen Evidenz kommt der Autor zu dem Schluss, dass ,es die bisherigen
Erhebungen nicht zulassen, von einem gesundheitlichen Risiko hochfre-
quenter Felder im Frequenz- und Intensitatsbereich des Mobilfunks zu
sprechen (S. 53)“. Dabei beruft er sich auf die Schlussfolgerungen der Ori-
ginalpublikationen und einiger Reviews zum epidemiologischen Kenntnis-
stand. Im Gesamtresumee spielt die Epidemiologie keine Rolle.

3.4 Diskussion der Aussichten fur die Epidemiologie

Ecolog

Das Ecolog-Institut schlagt eine Studie mit messtechnischer Expositionser-
fassung an bereits bestehenden Sendeanlagen von Rundfunk und Fernse-
hen bis Mobilfunk vor, wobei als Zielerkrankungen sowohl Krebs, neurode-
generative Erkrankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Schwachungen
des Immunsystems sowie Befindlichkeitsstorungen einflie3en sollten. Zu-
dem sollten eine Dosimetrie-Studie, eine Kohortenstudie fur Handy-Nutzer
sowie Basisstations-Anrainer und eine tierepidemiologische Studie mit
Haustieren initiiert werden. Einige dieser Vorschlage stimmen mit Konzep-
ten Uberein, die derzeit von epidemiologischen Experten und Vertretern der
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fur den Strahlenschutz Verantwortlichen diskutiert werden. Bei der Konkre-
tisierung solcher Studien sto3t man aber auf eine Vielzahl von Problemen,
vor allem was den Studienumfang und die Erhebung sowohl der Exposition
als auch der Erkrankungen betrifft. Eine Konkretisierung der Vorschlage in-
nerhalb des Gutachtens hatte allerdings sicherlich den Rahmen der Dar-
stellung gesprengt.

Im Gutachten wird keine konkrete Realisierung oder Zielstellung einer epi-
demiologischen Studie beschrieben. Es wird jedoch ausfuhrlich diskutiert,
unter welchen Voraussetzungen eine zukunftige epidemiologische Studie
uberhaupt nur durchgeflhrt werden duirfte. Hinweise auf eine grofle Stu-
dienpopulation, die Berucksichtigung einer angemessenen Latenzzeit, um-
fassende Expositionserhebungen inklusive potenzieller Cofaktoren und die
Fokussierung auf Untersuchungen, bei denen Exponierte und nicht Expo-
nierte mit hoher Trennscharfe unterschieden werden kénnen, sind sehr
wichtig. Einzig bei der Beurteilung einer notwendigen Dosimetrie bei einer
epidemiologischen Studie ist der Autor etwas zu pessimistisch, da die Epi-
demiologie als Instrument auch fur qualitative Daten gut geeignet ist. Auch
bei der an einer friheren Stelle im Gutachten gelbten allgemeinen Kritik an
epidemiologischen Studien, die zweifelsfrei angebracht ist, ware als Balan-
ce auch die Nennung der Starken epidemiologischer Studien wiinschens-
wert gewesen, da auch experimentelle Forschung ihre Grenzen hat und
erst das Zusammenspiel der Forschungsrichtungen ein vollstandiges Bild
ergeben kann. Eine epidemiologische Studie zu moglichen gesundheits-
schadigenden Wirkungen der schwachen Felder der Basisstationen cha-
rakterisiert der Autor als ,aussichtslos®. Damit steht die Meinung des Autors
im Einklang mit der von epidemiologischen Experten (s. 1.5), wobei letztere
allerdings Voraussetzungen nennen, wie die Erfolgsaussichten einer sol-
chen Studie verbessert werden kdnnten. Letztlich ist nicht genau ersichtlich,
ob der Autor die Durchfuhrung epidemiologischer Studien empfiehlt, oder
davon ausgeht, dass ohnehin weitere epidemiologische Studien durchge-
fuhrt werden.

Im Gutachten werden keine epidemiologischen Forschungsvorhaben ange-
regt. Die Autoren sind skeptisch, ob ein eventuell von Mobilfunkanwendun-
gen bestehendes zusatzliches Risiko mit epidemiologischen Methoden
uberhaupt nachgewiesen werden kann (S. 75). Diese Diskussion hatte
ausfuhrlicher erfolgen kdnnen.

Im Gutachten werden einige Bereiche mit akutem Forschungsbedarf vorge-
stellt. Hierbei geht es jedoch primar um Grundlagenforschung von Effekten,
vor allem auch mit welchen Feldcharakteristika diese in Verbindung stehen.
Epidemiologische Forschungsvorhaben werden nicht angeregt.

3.5 Fazit

Der Abschnitt Epidemiologie spielt sowohl bezuglich Umfang als auch Gewicht in den
vier Gutachten eine sehr unterschiedliche Rolle. Im Gutachten des Ecolog-Instituts
sind sehr viele epidemiologische Studien zitiert und in den Schlussfolgerungen spielt
die Epidemiologie eine bedeutsame Rolle. Im Gutachten von Prof. Glaser sind
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ebenfalls eine Reihe von Einzelstudien aufgefuhrt, bei den Schlussfolgerungen spie-
len sie aber keine Rolle. Im Gutachten von Prof. Silny werden wenige Einzelstudien
aufgefuhrt, die Aussichten zuklnftiger epidemiologischer Studien aber ausflhrlich
diskutiert. In den Schlussfolgerungen spielt die Epidemiologie keine Rolle. Im Gut-
achten des Oko-Instituts nimmt die Epidemiologie insgesamt eine untergeordnete
Rolle ein. In den beiden letzten Gutachten wurden nur die epidemiologischen Studien
aufgefuhrt, die direkt zum Mobilfunk durchgefihrt wurden. Deshalb konnte der Epi-
demiologie in den Gutachten auch kein groRerer Raum zugeteilt werden.

Die Aufbereitung der epidemiologischen Einzelstudien im Gutachten des Ecolog-
Instituts hat Schwachpunkte. Die Studienergebnisse werden unkritisch Ubernommen
und unabhangig von der Studienqualitat gleichberechtigt aufgelistet. Bei den
Schlussfolgerungen haben manche Befunde aus epidemiologischen Studien ein
starkeres Gewicht als andere, der Leser hat aber Schwierigkeiten, den Schritt von
den Studien zu den Schlussfolgerungen nachzuvollziehen. In der Einfuhrung bekla-
gen die Autoren, dass in manchen Originalarbeiten wichtige Einzelergebnisse ,beim
Poolen von Daten zugeschuttet werden®, ,Ausreisser von den Autoren verworfen
werden, weil sie nicht in den (erwarteten/beobachteten) allgemeinen Trend passen®
oder ,aus statistischen Grinden nicht berlcksichtigt werden®. Es ist bedauerlich,
dass die Autoren diese Vorwurfe nicht in einer Diskussion von Studien belegen (denn
sicherlich gibt es auch einige Originalpublikationen, bei denen genau das Gegenteil
der Fall ist). Gerade auf Grund dieser Vorwurfe waren mehr eigene inhaltliche Dis-
kussionen statt schlichter Tabellen im Gutachten sehr wiinschenswert gewesen.

Die Einschatzung der epidemiologischen Studien von Prof. Glaser wirkt teilweise
sehr kritisch. Die Kritik bezieht sich nicht ausschlief3lich auf die Schwachen der auf-
geflhrten Studien, sondern auch allgemein auf epidemiologische Instrumente, so-
dass einige Kritikpunkte durchaus diskussionswirdig sind. Dennoch sind die
Schlussfolgerungen dem derzeitigen Kenntnisstand angemessen.

Der Verfasser dieser Bewertung kann sich den Schlussfolgerungen zur Epidemiolo-
gie der Gutachten von Prof. Glaser, Prof. Silny und dem Oko-Institut anschlieRen,
wobei die Autoren des letztgenannten Gutachtens die Evidenz mit der Charaktisie-
rung der bisherigen Studien als vorlaufige Studien, mit denen lediglich eine massive
Gesundheitsschadigung durch Krebs ausgeschlossen werden kann, sehr passend
beschreiben. Die prinzipielle Machbarkeit von epidemiologischen Studien, wie sie
von Prof. Glaser flr frihere Studien und Prof. Silny fur zukinftige Studien diskutiert
wird, sieht der Verfasser teilweise als zu pessimistisch an. Der Verfasser teilt die An-
sicht der Autoren des Gutachtens des Ecolog-Instituts und von Prof. Glaser, dass bei
einer Bewertung der epidemiologischen Evidenz hinsichtlich des Mobilfunks auch
epidemiologische Studien zu anderen Expositionen hochfrequenter elektromagneti-
scher Felder aufgegriffen werden sollten (insbesondere was die Studien zu umwelt-
bedingten Expositionen betrifft, da es hier um sehr schwache Expositionen geht),
auch wenn sie dann letztendlich bei den Schlussfolgerungen keine bedeutsame
Rolle spielen sollten. Der Verfasser teilt durchaus eine Reihe der Bedenken, die im
Gutachten des Ecolog-Instituts aufgeworfen werden (z.B. die Gefahr der Unterschat-
zung von Effekten durch grobe Expositionsklassierungen oder dass auf Grund der
Unzulanglichkeiten der bisherigen Studien Effekte unterhalb bestehender Grenz-
werte nicht ausgeschlossen werden kénnen) und erkennt die Plausibilitdt von Ar-
beitshypothesen an (z.B. Tumorwachstum nur in den hoher exponierten Gehirna-
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realen). Die Schlussfolgerungen des Ecolog-Instituts auf Basis der bisherigen epide-
miologischen Studien fuhren dem Verfasser allerdings zu weit.
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Begutachtung der 4 T-Mobil-Gutachten

Prof. Dr. Roland Glaser

Humboldt-Universitat Berlin, Institut fir Biologie

Darstellung und Bewertung des wissenschaftlichen Erkenntnisstandes zu méglichen gesund-
heitlichen Auswirkungen des Mobilfunks in Relation zu bestehenden Empfehlungen und Nor-
men

Dr. Kerstin Hennies, Dr. H.-Peter Neitzke, Dr. Hartmut Voigt, Dr. Gisa Kahle-Anders

ECOLOG-Institut, Hannover

Mobilfunk und Gesundheit — Bewertung des wissenschaftlichen Erkenntnisstandes unter dem
Gesichtspunkt des vorsorgenden Gesundheitsschutzes

Dipl.-Ing. Antje Benischke, Dr. rer. nat. Dirk Bunke, Dipl.-Phys. Christian Kippers, Dr. rer. nat. Christi-
ne Wassilew-Reul

Oko-Institut e.V. Darmstadt, Nukleartechnik und Anlagensicherheit

Gutachten zum Erkenntnisstand zu moéglichen gesundheitlichen Auswirkungen des Mobilfunks

Prof. Dr. ing. habil. med. Jiri Silny

Forschungszentrum fiir Elektro-Magnetische Umweltvertraglichkeit (FEMU), RWTH Aachen

Gesundheitliche Auswirkungen der Mikrowellen von Mobilfunkanlagen im D-Netz

im Hinblick auf folgende Fragestellungen:

1. Sind die Schluf¥folgerungen in dem jeweiligen Gutachten bezlglich des Einflusses hochfrequenter
elektromagnetischer Felder auf ,Stref3-Hormone und Kalzium-Homoostase” auf der Basis der dort
prasentierten Evidenz (Primarstudien) plausibel? Hierbei sollen insbesondere folgende Aspekte
bericksichtigt werden:

- Sind in dem jeweiligen Gutachten wichtige Forschungsergebnisse / wichtige Literatur unberiick-
sichtigt geblieben bzw. nicht angemessen gewurdigt worden?

- Ist die in den Primérstudien verwendete Methodik angemessen?
- Wie ist die Konsistenz bzw. Inkonsistenz des wissenschaftlichen Gesamtbildes zu beurteilen?
2. Sind etwaige Schlul3folgerungen in dem jeweiligen Gutachten bezlglich der gesundheitlichen Re-

levanz der in den Gutachten diskutierten Effekte auf der Basis der wissenschaftlichen Studien
plausibel?

