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Fehlinterpretationen epidemiologischer
Studien zu Mobilfunk und Krebs

Michael Kundi

Im Oktober 2000 startete die weltweit umfangreichste epidemiologische Studie zu Tu-
moren im Kopfbereich, die in 13 Lindern durchgefiihrte und von der Internationalen
Krebsagentur (IARC) der WHO koordinierte Interphone Studie zur Frage des Zusam-
menhangs zwischen Mobiltelefonnutzung und solchen Tumoren. Diese Studie wurde
sowohl in der wissenschaftlichen Gemeinschaft als auch in den Medien sofort als die
ultimative Studie gepriesen, die endlich Klarheit schaffen wiirde, weil sie eine so grofie
Fallzahl projektiert hitte, um auch kleine Risiken zu detektieren. In der Tat hatten
selbst manche Wissenschaftler, die hochfrequente Felder nur wegen der akuten Wiir-
mewirkung als potenziell schiddlich ansahen, doch erhebliche Zweifel, ob eine relativ
starke Mikrowellenquelle, die immerhin dem Grenzwert von 2 W/kg fiir die lokale Ex-
position des Schidels ziemlich nahe kommt und die man sich bestimmungsgemal re-
gelmiBig an den Kopf hilt, fiir sicher gehalten werden kann.

Insgesamt war die Faktenlage zur Frage langfristiger Auswirkungen hochfrequenter
elektromagnetischer Felder (HF EMF) zum damaligen Zeitpunkt duflerst diinn. Zu al-
len verschiedenen Anwendungen von Funkwellen bis zu Radar gab es damals nicht
mehr als zwei Dutzend epidemiologische Untersuchungen, die iiberwiegend wegen
verschiedener Mingel und oft kleiner Fallzahlen nicht aussagekriftig waren. Dennoch
gaben diese Untersuchungen keinen Anlass zur Entwarnung, weil sie mit der Annahme
eines erhohten Risikos durchaus kompatibel waren, ohne dass aber ihre Resultate be-
lastbar genug gewesen wiren, um diese Annahme ausreichend zu stiitzen.

Inzwischen sind zahlreiche Teilstudien der Interphone Gruppe verdffentlicht worden
und die Gesamtergebnisse sind ldngst tiberfillig. Ich mochte nicht in die Spekulation
einsteigen, was die Griinde fiir diesen Verzug sind. Ich mochte hier nur darauf hinwei-
sen, dass der Enthusiasmus, mit dem diese Studie begriiit wurde, von Anfang an unbe-
rechtigt war. Eine niichterne Betrachtung hat mich schon damals veranlasst, die hohen
Erwartungen in die Aussagekraft der Interphone Studie zu didmpfen. Das heift nicht,
dass ich gegen diese Studie bin oder war. Aber es muss gesagt werden, dass praktisch
alle bisherigen Verdffentlichungen der Gruppe zeigen, dass den Autoren iiberhaupt




nicht klar ist, was sie eigentlich untersucht haben, was fiir
Hypothesen gepriift und welche Aussagen getroffen werden
konnen.

Hirntumore oder andere Tumore im Kopfbereich wie Spei-
cheldriisenkrebs entstehen nicht von heute auf morgen. Die
genaue Verteilung der Latenzzeiten ist zwar unbekannt, aber
aus Untersuchungen an Patienten nach therapeutischer Be-
strahlung des Schidels (z.B. Ron et al. 1988; Salvati et al.
1994; Kranzinger et al. 2001; Sadetzki et al. 2005) geht her-
vor, dass Latenzzeiten mindestens 10 Jahre betragen mit ei-
nem Maximum nach 20 bis 30 Jahren. In der Interphone Stu-
die wurden die Fille und Kontrollen iiberwiegend im Zeitraum
2001 bis 2003 rekrutiert. GemdfB Statistik der International Te-
lecommunication Union (ITU) war in diesem Zeitraum der
Anteil derer, die in der EU ein Mobiltelefon bereits 10 Jahre
oder ldnger nutzten, etwa 5 %. Daher ist es praktisch ausge-
schlossen, bei einer so kleinen Zahl von Personen, die als ex-
poniert in Frage kommen, den Einfluss der Handynutzung bei
der Induktion von Hirntumoren zu studieren. Was man im
Prinzip studieren konnte, wire der Einfluss der Verwendung
eines Mobiltelefons auf das Tumorwachstum.