Verfasser: Prof. Dr. med. Glnter K. Stalla, MPI-Miinchen, AG Neuroendokrinologie
unter Mitarbeit von Dr. rer. nat. Ulrich Renner und Dr. med. Harald Schneider
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StreR-Hormone

1.)

Zu der Literaturauswahl fallt auf, dald die Autoren insbesondere zum Thema StrelRhormone recht di-
vergente Schwerpunkte setzen. So gibt es keine Arbeit, die in allen 4 Gutachten zitiert wird und nur
eine, die von drei Autoren zitiert wird.

Zunéachst mochten wir auf die Frage der Wurdigung wichtiger Forschungsergebnisse durch die Gut-
achter und die Konsistenz der einzelnen Gutachten eingehen. Eine tabellarische Ubersicht der zitier-
ten Studien wird in Tabelle 1 gegeben.

Glaser hat in seinem Gutachten alle bis zum Zeitpunkt der Gutachtenerstellung wesentlichen verof-
fentlichten Arbeiten zur Auswirkungen von EMF auf den Hormonhaushalt bei Menschen und die we-
sentlichen Arbeiten zu Langzeitauswirkungen bei Tieren gewdlrdigt. Er beschreibt eine signifikante
Senkung von TSH bei de Seze et al. und eine Verschiebung des nachtlichen Cortisol-Profils bei Mann
et al. AuRerdem beschreibt er, dall in mehreren Langzeitexperimenten an Ratten und Mausen keine
signifikanten Auswirkungen auf den Hormonhaushalt gefunden wurden. Die Literatur ist ausreichend
gewurdigt worden, die Daten sind korrekt wiedergegeben worden und das wissenschaftliche Gesamt-
bild ist konsistent.

Silny geht in einem Kapitel auf das ,neuroendokrine System“ ein. Er meint damit das Zusammenspiel
aller hoheren Zentren des ZNS mit Hormonen und geht vor allem auf Arbeiten zur Beeinflussung von
Neurotransmittern durch EMF ein. Dies ist eine sehr weit gefalite Definition. In der géngigen wissen-
schaftlichen Literatur wird unter neuroendokrinem System eher die zentrale hormonelle Steuerungs-
achse des hypothalamisch-hypophysaren Systems verstanden. Hierzu wird von Silny lediglich die
Arbeit von Mann et al. zitiert. Hierbei beschreibt er eine nachtliche Melatoninerhéhung unter Befeldung
im Vergleich zur Kontrollgruppe. In der Arbeit sieht man auf einem Schaubild unter Befeldung eine
Tendenz zu héheren Melatoninspiegeln gegentber der Kontrolle ohne statistische Absicherung. Ins-
gesamt 18Rt sich feststellen, dald von Silny das Thema Stref3-Hormone weitgehend nicht berlcksichtigt
wurde und somit eine angemessene Beurteilung dieses Themas durch den Autor nicht gegeben ist.

Das ECOLOG-Gutachten beschreibt einen Anstieg von ACTH und Kortikosteron und einen Abfall von
Melatonin unter Befeldung bei Ratten in den Arbeiten von Imaida et al., zudem einen nicht reprodu-
zierbaren Kortikosteronanstieg in dem Langzeitexperiment von Chou, sowie keine Effekte in den
tierexperimentellen Arbeiten von Toler et al. und Heikkinen et al. Zudem wird die Arbeit von Mann et
al. mit einer Veranderung der nachtlichen Cortisolsekretion und einer nicht signifikanten Melatoniner-
héhung zitiert. Zur Untersuchung von de Seze et al. wird ein auffélliger ACTH- und PRL-Verlauf ange-
geben. Die Autoren hatten hier keine signifikanten Verédnderung, sondern lediglich durch Punktions-
stre® verursachte Erhdhungen in zwei Einzelfallen beschrieben. Hier sind somit die wichtigsten Lang-
zeituntersuchungen an Tieren und Untersuchungen an Menschen zum Thema Stre3-Hormone be-
rucksichtigt und gewirdigt worden, allerdings ist eine Tendenz zur verstarkten Gewichtung von Ver-
anderungen gegeniber dem fehlenden Nachweis von Veranderungen zu erkennen. So beschreiben
die Gutachter in den Studien von Chou und de Seze Veranderungen, die von den Autoren der Primar-
studien nicht den Auswirkungen der Befeldung zugeschrieben werden, da sie entweder technisch
bedingt oder nicht reproduzierbar waren.

Im Gutachten des Oko-Instituts wird auf die Auswirkungen von EMF auf die StreB-Hormonsekretion
nicht eingegangen, sondern lediglich auf die Melatoninproduktion. Es wird die Arbeit von Rosen zi-
tiert, in der kultivierte Epiphysenzellen unter niedrigfrequenter elektromagnetischer Bestrahlung eine
verminderte Melatoninproduktion zeigten. Weiterhin wird die Arbeit von Vollrath zitiert, in der zunachst
eine Veranderung der NAT-Aktivitat, eines Schlisselenzyms der Melatoninproduktion, festgestellt
worden sei, welche allerdings auf andere EinfluRgréen als die Bestrahlung selbst zurtickzufiihren sei.
Bei Ratten sei in unterschiedlichen Experimenten z.T. eine Abnahme von Melatonin beobachtet wor-
den (Reiter). In der Untersuchung von de Seze wird bei Menschen kein Einfluf3 auf die Melatoninse-
kretion angegeben. Eine Berlicksichtigung und Wirdigung der Literatur zum Thema Strel3-Hormone
findet nicht statt, daher ist eine Beurteilung der wissenschaftlichen Konsistenz nicht méglich.

Zur Frage der Angemessenheit der Primarstudien gehen wir im folgenden auf die einzelnen zitierten
Studien ein.
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In der Arbeit von Mann et al. (1998) wurden wahrend des Schlafs bei 22 jungen, gesunden Mannern
Melatonin, Cortisol, LH und GH unter Feldexposition und Placebo gemessen. Es wurden keine Unter-
schiede flr die Gesamtausschittung der Hormone gefunden. Lediglich beim Cortisol fand sich eine
erhohte Ausschittung unter Feldexposition zwischen 23 und 0 Uhr sowie 6 und 7 Uhr. Der unter-
suchte Frequenzbereich ist relevant und die Methodik adaquat, allerdings kann in dieser Studie keine
Aussage Uber Langzeiteffekte oder Auswirkungen bei kranken oder sonstig vorgeschadigten Individu-
en getroffen werden.

De Seze et al. (1998, 1999) untersuchten an 18 gesunden Mannern die Auswirkungen einer Mobilfun-
kexposition Uber 4 Wochen auf die Sekretion von TSH, ACTH, PRL, LH und FSH. Hierbei zeigte sich
in der 4. Woche eine signifikante Verminderung von TSH um 21 % mit Normalisierung nach Ende der
Exposition. Mit dem selben Setting untersuchten sie in einer Folgestudie an 37 Mannern die Einflisse
auf die Melatoninsekretion. Es zeigte sich hier kein Unterschied der zirkadianen Melatoninprofile. Der
untersuchte Frequenzbereich und die Untersuchungsbedingungen sind relevant, allerdings ist die
Aussagekraft gering, da die Studien nicht doppelblind und placebokontrolliert durchgefiihrt wurde und
hier neben vielen anderen sowohl psychische als auch Gewodhnungseffekte an das Studiensetting
eine potentielle EinfluBnahme auf die gemessenen Parameter ausgetibt haben konnten.

In der Untersuchung von Toler et al. (1988) wurden Ratten Gber 6 Monate mit 435 MHz befeldet und
die Auswirkungen auf die Sekretion von PRL, Kortikosteron, ACTH, und Katecholamine untersucht.
Hierbei zeigten sich kein signifikanten Unterschiede zwischen Feldexposition und Placebo. Der Fre-
quenzbereich entspricht nicht dem Frequenzbereich gebrauchlicher Mobiltelefone, die Studie ist aller-
dings adaquat durchgefihrt.

In der Arbeit von Chou et al. (1992) wurden 100 Ratten Uber 25 Monate einem Feld von 2450 MHz
ausgesetzt (Kontrolle N=100) und unter 155 Parametern unter anderem die Auswirkungen auf die
Kortikosteronsekretion untersucht. Hierbei zeigten sich zunachst unter Befeldung, anschlieRend in der
Placebogruppe hoéhere Werte, die allerdings in einer Folgeuntersuchung mit 20 feldexponierten Ratten
nicht reproduzierbar waren. Die Frequenz entspricht nicht den Frequenzen gebrauchlicher Mobiltele-
fone. Unter der Vorstellung, daf® bei den kleineren Ratten hdhere Frequenzen &hnliche Wirkungen wie
normale Expositionsfrequenzen beim Menschen hervorrufen kdnnten, wurden hier héhere Untersu-
chungsfrequenzen gewahlt, so dal} sie durchaus relevant sein kédnnten. Das Studiendesign erscheint
adaquat und ermdglicht, Langzeitauswirkungen von EMF zu untersuchen.

Imaida et al (1998a und b) untersuchten den Einfluf? von Feldern mit 929,2 und 1439 MHz auf Ratten
Uber sechs Wochen. Primarer Endpunkt war die Leberkarzinogenese, es wurden aber auch ACTH,
Kortikosteron und Melatonin untersucht. Hierbei fand sich ein Anstieg von ACTH und Kortikosteron
und ein Absinken von Melatonin. Der Frequenzbereich ist adaquat und die Studie valide.

Reiter et al. (1998) untersuchten in 15 Einzelexperimenten mit variierten Bedingungen die Auswir-
kungen von EMF auf die Melatoninproduktion, in manchen Experimenten eine Reduktion von Melato-
nin oder dem fir die Melatoninproduktion bedeutsamen Enzym NAT. Diese Effekte schienen jedoch
weder von der verwendeten Energie noch von der Befeldungsdauer abhangig. In dem vorliegenden
Abstract werden die Frequenzbereiche nicht angegeben. Die Validitat der Studie ist eingeschrankt, da
die pro Experiment untersuchte Fallzahl sehr klein ist.

In der Arbeit von Heikkinen et al. (1999) wurden Ratten Uber 17 Monate einem Feld von 900 MHz
(Modulationsfrequenz 217 MHz) ausgesetzt. Es fand sich kein Unterschied gegeniiber Placebo hin-
sichtlich der Ausscheidung von 6-OH-Melatoninsulfat. Der Frequenzbereich ist relevant und die Me-
thodik adaquat, es ist allerdings nicht klar, inwieweit die Ausscheidung des Melatoninmetaboliten 6-
OHMS den Melatoninstoffwechsel widerspiegelt.

Volirath et al. (1997) untersuchten die Auswirkungen einer Befeldung mit 900 MHz Uber einen Zeit-
raum von 15 min bis 6 Stunden auf die Melatoninsynthese in Ratten. Hierbei fanden sie keine signifi-
kanten Effekte.

Rosen et al. (1998) befeldeten in vitro Epiphysenzellen mit 60 Hz. Hierbei fanden sie eine Reduktion
der noradrenalininduzierten Melatoninproduktion um 46%. Der untersuchte Frequenzbereich ist nicht
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relevant und die Ubertragbarkeit eines Zellkulturexperiments fraglich, jedoch kann somit zumindest
eine prinzipielle BeeinfluBbarkeit der Melatoninproduktion durch EMF gezeigt werden.

2. )

Glaser kommt zu den Schluf3folgerungen, daf in Kurzzeituntersuchungen an Probanden keine Hin-
weise auf eine gesundheitliche Beeinflussung bestehen wobei allerdings reversible Reaktionen des
Gehirns nicht auszuschlieRen seien. Auch die Ergebnisse tierexperimenteller Untersuchungen lieRen
es nicht zu, von einem gesundheitlichen Risiko durch Mobilfunkfelder zu sprechen, zudem lieen sie
keine Schlisse auf die Angemessenheit der Grenzwerte zu.

Es ist richtig, dal’ die derzeitige Studienlage bei weitem nicht ausreicht, um ein gesundheitliches Risi-
ko festzulegen. Allerdings konnten auch in den von Glaser zitierten Studien hormonelle Veranderun-
gen festgestellt werden, infolgederen ein gesundheitliches Risiko nicht a priori ausgeschlossen wer-
den kann. Es kann zum Beispiel nicht abgesehen werden, wie das von de Seze beobachtete TSH-
Absinken sich im Langzeitverlauf auf die Schilddriisenfunktion auswirken wirde. Da die peripheren
Schilddriisenhormone in dieser Untersuchung nicht mitbestimmt worden sind, kénnte diese Konstella-
tion theoretisch sowohl Ausdruck einer primaren Hyperthyreose als auch (wahrscheinlich!) einer se-
kundaren Hypothyreose sein. Theoretisch konnten hier durchaus gesundheitliche Risiken bei Perso-
nen mit vorbekannten Schilddrisenerkrankungen bestehen. Hierzu besteht noch weiterer Studienbe-
darf.

Da von Silny lediglich eine Arbeit zum Thema Stref3-Hormone zitiert wird und hier Uberdies lediglich
ein statistisch nicht abgesicherter Anstieg des Melatonins angesprochen wird, ist eine ausfihrliche
Begutachtung der Schluf3folgerungen nicht moglich.

ECOLOG kommt zu dem Schluf3, da® meRbare Einflisse auf das ZNS und damit potentielle Gesund-
heitsrisiken bereits ab einer Intensitat von 0,5 W/m? auftreten. Daher sei eine Absenkung der Maxi-
malwerte auf 0,5W/m?, wenn auch derzeit technisch noch nicht realisierbar, dringend anzustreben. Da
die Datenlage noch zu dinn sei, seien zudem weitere Untersuchungen, u.a. experimentelle Langzeit-
untersuchungen des Hormonsystems bevorzugt am Menschen durchzufiihren. Letzterem kann unein-
geschrankt zugestimmt werden. Die Aussage, dal’ potentielle Gesundheitsrisiken bereits ab 0,5 W/m?
auftraten, beruht auf EEG- und kognitiven Untersuchungen, daher kann deren Plausibilitdt im Rahmen
dieser Begutachtung nicht beantwortet werden.

In dem Gutachten des Oko-Instituts wird das hormonelle System betreffend lediglich auf Veranderun-
gen von Melatonin eingegangen. Hier wird eine mdgliche Reduktion von Melatonin bei Frequenzen bis
100 Hz angegeben. Ein signifikanter EinfluR auf die Melatoninproduktion durch die fiir Mobiltelefone
typische Exposition sei nicht zu eruieren, ein moglicher Einflu sei aber nicht auszuschlieRen. Diese
Schlufl¥folgerungen sind auf der Basis der von den Gutachtern prasentierten Daten durchaus zulassig
und plausibel.

Kalziumhomoostase

Im Anhang ist in tabellarischer Form zusammengefal3t, welche Literaturstellen von den Autoren der
Gutachten herangezogen wurden, um den Einflud elektromagnetischer Felder auf die Kalziumho-
moostase zu bewerten (Tabelle 2). In dieser Tabelle ist auch die Art und Starke der verwendeten
elektromagnetischen Felder, das verwendete biologische Modell, und die von den Gutachtern aus den
Primarstudien abgeleitete Hauptaussage aufgelistet. Nachfolgend detaillierte und vergleichende Be-
wertungen der Gutachten.

1.)

s ist offensichtlich, dafl die Autoren der 4 Gutachten dem Thema eine unterschiedliche Bedeutung
beimessen. Bei Glaser wird der Einflul elektromagnetischer Felder auf die Kalziumhomoostase in
einem zwolfzeiligen Absatz zusammengefasst, das ECOLOG-Institut widmet dem Thema eine halbe
Seite. Ausfiihrlicher wird das Thema bei Silny (2 Seiten) und im Gutachten des Oko-Instituts (4 Seiten)
abgehandelt. Es fallt anhand von Tabelle 2 auch auf, dal} die Autoren unterschiedliche Literaturstellen
fur die Bewertung von Effekten elektromagnetischer Felder auf die Kalziumhomdostase herangezogen
haben. Die einzelnen Publikationen werden entweder nur in einem oder in maximal zwei der Gutach-
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ten aufgefihrt. In der Summe sind alle relevanten Arbeiten in den 4 Gutachten zitiert worden, wobei
Glaser ausschlielich und Silny mit einer Ausnahme &ltere Publikationen (1984 und alter) zitieren,
wahrend in den Gutachten von ECOLOG und Oko-Institut auch neuere Arbeiten Verwendung finden.

In den 6 Publikationen aus den Jahren 1975 bis 1982, die Glaser fir sein Gutachten heranzieht, wer-
den Kalzium-Fluxe radioaktiv gemessen und damit eine Methode verwendet, die relativ ungenau ist.
Zudem werden in 5 der von Glaser zitierten Arbeiten thermische Effekte beobachtet, die flir den ge-
steigerten Kalzium-Efflux verantwortlich sein kdnnten. In der Arbeit von Merrit et al. (1982) in der keine
thermischen Effekte auftreten, verandern sich die Kalzium-Fluxe unter Einwirkung elektromagneti-
scher Felder nicht, was Glaser wohl als Argument dient, dal® elektromagnetische Strahlung vermutlich
keine gravierende Bedeutung fur die Kalziumhomdostase hat und er deshalb diesen Aspekt nicht
weiter diskutiert.

Im Gutachten von Silny werden 4 Arbeiten aus den Jahren 1981 bis 1984 zitiert, in denen Kalzium-
fliusse in Gehirngewebe und in Neuroblastomzellen nach Befeldung radioaktiv gemessen werden. In 2
Arbeiten werden keine Effekte auf den Kalzium-Efflux beobachtet, wahrend es in 2 Arbeiten unter
bestimmten Bedingungen zu einem Anstieg des Kalzium-Ausstromes aus Zellen kommt. Letztere
Beobachtung wird durch eine Arbeit aus dem Jahr 1996 bestatigt, in der in der Maus-Habenula ein
Anstieg des Kalzium-Efflux enzym-histochemisch nachgewiesen wurde. Silny fordert in seinem Gut-
achten, dal} die Ergebnisse zur Einwirkung elektromagnetischer Felder auf die Kalziumhomdostase
zum einen mit der wesentlich sensitiveren Fluoreszenzmethode (Fura-2-Imaging) reproduziert werden
missen und zudem mobilfunk-relevante Felder eingesetzt werden sollten, um die Wirkung auf die
Kalziumhomoostase besser beurteilen zu kdnnen. Es ist anzumerken, dal solche Arbeiten bereits
existieren (s.u.).

Insgesamt 7 Publikationen alteren und neueren Datums (1975 bis 1996) werden im Gutachten des
ECOLOG-Instituts fir die Bewertung des Effektes elektromagnetischer Felder auf die Kalziuho-
moostase zitiert. Auffallig ist, dal im Gegensatz zu den anderen 3 Gutachten nur Arbeiten aufgefihrt
werden, in denen Stérungen des Kalziumhaushaltes nach Applikation von Elektromagnetfeldern be-
schrieben wurden, wahrend Arbeiten, in denen kein Effekt auf die Kalziumhomd&ostase beschrieben
wurde, unberucksichtigt bleiben. Im Gutachten wird besonders auf die Bedeutung der Modulationsfre-
quenz der verwendeten Felder fur Effekte auf den Kalziumhaushalt hingewiesen. Besonders betont
wird auch, daf} in einer Untersuchung neueren Datums (Wolke et al., 1996) eine mobilfunk-relevante
Tragerfrequenz von 900 MHz, moduliert mit 50 Hz, eine signifikante Abnahme des Kalziumgehaltes in
isolierten Herzmuskelzellen induziert, die nicht auf thermische Effekte zurlckgeflhrt werden kann.
Anzumerken ist allerdings, dal} selbst die Autoren dieser Arbeit die zwar signifikante, insgesamt aber
geringe Veranderung der intrazellularen Kalziumkonzentration nicht auf die Wirkung des elektroma-
gnetischen Feldes zurlickfihren. Es ist daher unwahrscheinlich, da® dieser in vitro Befund fir die in
vivo Situation im Gesamtorganismus von Bedeutung ist, was allerdings im Gutachten nicht weiter
diskutiert wird.

Am ausfihrlichsten wird im Gutachten des Oko-Instituts die Auswirkung elektromagnetischer Felder
auf die Kalziumhomdostase diskutiert, wobei auch 2 neuere Publikationen zitiert werden (Meyer et al.
1995 und Wolke et al. 1996), in denen zum Teil mit mobilfunk-relevanten Feldern gearbeitet wurde
(900, 1300, 1800 MHz) und thermische Effekte keine Rolle spielen. In den meisten der zitierten Ar-
beiten (5 von insgesamt 8) werden allerdings nur Effekte niederfrequenter Felder (1 — 510 Hz), die
nicht fir den Mobilfunk relevant sind, auf die Kalziumhomaoostase untersucht. In diesen Arbeiten wer-
den Zunahmen des Kalziumeffluxes bzw. Abnahmen der zellularen Kalziumoszillation beschrieben. In
einer Arbeit von Adey et al. (1982, im Text des Gutachtens ist falschlicherweise 1992 angegeben)
wurde nach Applikation von Feldern héherer Frequenzen (450 MHz, moduliert mit 16 Hz) ein erhdhter
Kalziumefflux im Rattencortex gemessen, allerdings wurde dabei Kalzium mit der relativ insensitven
Isotopenmessung bestimmt. Messungen des zellularen Kalziumgehaltes mit der sensitiven Fura-2
Fluoreszenzmethode wurden in den Arbeiten von Meyer et al. und Wolke et al. an isolierten Herzmus-
kelzellen (Meerschweinchen) und der Jurkat-T-Lymphozyten Zelllinie durchgefihrt. Die Autoren finden
letztlich keine Veranderungen der Kalziumhomoostase nach Einwirkung mobilfunk-relevanter elektro-
magnetischer Felder. Im Gutachten werden die Befunde ausflhrlich diskutiert. Dabei wird auch darauf
hingewiesen, dal® verschiedene Zelltypen bezuglich ihres Kalziumhaushaltes unterschiedlich sensibel
auf elektromagnetische Felder reagieren kdnnten. Die unterschiedlichen Ergebnisse von Adey et al.
einerseits und Meyer et al. sowie Wolke et al. andererseits kdnnten so gedeutet werden, dal} im Zu-
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sammenhang mit der Kalziumhomdostase neuronale Zellen sensibler auf elektromagnetische Felder
reagieren als Herzmuskelzellen oder Lymphozyten.

2)

ufgrund der unzureichenden, widersprichlichen Datenlage kdnnen die Gutachter verstandlicherwei-
se kaum Schlu3folgerungen hinsichtlich der Wirkung elektromagnetischer Felder auf die Kalziumho-
moostase ziehen.

Glaser, der in seinem Gutachten ausschlieRlich altere Arbeiten zitiert, verweist auf methodische Pro-
bleme bei der Dosierung und Applikation elektromagnetischer Felder auf das zu untersuchende Mate-
rial, was sicherlich fir die von ihm nicht bertcksichtigten neueren Arbeiten nicht mehr zutrifft.

Silny, der ebenfalls fast nur altere Arbeiten zitiert, fordert Untersuchungen mit sensitiveren Methoden
zur Kalziumbestimmung und die Verwendung mobilfunk-relevanter Felder. Erste solche Untersuchun-
gen existieren, wurden aber von Silny nicht berlicksichtigt.

Im Gutachten des ECOLOG-Instituts werden keine SchluRfolgerungen aus den dort zitierten Arbeiten
gezogen, wohingegen im Gutachten des Oko-Instituts die bewerteten Daten umfassend diskutiert
werden. Die unterschiedlichen Effekte von elektromagnetischen Feldern auf die Kalziumhomd&ostase
kénnten demnach darauf zuriickzufiihren sein, da} die untersuchten Organe bzw. Zelltypen unter-
schiedlich sensibel reagieren. Wichtig ist auch, dall Unterschiede in der Frequenz, der Modulation,
dem Pulsmuster und den Energiefenstern zu unterschiedlichen Effekten fuhren. Unklar ist auch, ob
Effekte elektromagnetischer Felder auf den Kalziumhaushalt von isolierten Einzelzellen, fragmentier-
tem Gewebe oder nach Ganzkoérperbestrahlung kleiner Wirbeltiere (Mause) auch auf die in vivo Situa-
tion beim Menschen Ubertragen 1aRt. Es besteht daher sicher noch erheblicher Forschungsbedarf,
wobei insbesondere die Effekte auf die Kalziumhomdostase von Neuronenzellen mittels neuerer Me-
thoden zur Kalziummessung und unter Verwendung mobilfunk-relevanter Felder noch einmal unter-
sucht werden sollten.