Untersuchungen mittels bildgebender Verfahren zeigen sehr
unterschiedliche Verlaufsmuster der Entwicklung von Hirn-
tumoren. So ergab eine Metaanalyse des Wachstumsver-
haltens von Akustikusneurinomen (Mohyuddin et al. 2003) bei
48-70 % kontinuierliches Wachstum, bei 27-50 % Stagnation
des Wachstums und bei 2-10 % Tumorinvolution. Die Nut-
zung eines Handys konnte also entweder das Wachstum be-
schleunigen, zu einem Neustart des Wachstums fiithren oder
eine begonnene Involution riickgiingig machen. Man konnte
nun vermuten, dass ein solcher Effekt in einer Untersuchung
wie der Interphone Studie auch unter Einbeziehung relativ
kurzer Nutzungszeiten nachweisbar sein miisste. Dabei han-
delt es sich jedoch um eine fundamentale Fehleinschitzung.
Diese Fehleinschitzung wurde am deutlichsten von Johansen
et al. (2001) ausgesprochen: Wenn angenommen wird, dass
RF [Radiation Frequency; Funkwellen] auf bereits vorhandene
Vorstufen von Hirntumoren wachstumsfordernd wirken, konn-
te die gegenwirtige intensive Nutzung von groBerer Bedeu-
tung sein als die Latenzzeit oder Uberlegungen zur Langzeit-
nutzung ("...if RF exposure is assumed to act by promoting
the growth of an underlying brain lesion, then the intense re-
cent use...might be of more importance than latency or long-
term use considerations.")

Eine einfache Uberlegung zeigt, dass diese Annahme unsinnig
ist. Zunéchst muss man sich klar machen, dass ein solcher pro-
movierender (bzw. genauer das Tumorwachstum beeinflussen-
der) Effekt auf Populationsebene im Wesentlichen in einer
Verschiebung der Alters-Inzidenz-Kurve besteht. Diese Ver-
schiebung kann nur einen Anteil der Expositionsdauer betra-
gen. Im Falle die Alter-Inzidenz-Kurve einen positiven An-
stieg besitzt, duBert sich diese Verschiebung insgesamt in ei-
nem Inzidenzanstieg. Wenn z.B. die durchschnittliche Dauer
der Handynutzung 5 Jahre betriigt, wie das etwa bei der gro-
Ben englischen Fall-Kontrollstudie zu Gliomen (Hepworth et
al. 2006) der Fall war, und wir annehmen, dass die Verschie-
bung 2 Jahre betrigt (was einen enormen Effekt darstellt), wie
grof ist dann die zu erwartende Odds-Ratio fiir die Mobiltele-
fonnutzung in einer Fall-Kontrollstudie? Das ldsst sich leicht
ausrechnen, wenn wir der Einfachheit halber annehmen, dass
die Alters-log-Inzidenz-Funktion linear ist (was sie in guter

Niherung im relevanten Altersbereich von 20 bis 65 Jahren
auch ist). In diesem Fall betrigt die Odds-Ratio exp(3*2), wo-
bei B den Anstieg der Alters-log-Inzidenz-Funktion bezeich-
net. Der Anstieg B betridgt fiir Gliome insgesamt etwa 0,04
(Wrensch et al. 2002) und daher ergibt sich (ohne Beriicksich-
tigung des Stichprobenfehlers und allfilliger Fehlklassifikatio-
nen) eine Odds-Ratio von 1,08, die selbst bei nahezu 1000
Fillen wie im Fall des englischen Zweiges der Interphone Stu-
die statistisch nicht signifikant wire. Wenn selbst ein so star-
ker Effekt auf das Tumorwachstum nur in einer so kleinen Er-
hohung der Odds-Ratio resultiert, sollte klar sein, dass eine
Detektion dieses Effektes mit akzeptabler Power selbst in ei-
ner so grolen Untersuchung wie der Interphone Studie nicht
moglich ist.

Kasten 1
Glossar

Akustikusneurinom: gutartiger Tumor, der sich an
Hor- und Gleichgewichtsnerven bildet. Groflere A-
kustikusneurinome konnen aufgrund des Drucks, den
sie auf den Hirnstamm ausiiben, lebensbedrohlich
werden

Alters-Inzidenz-Kurve: altersabhdngiger Verlauf des
Auftretens von Neuerkrankungen

Alters-log-Inzidenz-Funktion: wie oben, nur Inzidenz
ausgedriickt auf einer logarithmischen Skala

Bias: Verzerrungen von Ergebnissen z.B. bei epide-
miologischen Studien durch den Einfluss von nicht
oder nicht ausreichend beriicksichtigten Faktoren,
durch nicht zufillige Selektion der Beobachtungen
und andere systematische Einfliisse