Aus heutiger Sicht scheinen mobilfunk-relevante elektromagnetische Felder unter den gegebenen
Grenzwerten keine Veranderungen der Kalziumhomoostase zu induzieren, die die Gesundheit des
Menschen beeintrachtigen kénnten.
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Tabelle 1: Zitierte Literatur zu den Themen StreR-Hormone und Melatonin

Menschen
Autor Jahr | Hauptfre- | Neben- SAR |N Glaser Silny Ecolog Oko-Institut
quenz frequenz | W/kg
Mann 1998 | 900 MHz | 217 0,2 22 | GH, C, LH, MEL unverandert, Verschiebung | MEL um | Cortisol nachts verandert, MEL nicht signifi- | -
W/m2 des C-Zeitverlaufs 3:00 T kantT
De Seze | 1998 | 900 MHz | 217 18 | TSH 21%., unverandert: ACTH, PRL, LH, - Kein Unterschied von GH, ACTH oder PRL, | -
FSH aber auffalliger Verlauf von ACTH und PRL
De Seze | 1999 | 900 MHz | 217 0,1- 37 | Kein Einflul® auf MEL-Sekretion - - Kein Einflull auf MEL-Sekretion
0,3
Tiere
Autor Jahr Haupt Neben SAR Tier Glaser Silny | Ecolog Oko- Institut
frequenz frequenz Wikg
Toler 1988 435 MHz 0,3 Ratte In 6 Mo keine Anderung von Kortiko- | - Kein Effekt -
steron, PRL, Katech.
Chou 1992 2450 MHz | 800 Hz 0,15-0,4 | Ratte In 25 Mo kein Einflul u.a. auf Korti- | - Nach 6 Wo KortikosteronT, spater (25 Mo) kein -
kosteron, T4 Unterschied
Vollrath 1997 900 MHz 217 Hz 0,04-0,35 | Ratte, - - z.T. signifikante Einflisse auf MEL, wurden von z.T. Erhéhung der NAT, aber
Hamster Autoren als Folge methodischer Fehler verworfen. nicht reproduzierbar
Imaida 1998a |[929,9 MHz |50 Hz 0,58-0,8 | Ratte - - ACTH+ KortikosteronT, MEL! -
Imaida 1998b | 1439 MHz |50 Hz 0,45-0,68 | Ratte - - ACTH+ KortikosteronT, MEL{ -
Reiter 1998 Ratte - - - z.T. Abnahme von MEL i.S. und
in d. Epiphyse
Rosen 1998 60 Hz - 0,05 mT | Epiphy- - - - Reduktion von MEL um 46%
senzellen
Heikkinen | 1999 900 MHz Keine/217 | 0,35-1,5 | Maus In 17 Mo kein EinfluR auf 6-OHMS - In 17 Mo kein Einflu auf 6-OHMS i.U.
Hz i.U.

Abkurzungen: SAR: Spezifische Absorptionsrate, GH: Growth Hormone (Wachstumshormon), C: Cortisol, LH: Luteinisierendes
Hormon, MEL: Melatonin, TSH: Thyroidea Stimulierendes Hormon, ACTH: Adrenocorticotropes Hormon, PRL: Prolaktin, FSH: Fol-
likel Stimulierendes Hormon, Katech.: Katecholamine, NAT: N-Acetyl-Transferase, i.S.: im Serum, 6-OHMS: 6-
Hydroxymelatoninsulfat, i.U.: im Urin.
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Tabelle 2: Zitierte Literatur zum Thema Kalziumhomoostase

Autor Jahr | Hauptfre- | Neben- SAR W/kg Tier/Material | Glaser Silny Ecolog Oko-Institut
quenz frequenz
Bawin+Adey | 1975 |147 MHz |16 Hz 5-20 W/m2 Kukenhirn Ca**-EffluxT - Ca""-Haushalt gestért, max. Effekt | -
bei Modulationsfrequenz von 16 Hz
Bawin 1978 | niederfreq Kukenhirn Ca""-EffluxT - -
Blackman 1979 (147 MHz | 3 -30Hz | 5-20 W/m2 Kukenhirn Ca""-EffluxT - Ca""-Haushalt gestért, max. Effekt | -
bei Modulationsfrequenz von 16 Hz
Adey 1980 | 147 MHz Kikenhirn Ca""-EffluxT - - -
Blackman 1980 | 147 MHz |9, 16 Hz Ca""-EffluxT - - -
Shelton 1981 | 1000 MHz 5-150 W/m2 Ratte Ca""-Efflux unverdndert - -
Merrit 1982 | 1000. 16Hz 0,3-3 Rattenhirn Ca""-Efflux Ca""-Efflux unverandert - -
2450 MHz unverandert,
Adey 1982 | 450 MHz | 16Hz 0,375-2 mW/m’ | Kiikenhirn - Ca""-EffluxT - -
Lin-Liu 1982 |[450 MHz | 16,60 Hz | <0,5 mW/cm2 | Rattenhirn- - - Ca""-Haushalt gestért, abhangig -
Synaptosoma von Modulationsfrequenz
Blackman 1982 [ 1-30 Hz Kiikenhirn - - - Ca""-Efflux veréndert
Adey 1982 | 450 MHz |16 Hz 3 mW/cm2 Katzencortex | - - - Ca""-FluR wellenférmig T
Dutta 1984 |[915MHz | 16Hz 0-5 Hum Neuro- | - Ca""-EffluxT nur bei be- Ca""-Haushalt gestért, abhéngig -
blastoma- stimmeten SAR-Werten: von Modulationsfrequenz
Zellen 0,05, 0,75, 1mW/g
Blackman 1985 |1-120 Hz Kiikenhirn - - - Ca""-Efflux verdndert
Blackman 1988 | 1-510 Hz Kiikenhirn - - - Ca""-EffluxT in best. Intervallen zw.
15 und 510 Hz
Dutta 1989 [ 147 MHz [9-65Hz |<0,1 Hum. Neuro- | - - Ca""-Haushalt gestért, abhangig -
Blastomazell. von Modulationsfrequenz
Somosy 1993 | 2450 MHz | 16 Hz 0,1-1 mW/cm2 | Darmzellen, |- - Ca""-Veranderungen bei niederfre- | -
Maus quent moduliertem Feld
Lindstrém 1993 |50 Hz Jurkat-T-Zelle | - - - Ca""-Ostzillation
Meyer 1995 | 900-1800 | 16Hz Herzmus.z., |- - - Kein Effekt
MHz - 30 kHz Jurkat-T-Zelle
Kittel 1996 | 2450 MHz | 16 Hz 2 Mausneurone | - Ca" an Zelloberfl. T - -
Wolke 1996 |900-1800 | 16 Hz-30 | 0,01- 0,034 Myozyten - - Ca**-Konz.! bei 900 MHz/50Hz Ergebnisse diskutiert
MHz kHz Meerschwein.
Galvanovski | 1999 |50 Hz Hum Leuk- - - - Reduktion der i.z. Ca**-Oszillation
amiezellen

86




EMF-Risikobewertung im wissenschaftlichen Dialog:
Positionspapier zu methodischen Problemen

Prof. Dr. Rainer Westermann
Institut fur Psychologie, Universitat Greifswald
Stand: 7. Januar 2002

In diesem Beitrag sollen einige Aspekte der Forschung zur Risikobewertung elektro-
magnetischer Felder (EMF) aus wissenschaftstheoretischer und forschungsmethodi-
scher Sicht analysiert werden. Dies soll den Beteiligten an dem Projekt bei der Be-
wertung ihrer bisherigen und der Planung ihrer kinftigen Arbeit helfen. Deshalb zie-
len meine Ausfuhrungen insbesondere auf die mir vorgelegten Fragen, die ich im
folgenden stichwortartig zusammenfasse:

1 Evidenzbasis
a) Ausreichen der empirischen Evidenz
b) selektive Gewichtung von positiven Befunden unter dem Aspekt der Vorsorge

2 Effekt

a) Bedeutung des klassischen Signifikanztests

b)  Notwendigkeit der statistischen Absicherung unter Vorsorgeaspekten
c) Relevanz von Fehlern erster und besonders zweiter Art

d) Umgang mit Kumulierung von Alpha-Fehlern

Kausale Interpretation des Effektes
a) Alternativen zum Interpretationsansatz der Evidence Based Medicine
b) Zusammenfassung von unterschiedlichen Arbeiten zum gleichen Bereich

4  Gesundheitliche Relevanz des Effektes:
Zulassigkeit des Schlusses von biologischen auf gesundheitliche Effekte

5  Ubertragbarkeit auf den Menschen:
Mdglichkeit des Schlusses von Tierversuchen auf Menschen

6 Generalisierbarkeit von experimentellen Bedingungen auf rechtlich
relevante Expositionsbedingungen (6kologische Validitat):
Strenge der Prufung der 6kologischen Validitat

Die folgenden Ausfuhrungen rekurrieren auf diese Fragen, mussten aber anders ge-
gliedert werden. Ich beginne mit statistischen Signifikanzen, Effektgrofien, Fehler-
wahrscheinlichkeiten und ihrer Kumulierung (Abschnitte | und 1), komme zu kausalen
Effekten und ihrer Generalisierbarkeit (Abschnitte 11l und IV) und schliel3e mit der In-
tegration von Forschungsergebnissen (Abschnitt V). Die Grundlagen der ersten vier
Abschnitte sind ausfihrlich in meiner Einfihrung in die Wissenschaftstheorie und
Forschungsmethodik dargestellt." Auf einzelne Literaturhinweise verzichte ich des-
halb hier.

' Westermann, R. (2000). Wissenschaftstheorie und Experimentalmethodik: Ein Lehrbuch zur psy-
chologischen Methodenlehre. Géttingen: Hogrefe.
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l. Signifikanztests, Fehlerwahrscheinlichkeiten und EffektgroRen

In vielen wissenschaftlichen Disziplinen werden Signifikanztests in einer sehr einfa-
chen Form verwendet: Man lasst die Daten lediglich daraufhin analysieren, ob sie
signifikant sind oder nicht. Die statistische Signifikanz eines empirischen For-
schungsergebnisses wird dann haufig als notwendig und/oder hinreichend daflr an-
gesehen, dass es abgesichert, bedeutsam, publikationswurdig usf. ist. Je signifikan-
ter ein Test ausfallt, d.h. je kleiner die ausgedruckte Fehlerwahrscheinlichkeit p ist,
desto sicherer wird der Befund angesehen, desto falscher erscheint die Null- und
desto wahrer die Alternativhypothese. Dabei werden leider haufig eine Reihe von
wesentlichen Sachverhalten und Zusammenhangen ubersehen: die Beziehung zwi-
schen wissenschaftlichen und statistischen Hypothesen, die Interpretation der stati-
stischen Signifikanz und die Rolle von EffektgroRen und Teststarken (— Frage 2a).

la. Statistische und wissenschaftliche Hypothesen

Signifikanztests beantworten unmittelbar nur statistische und keine inhaltlichen Fra-
gen. Ein Signifikanztest prift eine exakte Nullhypothese, d.h. eine statistische Aus-
sagen uber die Gleichheit von Verteilungen, Wahrscheinlichkeiten oder Parametern.
Diese Null- wird gegen eine unspezifische Alternativhypothese gepruft.

Wissenschaftliche Hypothesen lassen sich indirekt durch Signifikanztests prufen, weil
statistische Hypothesen sich aus wissenschaftlichen Hypothesen ableiten lassen.

— Fur ein Experiment zur Auswirkung von EMF auf kognitive Leistungen bei-
spielsweise folgt aus der Hypothese der Unschadlichkeit von EMF, dass die
Personen in der exponierten Experimentalgruppe im Mittel das gleiche Ergebnis
in einem Konzentrationstest haben wie die nicht exponierte Kontrollgruppe
(Hotg —pe =0).

— Aus der Hypothese der Schadlichkeit von EMF folgt dagegen die Gultigkeit der
Alternativhypothese (hier Hi: p, —p, <0).

Die Ableitung der statistischen aus den wissenschaftlichen Hypothesen ist nur dann
zwingend, wenn die Validitat des Experiments gegeben ist, d.h. insbesondere wenn
die Untersuchungspersonen und -situationen in Experimental- und Kontrollgruppe
sich nicht systematisch unterscheiden (interne Validitat) und wenn die beobachteten
Leistungen valide Operationalisierungen des interessierenden Teilaspekts der geisti-
gen Leistungsfahigkeit sind (Variablenvaliditat).

Ib. Interpretation der Signifikanz

Die Entscheidung Uber die Nullhypothese (ablehnen oder beibehalten) beruht auf
dem Signifikanzwert p, der durch jedes Statistikprogramm aus den Daten berechnet
und ausgedruckt wird. Ist der p-Wert kleiner als das vorher festgesetzte maximale
Wabhrscheinlichkeit o fur einen Fehler 1. Art (Signifikanzniveau, nach den ublichen
Konventionen meinst gleich 0.05 oder 0,01), entscheidet man sich dafur, die Nullhy-
pothese abzulehnen und die Alternativhypothese anzunehmen.

Der p-Wert wird sehr haufig falsch interpretiert. Er gibt die Wahrscheinlichkeit daflr

an, dass bei Glultigkeit der exakten Nullhypothese das vorliegende Ergebnis oder ein
noch extremeres auftritt. Dies ist die bedingte Wahrscheinlichkeit P(D | Ho). Sie sagt
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jedoch nichts aus Uber die beiden bedingten Wahrscheinlichkeiten P(Ho | D) und
P(H, | D), die uns als Forscher viel mehr interessieren: die Wahrscheinlichkeiten da-
fur, dass angesichts der erhaltenen Daten die Nullhypothese bzw. die Alternativhy-
pothese wahr sind.

Die Signifikanz p = P(D |Ho) wird haufig als Irrtumswahrscheinlichkeit bezeichnet. Sie
ist jedoch allenfalls die Wahrscheinlichkeit daftir, dass ich bei den vorliegenden Da-
ten die Nullhypothese falschlicherweise ablehne. Dies ist aber nicht gleichbedeutend
mit der Wahrscheinlichkeit daftir, dass ich mich irre, wenn ich die Nullhypothese ab-
lehne und die Alternativhypothese annehme. Das Komplement 1-p ist auch nicht die
Wahrscheinlichkeit dafur, dass ich Nullhypothese falsch und die Alternativhypothese
richtig ist.

Ic. Teststarke und Effektgrofe

Die Signifikanz oder Nicht-Signifikanz eines Tests sagt nicht unbedingt etwas Uber
die GroRe der Abweichung der Daten von der Nullhypothese aus. Vielmehr ist der
gefundene Effekt nur ceteris paribus (bei konstanten Fallzahlen und Binnenvarian-
zen) um so groler, je kleiner p ist. Es ist deshalb unerlasslich, neben der Signifikanz
auch mindestens einen Index fur die Grolke des empirischen Effektes zu ermitteln
und zu interpretieren. Dies kann ein konkretes Mald wie eine Mittelwertsdifferenz
oder eine Risikoreduktion sein, man kann aber auch normierte und damit vergleich-
bare Groflen verwenden, z.B. eine standardisierte Mittelwertsdifferenz wie d oder
einen aufgeklarten Varianzanteil wie R2.

Sehr stark von der Anzahl der Untersuchungseinheiten und der GréRe der Binnenva-
rianzen abhangig ist die Wahrscheinlichkeit dafur, dass eine vorliegende Abweichung
von der Nullhypothese als signifikant entdeckt wird (die Teststdrke 1-B), bzw. die
komplementare Wahrscheinlichkeit daflur, dass einen vorliegenden Effekt nicht zu
einem signifikanten Testwert fihrt (die Fehlerwahrscheinlichkeit 2. Art B). Man muss
deshalb insbesondere bei nicht signifikanten Ergebnissen unbedingt ermitteln, wie
hoch die Teststarke (z.B. fur kleine, mittlere und groRe Effekte nach den Kon-
ventionen von J. Cohen) war. Dazu gibt es eine Reihe von leicht zu benutzenden
Tabellen und Programmen.

Id. Testauswahl

Signifikanztests sind eine aullerordentlich nutzliche und zu Recht allgemein akzep-
tierte Strategie, um auf Grund von zufallsabhangigen empirischen Daten zu einer
Entscheidung Uber inhaltliche Fragen und Hypothesen zu gelangen. Zur Uberprifung
wissenschaftlicher Hypothesen und Begrindung praktischer Entscheidungen sind
Signifikanztests jedoch nicht unerlasslich (— Frage 2b).

Will man beispielsweise schadigende Einflisse von EMF auf kognitive Leistungen
unter allen Umstanden vermeiden (und muss man auf andere Gesichtspunkte keine
Rucksicht nehmen), muss ein empirischer Effekt nicht unbedingt signifikant sein: Es
wulrde schon ein kleiner Mittelwertsunterschied, ein eindeutiger Trend oder eine sehr
auffallige Veranderung bei einzelnen Fallen genugen, um die Hypothese einer mogli-
chen Schadigung anzunehmen und entsprechende MalRnahmen zu empfehlen.

Um in optimaler Weise zu Entscheidungen Uber inhaltliche Fragen und Hypothesen
zu kommen, mussen Signifikanztests in spezifischer Weise ausgewahlt und durch-
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gefuhrt werden. Dazu mussen die Tests so gewahlt werden, dass die gepruften Null-
und Alternativhypothesen moglichst eindeutig mit den empirischen Vorhersagen ver-
glichen werden kdnnen, die aus den interessierenden wissenschaftlichen Hypothe-
sen folgen. Fur die Konzentrationsleistung von drei Experimentalgruppen mit stei-
gender EMF-Exposition folgt aus der Schadigungshypothese beispielsweise p1 > 2
> us. Diese Trendhypothese ist durch eine einfaktorielle Varianzanalyse nicht ein-
deutig zu prufen. Empfehlenswerter sind deshalb zwei t-Tests gegen die Alterna-
tivhypothesen pq{ > pzund > pa > ys.

le. Testplanung

Jeder statistische Test muss mit Hilfe der vorliegenden Tabellen oder Programme so
geplant werden, dass die Zahl der Beobachtungen ausreichend grof} ist, um bei dem
gewahlten Signifikanzniveau die interessierenden Abweichungen von der Nullhypo-
these mit einer ausreichend hohen Teststarke zu entdecken. Dabei ist die notwendi-
ge Beobachtungszahl umso grofer, je kleiner die Fehlerwahrscheinlichkeiten o und 3
sowie die zu entdeckende EffektgroRe gewahlt werden. Um z.B. in einem Experiment
mit zwei Gruppen bei o = 0,05 einen mittelgrolRen Effekt von d = 0,50 mit der Wahr-
scheinlichkeit 0,95 zu entdecken, sind in jeder Gruppe 87 Personen notwendig.

Die Wahl der Fehlerwahrscheinlichkeiten und Effektgroen muss gezielt nach den
gepruften Hypothesen und den moglichen Konsequenzen der verschiedenen Fehl-
entscheidungen erfolgen. Prift man beispielsweise die Hypothese einer moglichen
Schadlichkeit von EMF und will man insbesondere vermeiden, dass mdgliche scha-
digende Wirkungen unentdeckt bleiben, muss die Teststarke 1- moglichst grol3 sein,
d.h. die Wahrscheinlichkeit 8 flr einen Fehler 2. Art muss moglichst klein sein, und
zwar auch schon fur relativ kleine Effekte (— Frage 2c¢) . Diese Vorgaben erfordern
sehr viele Personen bzw. Beobachtungen. Sind diese nicht realisierbar, muss man
Konzessionen machen. Statt 3 oder die zu entdeckende Effekigrofe zu erhdhen, ist
es rationaler, mit einem groReren Signifikanzniveau arbeiten (z.B. o = 0,20 statt
0,05). Dazu muss man sich allerdings uber viele gegenteilige, aber nicht unbedingt
wohluberlegte Empfehlungen und Gewohnheiten hinwegsetzen.

Il. Kumulierung von Fehlerwahrscheinlichkeiten

Die Kumulierung von Fehlerwahrscheinlichkeiten muss beachtet werden, falls mehre-
re statistische Tests zur Entscheidung Uber eine wissenschaftliche Frage oder Hypo-
these eingesetzt werden (— Frage 2d). In allen anderen Falle ist die Kumulation von
Fehlerwahrscheinlichkeiten m.E. irrelevant.

Generell liegen bei mehreren Tests die Wahrscheinlichkeiten fur mindestens einen
Fehler 1. bzw. 2. Art jeweils Uber den fur die Einzeltests gewahlten maximalen Wer-
ten o bzw. B. Prift man z.B. die mogliche Schadlichkeit von EMF an den Ergebnis-
sen von 10 Experimenten mit unterschiedlichen kognitiven Leistungsmalien, kann
bei tatsachlicher Gultigkeit aller zehn Nullhypothesen (und Signifikanzniveaus von «
= 0,05) die Wahrscheinlichkeit von mindestens einem zufallig signifikanten Tester-
gebnis (Fehler 1. Art) bis auf 0,40 ansteigen, bei 100 Experimenten bzw. Tests bis
auf 0,994. Auf der anderen Seite kann bei Gultigkeit aller Alternativhypothesen und
B-Werten von jeweils 0,20 (was fur die Praxis schon sehr niedrig ist) die Wahrschein-
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lichkeit fir mindestens ein zufallig nicht signifikantes Ergebnis (Fehler 2. Art) bei 10
Tests bis auf 0,89 ansteigen.

Grundsatzlich kann jede Fehlerkumulation durch eine Bonferroni-Adjustierung der
Fehlerwahrscheinlichkeiten bei den einzelnen Tests ausgeglichen werden. Am ein-
fachsten teilt man dazu die eigentlich gewlnschte maximale Fehlerwahrscheinlich-
keit (z.B. o = 0,05 oder 3 = 0,20) durch die Anzahl der Tests, die fur eine Entschei-
dung Uber eine einzige wissenschaftliche Hypothese oder Frage zusammengefasst
werden.

Jede Adjustierung einer Fehlerwahrscheinlichkeit erhoht unter sonst gleichen Bedin-
gungen die notwendige Anzahl von Beobachtungen. Es sollten deshalb nur die
Fehlerwahrscheinlichkeiten adjustiert werden, deren Kumulation tatsachlich die
Wahrscheinlichkeit von Fehlentscheidungen Uber die wissenschaftliche Hypothese
erhohen. Ob die a- oder die B-Wahrscheinlichkeiten adjustiert werden mussen, hangt
davon ab, ob aus der wissenschaftlichen Hypothese die Gultigkeit von Null- oder von
Alternativhypothesen folgt und ob man ein strenges oder ein schwaches Entschei-
dungskriterium anlegt.

Prift man beispielsweise die Hypothese der Schadlichkeit von EMF fur die menschli-
che Kognition an 10 Experimenten und Tests und wurde man sie unter dem Aspekt
der Vorsorge schon annehmen, wenn ein einziger Test signifikant ausfallt, muss man
die Kumulation von Fehlern 1. Art vermeiden. Dazu sollte man o auf 0,05/10 = 0,005
adjustieren. Wurde man hingegen die Schadlichkeit erst annahmen, wenn alle Tests
signifikant sind, ware 8 zu adjustieren, wahrend die Ublicherweise ausschliel3lich be-
trachtete o-Kumulierung das Risiko fur Fehlentscheidungen Uber die wissenschaft-
liche Hypothese nicht erhoht. Ist eine Adjustierung wegen der begrenzten Ressour-
cen an Versuchspersonen nicht moglich, sollte man die Kumulation bei der Interpre-
tation bericksichtigen und vereinzelte signifikante bzw. vereinzelte nicht-signifikante
Ergebnisse nicht zum Anlass fur weitreichende Schlussfolgerungen nehmen.

lll. Kausalitat
Wissenschaft im allgemeinen und natlrlich auch wissenschaftliche Forschung zur

Risikobewertung im besonderen strebt nach moglichst wahren Aussagen Uber Ursa-
che-Wirkungs-Zusammenhange (Kausalaussagen).