Involution: Riickbildung

Ipsilateral: auf der selben Seite

Kontralateral: auf der entgegengesetzten Seite

Metaanalyse: Zusammenfassung von Primir-
Untersuchungen mit quantitativen, statistischen Mit-
teln

Odds Ratio: Chancenverhiltnis, das das Verhaltnis
des Anteils der exponierten Félle zum Anteil der ex-
ponierten Kontrollen darstellt, ist bei niedriger Inzi-
denz der Erkrankung ein Schitzer des relativen Risi-
kos

Um die Problematik noch deutlicher herauszustreichen, habe
ich ein Gedankenexperiment angestellt. Nehmen wir an, dass
wir statt Handynutzung Zigarettenrauchen untersuchen und
nehmen wir an, dass wir statt Hirntumore Lungenkrebs be-
trachten, was ein zulédssiges Modell darstellt, weil die Inzi-
denzfunktion der Hirntumore praktisch identisch ist mit der
Inzidenzfunktion des Lungenkrebses bei Nichtrauchern. Legen
wir unserer Betrachtung die Verteilung der Handynutzungs-
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dauer zugrunde, wie sie in der Studie von Hepworth et al.
(2006) ermittelt wurde: 48 % nicht regelmiBig, 36 % 0,5 bis 4
Jahre, 12 % 5-9 Jahre, 4 % 10 Jahre oder mehr. Nun setzen
wir voraus, dass dies nicht die Dauer der Handynutzung, son-
dern des Zigarettenrauchens ist. Als Intensitit des Rauchens
legen wir die Ergebnisse der European Smoking and Health
Study (Lubin et al. 1984) zugrunde. Fiir das Lungenkrebsrisi-
ko in Abhidngigkeit von Alter, Dauer und Intensitit des Rau-
chens gibt es sehr gute Modelle, z.B. das Modell von Knoke et
al. (2004), das eine Erweiterung des Modells von Doll und Pe-
to (1978) darstellt. Auf dieser Basis lésst sich eine Population
mit der angegebenen Verteilung der Dauer des Zigarettenkon-
sums simulieren und die auftretenden Lungenkrebsfille mit
den aus dem Modell folgenden Inzidenzen mittels Zufallsge-
nerator 'erzeugen'. Man kann dann Fall-Kontroll-Studien si-
mulieren und die in diesen Studien ermittelten Odds-Ratios
registrieren. Eine solche Monte-Carlo Studie mit 10.000 Wie-
derholungen mit der StichprobengroBe der Studie von Hep-
worth et al. (2006) ergab eine durchschnittliche Odds-Ratio
von 1,17. Selbst wenn es sich also um Zigarettenrauch handel-
te, ein komplettes Karzinogen, das sowohl initiierende wie
promovierende Bestandteile enthiélt und das stdrkste unter den
verbreiteten Kanzerogenen darstellt, wire in einer Studie wie
der von Hepworth et al. (2006) ein kanzerogener Effekt nicht
nachgewiesen worden.

Was fiir einen Sinn hat es also, wenn die Autoren in den
Schlussfolgerungen zu ihrer Untersuchung feststellen: Diese
groBe Fall-Kontroll-Studie fand kein erhohtes Risiko fiir die
Entwicklung von Gliomen im Zusammenhang mit der kurz-
oder mittelfristigen Handynutzung ("This large case-control
study found no increased risk of developing a glioma associa-
ted with mobile phone use either in the short or medium
term")? Das hat gar keinen Sinn, weil es nicht mdéglich ist, "in
the short or medium term" ein erhohtes Risiko fiir Hirntumore
festzustellen, es sei denn wir nehmen an, dass die kanzerogene
Wirkung von Mobiltelefonen die des Zigarettenrauchens iiber-
steigt.

Es sind lediglich zwei Teilresultate, die trotz kleiner Fallzah-
len die Moglichkeit bergen, ein erhohtes Risiko zu finden.
Man kann die Untergruppe derer betrachten, die 10 oder mehr
Jahre 'exponiert' waren. Bei der Monte-Carlo Analyse des Zi-
garettenrauchens ergab sich fiir diese Untergruppe eine
grenzwertig signifikante Odds-Ratio von 1,34. Die Studie von
Hepworth et al. (2006) fand fiir diese Gruppe eine Odds-Ratio
von 1,14, bzw. fiir Analogtelefonnutzer eine Odds-Ratio von
1,20.