Mit Hilfe des Kausalitatsbegriffs von Mackie kann adaquat beschrieben werden, was
es bedeutet, ein Merkmal oder ein Ereignis als Ursache fur etwas anderes zu be-
zeichnen. Eine Ursache muss danach vier Bedingungen erflllen, deren Anfangs-
buchstaben im Englischen die Abkurzung inus ergeben:

llla. Inus-Bedingung der Kausalitat

e Eine Ursache U eines Ereignisses V ist
ein Teil einer Menge S von Bedingungen, der unter den vorliegenden Umstanden
— einzeln nicht hinreichend (insufficient)
— aber notwendig (necessary) ist,
wohingegen die Gesamtumstande S
— nicht notwendig (unnecessary), aber
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— insgesamt hinreichend (sufficient)
fur das Auftreten des Ereignisses V ist.

Ein Arzt sei beispielsweise der Auffassung, dass bei einer Patientin die intensive
Mobiltelefonbenutzung die Ursache fur ihre massiven Konzentrationsstérungen ist.
Dies bedeutet vor allem: Die Handynutzung hat die Stérungen zwar nicht allein aus-
geldst (sondern z.B. nur zusammen mit einer generellen neuro-vegetativen Labilitat),
unter den gegebenen Randbedingungen ware es aber ohne die Handynutzung nicht
zur Konzentrationsstérung gekommen.

Aus der Inus-Explikation ergeben sich mehrere Folgerungen flr das Verstandnis von

Kausalaussagen:

e Jeder Sachverhalt kann mehrere Ursachen haben. Jede von ihnen ist einzeln not-
wendig, aber nur zusammen mit anderen Bedingungen hinreichend.

e Ahnliche Sachverhalte bei verschiedenen Personen oder zu verschiedenen Zeiten
konnen unterschiedliche Ursachen und verschiedene Wirkungen haben. Durch die
ubliche Aggregierung von Daten Uber verschiedene Personen werden individuell
variierende Ursache-Wirkungs-Beziehungen leicht verdeckt.

e Welche der notwendigen Bedingungen flur einen zu erklarenden Sachverhalt als
Ursache in den Vordergrund geruckt werden und welche Faktoren damit als
Randbedingungen im Hintergrund bleiben, ist abhangig vom Erfahrungsstand und
den Zielen der erklarenden Person sowie von der Deutlichkeit, mit der verschiede-
ne Merkmale in der jeweiligen Situation hervortreten.

e Bei jeder Aussage Uber Ursachen und Wirkungen wird implizit eine Annahme uber
die Konstanz aller anderen relevanten Bedingungen gemacht werden (Ceteris-
paribus-Klausel). Jede Kausalaussage beinhaltet deshalb eine hypothetische,
theoretische Komponente.

llib. Prufung von Kausalaussagen

Hypothesen Uber kausale Zusammenhange kdnnen empirisch geprift werden, wir
konnen sie danach als (mehr oder minder) gut oder schlecht bewahrt ansehen und
wir kdnnen sie dementsprechend mehr oder minder dezidiert annehmen oder ableh-
nen. Diese Entscheidungen konnen zwar relativ unumstritten sein, so dass wir fur
praktische Zwecke von der Wahrheit bzw. Falschheit einer Kausalaussage sprechen.
Aus wissenschaftstheoretischer Sicht konnen Kausalaussagen aber nie zweifelsfrei
bewiesen oder widerlegt werden.

Die Unterscheidung zwischen Kausalnachweis und wissenschaftlich begrindeten
Verdacht (— Frage 1b) ist deshalb eher graduell zu verstehen. Vor allem aber folgt
aus der Tatsache, dass ein kausale schadigende Wirkung bisher nicht nachgewiesen
worden ist, nicht zwingend, dass keine schadigende Wirkungen bestehen und dass
Vorsorgemalinahmen unndtig sind. Etliche Formulierungen z.B. im Bericht der SSK
von 2001 sind in dieser Hinsicht zumindest missverstandlich.

Zur empirischen Prufung einer Kausalaussage gibt es unterschiedliche Ansatze (—
Frage 3a). Dabei ist die Prifung umso valider (d.h. die Schlisse sind umso weniger
fehlerbehaftet), je weniger die anderen relevanten Bedingungen systematisch variie-
ren. Am besten kann diese interne Validitat bei Experimenten im Labor gesichert
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werden: durch Konstanthaltung und Randomisierung werden viele andere potentiel-
ler Einflussvariablen ausgeschaltet.

Wenn eine Randomisierung nicht maoglich ist, kann eine Prifung von Kausalhypothe-
sen durch Quasi-Experimente erfolgen. Ziel muss es dabei sein, sich so weit wie
moglich der Konstanz aller anderen Bedingungen anzunahern und Konfundierungen
und Verfalschungen zu vermeiden oder auszugleichen. Dies kann durch Parallelisie-
rung von Untersuchungspersonen erfolgen, vor allem aber durch regressionsanalyti-
sche Auspatrtialisierungen anderer moglicher Einfluss- und Risikofaktoren. Dies fuhrt
zwar zu einer schwacheren Prufung als in einem Experiment, diese ist unter den ge-
gebenen Umstanden aber meist die bestmdgliche (— Frage 3a).

Selbst an rein korrelativen Daten konnen Kausalhypothesen Uberpruft werden: Mit
Hilfe von LISREL- und anderen Strukturgleichungsmodellen konnen von anderen
Einflissen bereinigte Kausaleffekte geschatzt werden, die Interpretation beruht aller-
dings auf starken Annahmen, die oft Gbersehen werden.

IV. Ubertragbarkeit und Generalisierbarkeit

Wissenschaftliche Risikobewertungen sind naturgemal’ an Ursachen und Wirkungen
unter ,naturlichen® Bedingungen interessiert, d.h. beispielsweise beim normalen, be-
stimmungsgemalen Gebrauch einer Technik. Um Hypothesen Uber Ursache-
Wirkungs-Zusammenhange intern valide zu Uberprifen, mussen Untersuchungen
jedoch unter ,kinstlichen Bedingungen durchgeflihrt werden. Deshalb tritt das Pro-
blem auf, inwieweit die Ergebnisse von ,kunstlichen® auf ,naturliche” Bedingungen
Ubertragbar sind: von speziellen Laboren auf alltaglichen Lebensraume, von studen-
tischen Versuchspersonen auf die Gesamtbevdlkerung, von bewusst festgelegten
experimentellen Expositionsbedingungen auf Ubliche Expositionszeiten und -mengen
usf. Wir haben es hier mit induktiven Schliissen (eigentlich besser: induktiven Argu-
menten) zu tun. Induktiv sind auch eventuelle Schlisse von Tiermodellen auf Men-
schen (— Frage 5), von biologischen Effekten auf Gesundheitsbeeintrachtigungen
(— Frage 4), von zellularen Mechanismen auf gesamtorganismische Funktionen, von
Simulationen auf reale Organismen usf.

IVa. Deduktive und induktive Schllusse

Deduktive Schliisse (logische Implikationen) sind wahrheitskonservierend und nicht
gehaltserweiternd: Aus der Wahrheit des ersten Satzes (der Pramisse) folgt zwangs-
laufig die Wahrheit des zweiten Satzes (der Konklusion) und der Gehalt der Konklu-
sion kann deshalb nicht Uber den Gehalt der Pramisse hinausgehen.

Bei induktiven Argumenten ist der Konklusionsgehalt nicht im Pramissengehalt ent-
halten: Sie sind gehaltserweiternd und deshalb nicht wahrheitskonservierend: Die
Wabhrheit der Konklusion folgt nicht notwendigerweise aus der Wahrheit der Pramis-
se. Die Pramisse kann die Konklusion aber dennoch in irgendeiner Weise stitzen, ihr
Gewicht verleihen, sie wahrscheinlicher machen.

Den Ergebnissen induktiver Argumente kommt zwar nicht die absolute Sicherheit

deduktiver Ableitungen zu, trotzdem erscheinen sie uns nicht als ganzlich unbegrtn-
det und willkurlich. Jedes induktive Argument von A nach B wirft damit die Frage auf,
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wie begrindet oder gerechtfertigt die Ableitung von B aus A ist oder, anders ausge-
druckt, wie sehr B durch A bestatigt oder gestutzt wird.

IVb. Berechtigung induktiver Schlisse

Allgemein ist die Berechtigung eines induktiven Schlusses umso hoher, je bessere
Grinde es fur die Erwartung gibt, dass die Konklusion wahr ist oder sich bei einer
Uberprifung als wahr herausstellen wird. Eine Analyse der philosophischen und psy-
chologischen Konzeptionen zum induktiven Denken fuhrt zu vier Faktoren, die diese
Berechtigung beeinflussen: die Anzahl, die Validitat und die Variabilitat der bisheri-
gen Falle, die in der Pramisse zusammengefasst sind, sowie ihre Ahnlichkeit zu dem
neuen Fall, auf den geschlossen werden soll.

¢ Die Berechtigung eines induktiven Schlusses ist (jeweils unter sonst gleichen Be-

dingungen) umso grolder,

— je groRRer die Anzahl und der Anteil der bisherigen positiven Falle ist und
je kleiner die Anzahl und der Anteil der bisherigen negativen Falle ist.

— je groRer die Validitat, Gute oder Sicherheit der bisherigen positiven Befunde ist
und
je kleiner die Validitat, Gite oder Sicherheit der bisherigen negativen Befunde
ist.

— je groRer die Variabilitat der bisherigen positiven Falle ist und
je kleiner die Variabilitat der bisherigen negativen Falle ist.

— je gréRer die Ahnlichkeit zwischen den neuen und den bisherigen positiven
Fallen und
je kleiner die Ahnlichkeit zwischen den neuen und den bisherigen negativen
Fallen ist.

Die Validitat empirischer Befunde kann durch eine Fulle von Faktoren herabgesetzt
werden. Am schwersten wiegen Fehler bei der Erfassung der beteiligten Variablen
(Variablenvaliditat) und systematische Unterschiede zwischen den Untersuchungs-
bedingungen oder -personen (interne Validitat).

Die Variabilitdt unter den bisherigen Fallen und ihre Ahnlichkeit zu den neuen Fallen
beziehen sich jeweils nur auf Merkmale, die fur den betrachteten Kausalzusammen-
hang relevant sind. Oberflachliche Variationen und Ahnlichkeiten sind fiir die Uber-
tragbarkeit von Befunden unerheblich. Dies zu beurteilen erfordert fundiertes Hinter-
grundwissen Uber die Tiefenstruktur des jeweiligen Gegenstandsbereiches. Hatten
wir beispielsweise Befunde aus Tierexperimenten zur Schadlichkeit von EMF fur die
Regulierung der Herzfrequenz, konnten diese umso besser auf Menschen uUbertra-
gen werden, je verschiedenartiger die kardio-vaskularen Systeme der geschadigten
Tiere waren und je ahnlicher zumindest eines von ihnen in Anatomie und Physiologie
dem menschlichen Herz-Kreislauf-System ist (— Frage 5).

Die Berechtigung eines induktiven Schlusses von einer nachgewiesenen biologi-
schen Wirkung beim Menschen auf eine vermutete gesundheitliche Beeintrachtigung
(— Frage 4) ist (wiederum jeweils unter sonst gleichen Bedingungen) umso groRer,
je groler die Anzahl, die Validitat und die Variabilitdt der gefundenen biologischen
Effekte ist und je ahnlicher sie nach dem vorliegenden Wissen bekannten krankma-
chenden Strukturen und Prozessen sind. Die Berechtigung hangt aul’erdem davon
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ab, inwieweit vergleichbare Schllisse von biologischen auf gesundheitliche Effekte
bisher erfolgreich waren. Je mehr vergleichbare induktive Schlusse sich spater be-
wahrheitet haben, je valider ihre Bestatigungen sind, je variabler ihre Gegen-
standsbereiche sind und je ahnlicher sie dem aktuell anstehenden Schluss sind, de-
sto berechtigter ist dieser.

IVc. Externe und interne Validitat

Um die Ubertragbarkeit von Befunden zu erleichtern, wird haufig gefordert, Untersu-
chungen extern (6kologisch) valider zu gestalten, d.h. die Untersuchungssituationen
SO zu gestalten, dass sie den Anwendungssituationen besser entsprechen (— Frage
6). Dieser Forderung sollte nicht unbesehen gefolgt werden, weil durch eine héhere
externe Validitat in der Regel die interne Validitat (d.h. die Kontrolle anderer Ein-
flussfaktoren) und mitunter auch die Variablenvaliditat (d.h. die adaquate Operatio-
nalisierung der interessierenden Merkmale) deutlich herabgesetzt werden. Deshalb
sollte man moglichst mehrstufig vorgehen: Eine Hypothese Uber einen Ursache-
Wirkungs-Zusammenhang ist zunachst mit moéglichst grol3er interner Validitat in ei-
nem kontrollierten Experiment zu prifen. Kann sie dabei bestatigt werden, kann sie
in sukzessiv naturlicheren und komplexeren Umgebungen Uberpruft werden.

V. Zusammenfassung von Untersuchungsergebnissen

In Handbiichern und Ubersichtsartikel sowie in Forschungsprojekten wie dem vorlie-
genden ist es notwendig, die Ergebnisse von verschiedenen empirischen Untersu-
chungen zu gleichen oder verwandten Fragestellungen zusammenzustellen und ihre
Ergebnisse zusammenzufassen. Traditionellerweise erfolgen Sammlung, Auswahl
und Integration der Studien mehr oder minder zufallig, intuitiv und unsystematisch.
Man sichtet die vorliegenden Arbeiten, versucht Ergebnistrends zu identifizieren und
Divergenzen zu interpretieren. Eventuell zahlt man positive und negative oder signifi-
kante und insignifikante Ergebnisse aus. Daraus folgt zwar nicht, dass die Schluss-
folgerungen und Ergebnisse falsch sein mussen, sie sind aber oft unnotig schwer
nachzuvollziehen, zu kritisieren und zu korrigieren.

In den letzten Jahrzehnten setzten sich systematische statistische Meta-Analysen in
der Psychologie, der (evidenzbasierten) Medizin und etlichen anderen Wissen-
schaftsbereichen immer starker durch, wenn es um die Zusammenfassung der Er-
gebnisse unterschiedlicher Arbeiten geht (— Frage 3b).? Auch im SSK-Bericht von
2001 wird beispielsweise Uber zwei Meta-Analysen zum Zusammenhang des Auf-
tretens von Leukamie bei Kindern und der Exposition mit niederfrequenten magneti-
schen Feldern berichtet.

Va. Ausgangspunkte und Fragestellungen

Basis einer Meta-Analyse sind mdglichst alle empirischen Arbeiten, die zu der inter-
essierenden Fragestellung durchgefuhrt und in einschlagigen Fachzeitschriften pu-
bliziert worden sind. Die Zusammenstellung erfolgt meist mit Hilfe entsprechender

2 Fricke, R. & Treinies, G. (1985). Einflihrung in die Metaanalyse. Bern: Huber.

Hedges, L. V. & OIkin, |. (1985). Statistical methods for meta-analysis. Orlando: Academic Press.
Rosenthal, R. (1991). Meta-analysis: A review. Psychosomatic Medicine, 53, 247-271.

Clarke, M. & Oxman, A.D. (Eds.) (2001). Cochrane Reviewers” Handbook. Oxford: Update Software.
Lipsey, M.W. & Wilson, D.B. (2001). Practical meta-analysis. Thousand Oaks, CA: Sage.
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bibliographischer Datenbanken. Mitunter werden auch Dissertationen und andere
unveroffentlichte Arbeiten mit berucksichtigt. Aus praktischen oder sachlichen Grun-
den kann die Basis auch auf bestimmte Erscheinungsjahre oder —sprachen be-
schrankt werden.

Die meta-analysierte Forschungsfragestellung kann unterschiedlich breit oder eng
formuliert sein: beispielsweise von den allgemeinen ,Wirkungen von EMF auf Men-
schen und Tiere“ bis zu speziellen ,Beeintrachtigungen der Konzentrationsfahigkeit
von Jugendlichen beim Gebrauch von D-Netz Mobiltelefonen®. Im ersten Fall wird die
Basis tausende von Studien umfassen, im zweiten Fall wahrscheinlich ganz wenige.

Uber diese generellen Ursache-Wirkungs-Fragestellungen hinaus kénnen auch Hy-
pothesen Uber Moderatorvariablen geprtft werden, d.h. Uber moéglich Einflussfakto-
ren, von denen es abhangt, ob der generelle Kausalzusammenhang besteht bzw.
wie grol} er ist. Bei der Untersuchung der Wirkung von EMF kénnen sich diese Mo-
deratorvariablen beispielsweise auf Eigenschaften des Feldes beziehen (Starke,
Dauer, Art der Quelle usw.), auf die betrachteten Objekte (Zelle, Organ, Tier,
Mensch), auf Eigenschaften der untersuchten Organismen (Alter, Geschlecht, Kor-
pergewicht, neuro-vegetative Labilitdt usw.) sowie auf den untersuchten Aus-
wirkungsbereich (Membranpotenzierung, Gehirndurchblutung, Konzentrationsfahig-
keit, Befindlichkeit, Erkrankungshaufigkeit usw.).

Bei jeder empirische Untersuchung werden die Auspragungen aller relevanten Va-
riablen festgestellt und kodiert. Ebenfalls festgehalten werden madglicherweise rele-
vante methodische Aspekte wie die Art der Untersuchung (Experiment, Quasi-
Experiment, Feldstudie usw.), die Zahl der Versuchspersonen, das Datum der Publi-
kation usf. Auch verschiedene Aspekte der methodische Qualitat der Untersuchung
konnen bewertet und kodiert werden: Randomisierung von Personen, Konstanthal-
tung von Untersuchungsbedingungen, Adaquatheit von Operationalisierungen, Pri-
fung von Erwartungseffekten usw.

Vb. Berechnungen und Ergebnisse

Die zentrale Aufgabe einer Meta-Analyse besteht darin, die empirischen Ergebnisse
der einzelnen Studien zur interessierenden Forschungsfragestellung in einem ge-
meinsamen Malstab zu erfassen. Ursprunglich wurden dazu die Signifikanzwert p
der statistischen Tests verwendet, heute bevorzugt man zu Recht EffektgroRen wie
die standardisierte Mittelwertsdifferenz d oder den Varianzanteil R?. Jede Studie geht
mit mindestens einer EffektgrofRe in die Meta-Analyse ein, umfangreichere Studien
eventuell auch mit mehreren.

Die EffektgroRen aus den einzelnen Untersuchungen konnen jeweils auch unter-
schiedlich gewichtet werden, beispielsweise nach der methodischen Qualitat der
Untersuchung oder der Zahl der zugrunde liegenden Beobachtungen oder Ver-
suchspersonen. Es ware bei entsprechender Begrindung auch gerechtfertigt, Effekt-
grolRen aus Studien ein groReres Gewicht zu geben, die mit geringerer Wahrschein-
lichkeit zur Veroffentlichung angenommen werden, zum Beispiel weil die Effekte
zwar substantiell ausgefallen, aber insignifikant geblieben sind (— Frage 1b).

Berechnet und untersucht werden kann dann je nach Fragestellung vor allem:
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e der Mittelwert aller Effektgrofen als Mald flr die durchschnittliche GréRe des Ur-
sache-Wirkungs-Zusammenhangs

e die Heterogenitat aller Effekte als Mal} fur die Variabilitdt des Zusammenhangs
uber verschiedene Bedingungen

e die Korrelation von inhaltlichen und methodischen Untersuchungsmerkmalen mit
den EffektgroRen als Mal3 fur die Wirkung von Moderatorvariablen auf den Ursa-
che-Wirkungs-Zusammenhang

e die Homogenitat der Effekte innerhalb der Auspragungen und Kombinationen von
Moderatorvariablen als Mal fur die Gleichférmigkeit von Wirkungen unter be-
stimmten Bedingungskonstellationen

¢ die mittlere EffektgrofRe in interessierenden Untergruppen von Studien als Mal} fur
die Gro3e des Zusammenhangs unter bestimmten Bedingungskonstellationen.

Vc. Bewertung des Forschungsstandes

Insgesamt liefert eine Meta-Analyse ein flexibles Instrumentarium, um den empiri-
schen Forschungsstand zu einer umrissenen Fragestellung systematisch zusam-
menzufassen. Sie gestattet es, die Teile eines Gegenstandsbereiches zu identifizie-
ren, in denen konsistente Forschungsergebnisse vorliegen. Sie liefert aber auch
deutliche Hinweise auf Bedingungskonstellationen, die noch nicht ausreichend er-
forscht sind oder in denen die Ergebnisse noch zu heterogen sind. Damit liefert eine
Meta-Analyse die wohl beste Basis, um einzuschatzen, inwieweit die vorliegende
empirische Evidenz flr eine Forschungsfragestellung ausreicht oder erganzt werden
muss (— Frage 1a).

Meta-analytisch zusammengefasste Ergebnisse empirischer Untersuchungen sollten
ein wesentlicher Bestandteil jeder Charakterisierung des gegenwartigen Stands ei-
nes Forschungsgebiet sein. Sie beeinflussen dann mafligeblich auch die Verande-
rung der subjektiven Wahrscheinlichkeiten Uber die Richtigkeit der untersuchten For-
schungshypothesen, durch die der Erkenntnisgewinn nach dem Vorschlag des Cali-
fornia Department of Health Services beschrieben werden kann (— Frage 3b).
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Anhang B

Tabellen: Beruicksichtigte Arbeiten in den Gutachten

Literaturliste
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Tabelle B1: Berucksichtigte Arbeiten zu kognitiven Leistungen (Mensch)

Ecolog- Glaser Oko- Silny

Institut Institut
Preece et al. (1999) ja ja ja ja
Koivisto et al. (2000a) nein ja ja ja
Koivisto et al. (2000b) nein ja nein nein
Gehlen et al. (1996) nein nein nein ja
Preece et al. (1998) @ nein nein ja nein
Crasson et al. (1999) © nein nein ja nein

(@ Untersuchung mit niederfrequenten Felder

®) Bei der Analyse der Ubereinstimmungen der Datenbasis in den einzelnen Themenfeldern (Kap. 4) nicht beriicksichtigt, da
zu neu, um von allen Gutachtern berticksichtigt werden zu kénnen.

Tabelle B2: Berlicksichtigte Arbeiten zu kognitiven Leistungen (Tier)

Ecolog- Glaser® Oko- Silny

Institut Institut
Lai et al. (1994) ja ja ja ja
Lai et al. (1989a,b) ja ja ja ja
Wang & Lai (2000) ja ja ja nein
D’Andrea (1999) ja ja nein nein
Mickley & Cobb (1998) ja ja nein nein
Mickley et al. (1994) ja ja nein nein
Mitchell et al. (1988) nein ja nein ja
Raslear et al. (1993) ja ja nein nein
Sienkiewicz et al. (2000) nein ja ja nein
Brown et al. (1994) nein ja nein nein
Chou et al. (1992) nein ja nein nein
D’Andrea (1986a) nein nein nein ja
D’Andrea (1986b) nein nein nein ja
King et al. (1971) nein ja nein nein
Lai (1996) nein nein ja nein
Sienkiewicz et al. (1996) © nein nein ja nein

(@ Glaser listet neben den hier wiedergegebenen Arbeiten noch eine Reihe tierexperimenteller Untersuchungen auf, die mit
hohen Feldstérken (weit Uber den gliltigen Grenzwerten) durchgefiihrt wurden und die deshalb an dieser Stelle nicht aufge-
fihrt werden.

() Untersuchung mit niederfrequenten Felder (50 Hz)
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Tabelle B3: Berlicksichtigte Arbeiten zu Schlafverhalten / Schlaf-EEG

Ecolog-

Glaser

Oko-

Institut Institut
Mann & Roscke (1996) ja ja ja ja
Wagner et al. (1998) ja ja ja ja
Borbély et al. (1999) ja ja ja ja
Mann et al. (1998) ja ja nein nein
Fritzer et al. (2000) nein nein nein ja
Graham & Cook (1999) @ © nein nein ja nein
Vorobyov et al. (1997)® © ja nein nein nein

(@ Untersuchung mit niederfrequenten Feldern (60 Hz)

() Untersuchung an Ratten

Tabelle B4: Berucksichtigte Arbeiten zu Wach-EEG

Ecolog-

Institut

Glaser

Oko-
Institut

Roschke & Mann (1997) ja ja ja ja
Von Kilitzing (1995) ja ja ja ja
Freude et al. (1998) ja ja nein ja
Reiser et al. (1995) ja ja ja nein
Eulitz et al. (1998) nein ja nein ja
Freude et al. (2000) ©® nein ja nein ja
Gehlen et al. (1996) nein nein ja ja
Krause et al. (2000) ©® nein ja nein ja

(@) Bei der Analyse der Ubereinstimmungen der Datenbasis in den einzelnen Themenfeldern (Kap. 4) nicht berlicksichtigt, da
zu neu, um von allen Gutachtern berlicksichtigt werden zu konnen.
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Tabelle B5: In den Gutachten berucksichtigte epidemiologische Untersuchun-
gen

Ecolog- Glaser Oko- Silny

Institut Institut

Hardell et al. (1999) ja ja ja ja

Rothman et al (1996) ja ja ja ja

Dolk et al. (1997a) ja ja nein nein
Grayson (1996) ja ja nein nein
Hocking et al. (1996) ja ja nein nein
McKenzie et al. (1998) © ja ja nein nein
Robinette et al. (1980) ja ja nein nein
Szmigielski (1996) ja ja nein nein
Thomas et al. (1987) ja ja nein nein
Tynes et al. (1992) ja ja nein nein
Tynes et al. (1996) ja ja nein nein
Beall et al. (1996) ja nein nein nein
Cantor et al. (1995) ja nein nein nein
Davis & Mostofi (1993) ja nein nein nein
Demers et al. (1991) ja nein nein nein
Dolk et al. (1997b) nein ja nein nein
Garland et al. (1990) ja nein nein nein
Hayes et al. (1990) ja nein nein nein
Holly et al. (1996) ja nein nein nein
Lin et al. (1985) ja nein nein nein
Milham (1982) ja nein nein nein
Milham (1985a) ja nein nein nein
Milham (1985b) ja nein nein nein
Milham (1988) ja nein nein nein
Morgan et al. (2000) nein ja nein nein
Reeves (2000) nein ja nein nein
Tornquist et al. (1991) ja nein nein nein

() Reanalyse der Arbeit von Hocking et al. (1996)
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Tabelle B6: In den Gutachten berucksichtigte Tieruntersuchungen zur Kanzero-
genese

Ecolog- Glaser Oko- Silny

Institut Institut
Chou et al. (1992) ja ja ja ja
Frei et al. (1998a) ja ja ja ja
Frei et al. (1998b) ja ja ja ja
Repacholi et al. (1997) ja ja ja ja
Toler et al. (1997) ja ja ja ja
Adey et al. (1999) ja ja ja nein
Salford et al. (1993) ja ja ja nein
Santini et al. (1988) ja ja ja nein
Szmigielski et al. (1982) ja ja ja nein
Wu et al. (1994) ja ja ja nein
Chagnaud et al. (1999) ja ja nein nein
Higashikubo et al. (1999) ja ja nein nein
Imaida et al. (1998a) ja ja nein nein
Imaida et al. (1998b) ja ja nein nein
Adey et al. (2000) nein ja nein nein
Szudinski et al. (1982) ja nein nein nein
Vijayalaxmi et al. (1997a) nein ja nein nein
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Tabelle B7: In den Gutachten berucksichtigte Tieruntersuchungen zur Teratoge-
nese

Ecolog- Glaser  Oko-Inst. Silny
Institut

Jensh, Vogel & Brent (1983) ja ja ja nein
Akdag et al. (1999) ja ja nein nein
Jensh, Weinberg & Brent (1983) ja nein ja nein
Magras & Xenos (1997) ja nein ja nein
Nawrot et al. (1985) ja ja nein nein
O'Connor (1999) © ja nein ja nein
Adey et al. (1999) nein ja nein nein
Adey et al. (2000) nein ja nein nein
Berman & Carter (1984) ja nein nein nein
Berman et al. (1980) nein ja nein nein
Berman et al. (1982) ja nein nein nein
Cairnie & Harding (1981) nein ja nein nein
Chazan et al. (1983) nein ja nein nein
Dasdag et al. (1999) nein ja nein nein
Dasdag et al. (2000) nein ja nein nein
Fisher et al. (1979) nein ja nein nein
Inalész et al. (1997) ja nein nein nein
Jensh (1984 a) nein nein ja nein
Jensh (1984 b) nein nein ja nein
Jensh (1997) nein nein ja nein
Jensh et al. (1982) nein ja nein nein
Kaplan et al. (1980) nein ja nein nein
Khillare & Behari (1998) ja nein nein nein
Kowalczuk et al. (1983) ja nein nein nein
Kubinyi et al. (1996) nein ja nein nein
Lary et al. (1983) ja nein nein nein
Lebovitz & Johnson (1983) nein ja nein nein
Lebovitz & Johnson (1987) nein ja nein nein
Marcickiewicz et al. (1986) ja nein nein nein
McRee et al. (1983) nein ja nein nein
Merritt et al. (1984) nein ja nein nein
Nakamura et al. (2000) nein ja nein nein
Nelson et al. (1997) nein nein ja nein
Nelson et al. (1998) nein nein ja nein
Nelson et al. (1999) nein nein ja nein
Saunders & Kowalczuk (1981) ja nein nein nein
Saunders et al. (1983) ja nein nein nein
Smialowicz et al. (1979) nein ja nein nein

(@) Review Artikel; wurde deswegen in der Analyse der Ubereinstimmungen der Datenbasis in den einzelnen Themenfeldern
(Kap. 4) nicht beriicksichtigt.
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Tabelle B8: Beriicksichtigte Arbeiten zu Kalzium-Homodostase

Ecolog- Glaser Oko- Silny

Institut Institut

Dutta et al. (1984) ja ja nein ja

Bawin, Kaczmarek & Adey (1975) ja ja nein nein
Blackman et al. (1979) ja ja nein nein
Dutta, Gosh & Blackman (1989) ja ja nein nein
Merritt & Shelton (1982) nein ja nein ja

Wolke et al. (1996) ja nein ja nein
Adey & Bawin (1982) @ nein nein nein ja

Adey (1980) nein ja nein nein
Adey et al. (1982) nein nein ja nein
Bawin, Adey & Sabbot (1978) ©® nein ja nein nein
Blackman et al. (1980) nein ja nein nein
Blackman et al. (1982) @ nein nein ja nein
Blackman et al. (1985) © nein nein ja nein
Blackman et al. (1988) @ nein nein ja nein
Galvanovski et al. (1999) © nein nein ja nein
Kittel et al. (1996) © nein nein nein ja

Lindstrém et al. (1993) @ nein nein ja nein
Liu-Liu & Adey (1982) ja nein nein nein
Meyer, Gollnick & Wolke (1995) nein nein ja nein
Shelton & Merritt (1981) nein nein nein ja

Somosy, Thuroczy & Kovacs (1993) ja nein nein nein

(@ Untersuchungen mit niederfrequenten Feldern

b) Untersuchung mit 147 MHz Feldern

©) keine Angaben zur untersuchten Frequenz

9 Review Artikel; wurde deswegen in der Analyse der Ubereinstimmungen der Datenbasis in den einzelnen Themenfeldern
(Kap. 4) nicht beriicksichtigt.

(
(
(
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Tabelle B9: Beruicksichtigte Arbeiten zu StreR-Hormonen

Ecolog- Glaser Oko- Silny?®

Institut Institut
Mann, Wagner, Brun et al. (1998) ja ja nein ja
Chou et al. (1992) ja ja nein nein
De Seze (1998) ja ja nein nein
De Seze et al. (1999) nein ja ja nein
Heikkinen (1999) ja ja nein nein
Toler (1988) ja ja nein nein
Vollrath et al. (1997) ja nein ja nein
Imaida (1998a) ja nein nein nein
Imaida (1998b) ja nein nein nein
Reiter et al. (1998) © nein nein ja nein
Rosen, Barber & Lyle (1998) © nein nein ja nein

(@ Silny hat dariiber hinaus noch eine Reihe von Untersuchungen beriicksichtigt, die sich auf die Wirkung von EMF auf Neu-
rotransmitter beziehen. Diese sind in der Tabelle nicht aufgefihrt.
() Untersuchung mit niederfrequenten Feldern
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Tabelle B10: Beriicksichtigte Arbeiten zu Chromosomen-Mutation / DNA-
Briiche und Zellproliferation

Institut

Ecolog-

Glaser

Oko-
Institut

Silny

Lai & Singh (1995) ja ja ja ja
Maes et al. (1993) ja ja ja ja
Maes et al. (1995) ja ja ja ja
Maes et al. (1997) ja ja ja ja
Stagg et al. (1997) ja ja ja ja
Kwee & Rasmark (1998) nein ja ja ja
Lai & Singh (1996) ja nein ja ja
Malyapa et al. (1997a) ja ja ja nein
Malyapa et al. (1997b) ja ja ja nein
Phillips et al. (1998) ja ja ja nein
Sarkar et al. (1994) ja ja nein ja
Vijayalaxmi et al. (1997a) ja ja nein ja
Antonopoulos et al. (1997) ja ja nein nein
Balode (1996) ja nein ja nein
Beechey et al. (1986) ja nein nein ja
Byus et al. (1988) nein nein ja ja
Ciaravino et al. (1991) ja nein nein ja
Cleary et al. (1990a) ja ja nein nein
Cleary et al. (1990b) ja nein nein ja
Cleary et al. (1996a) ja ja nein nein
Cleary et al. (1996b) ja ja nein nein
Hamnerius et al. (1985) ja ja nein nein
Lai & Singh (1997) ja ja nein nein
Litovitz et al. (1993) nein nein ja ja
Maes et al. (1996) ja nein nein ja
Malyapa et al. (1998) ja nein nein ja
Manikowska-Czerska et al. (1985) ja nein nein ja
van Dorp et al. (1998) ja ja nein nein
Velizarov et al. (1999) ja ja nein nein
Vijayalaxmi et al. (1997b) ja ja nein nein
Anderstam et al. (1983) ja nein nein nein
Banerjee et al. (1983) ja nein nein nein
Chagnaud et al. (1999) ja nein nein nein
Ciaravino et al. (1987) ja nein nein nein
d’Ambrosio et al. (1995) ja nein nein nein
Donellan et al. (1997) nein ja nein nein
French et al. (1997) nein ja nein nein
Fucic et al. (1992) ja nein nein nein
Garaj-Vrhovac (1990) ja nein nein nein
Garaj-Vrhovac (1991) ja nein nein nein
Garaj-Vrhovac (1992) ja nein nein nein
Garaj-Vrhovac (1999) nein nein ja nein
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Ecolog-
Institut

Glaser

Oko-
Institut

Silny

Garson et al. (1991) ja nein nein nein
Gos et al. (1997) nein nein ja nein
Grospietsch et al. (1995) ja nein nein nein
Kerbacher et al. (1990) ja nein nein nein
Lloyd et al. (1984) ja nein nein nein
Lloyd et al. (1986) ja nein nein nein
Manikowska et al. (1979) ja nein nein nein
Meltz et al. (1987) ja nein nein nein
Pazmany et al. (1990) ja nein nein nein
Penafiel et al. (1997) nein nein nein ja

Sagripanti & Swicord (1986) ja nein nein nein
Sagripanti et al. (1987) ja nein nein nein
Saunders et al. (1988) ja nein nein nein
Scarfi et al. (1996) ja nein nein nein
Varma & Traboulay (1997) ja nein nein nein
Vijayalaxmi et al. (1999) nein ja nein nein
Vijayalaxmi et al. (2000) nein ja nein nein
Yao (1978) ja nein nein nein
Yao (1982) ja nein nein nein
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