Eine besondere Problematik der Untersuchung eines Effektes
auf das Tumorwachstum liegt darin, dass die Mobiltelefonnut-
zung nur dann eine Wirkung ausiiben kann, wenn das Handy
an der Seite des Kopfes benutzt wird, an der sich der wachsen-
de Tumor befindet. Beriicksichtigt man das nicht, entspricht
das einer Expositionsfehlklassifikation, die einen Bias der
Odds-Ratio in Richtung keiner Risikoerh6hung hervorruft. In
der Untersuchung von Hepworth et al. (2006) ergab sich fiir
die ipsilaterale Handynutzung eine signifikant erhohte Odds-
Ratio von 1,24. Die Autoren interpretierten jedoch dieses Er-
gebnis nicht im Sinne eines Hinweises auf einen Effekt der
Handynutzung, sondern stellten fest: Die komplementiren po-
sitiven und negativen Risiken, die mit der ipsilateralen und
kontralateralen Handynutzung in Bezug auf die Seite, auf der
der Tumor auftrat, verbunden sind, konnten auf einem Erinne-

rungsfehler beruhen ("The complementary positive and negati-
ve risks associated with ipsilateral and contralateral use of the
phone in relation to the side of the tumour might be due to re-
call bias"). Tatsédchlich errechneten die Autoren ein signifikant
reduziertes Risiko fiir die kontralaterale Seite (also fiir jene
Fille, bei denen der Tumor auf der entgegengesetzten Kopf-
seite auftrat, als an der, die fiir das Mobiltelefon benutzt wur-
de). Das ist aber keineswegs ein Hinweis fiir einen Erinne-
rungsfehler, sondern einfach ein Artefakt der Berechnungsme-
thode. Denn die Autoren verwendeten als Referenz die Grup-
pe von Personen, die kein Mobiltelefon verwendeten sowie
jene, die es an der ipsilateralen Seite verwendeten. Dadurch
wird die Odds-Ratio fiir die kontralaterale Nutzung immer
dann ein reduziertes Risiko anzeigen, wenn dasjenige fiir die
ipsilaterale Nutzung erhoht ist. Der Erwartungswert fiir die so
ermittelte Odds-Ratio der kontralateralen Nutzung ist ndmlich:
(potp)/(potypi), Wobei p, der Anteil derer ist, die kein Mobil-
telefon nutzen und p; der Anteil mit ipsilateraler Nutzung; y
bezeichnet das Risiko der ipsilateralen Nutzung. Man erkennt
sofort, dass dieser Wert immer dann kleiner als 1 ist, wenn y
grofer als 1 gilt.

Aus diesen Betrachtungen ergibt sich folgendes: Ein Ergebnis
fiir kurze und mittlere Nutzungsdauern eines Mobiltelefons zu
berichten, ist an sich schon fragwiirdig und wenn man dann
das Fehlen eines Zusammenhangs zwischen Handynutzung
und Krebs- bzw. Tumorerkrankungen als Hinweis deutet, dass
kein Risiko besteht, verletzt das die Regeln rationalen wissen-
schaftlichen Argumentierens. Es sind derzeit nur zwei Teilre-
sultate tiberhaupt von Bedeutung und berichtenswert: das Risi-
ko langer (ca. 10 Jahre und mehr) Nutzungsdauern und das
Risiko ipsilateraler Handynutzung. Da es nicht moglich ist, die
Kopfseite der Nutzung objektiv zu messen, ist man auf Selbst-
auskiinfte angewiesen. Das kann einen Bias verursachen, der
schwer auszuschalten ist. Bis wir hier Klarheit haben, wird es
vielleicht die fiinfte Handygeneration geben, und iiber die
werden wir dann wieder nur spekulieren kdnnen.

Angesichts dieser erniichternden Fakten ist es wichtig, die
Problemstellung von verschiedenen Seiten her mit sensitiven
Methoden zu beleuchten. Hier sind alle Disziplinen gefragt.
Allerdings wird es wenig Sinn machen, mit Vorurteilen an die
Sache heranzugehen. Das ist aber angesichts der wirtschaftli-
chen, politischen und militdrischen Bedeutung der Nutzung
hochfrequenter EMF wohl ein frommer Wunsch.
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Nachtliche Kunstlicht-Emissionen und ihre Folgen I

H.-Peter Neitzke

Dies ist der zweite Teil eines Ubersichtsartikels zu dem Prob-
lem der bestdndig zunehmenden Kunstlicht-Emissionen in der
Nacht. Im ersten Teil (s. EMF Monitor 6/2007) wurden Er-
gebnisse von Untersuchungen zur Beleuchtung der Umgebung
durch Kunstlichtquellen in der Nacht und zur Aufhellung des
Nachthimmels sowie die bisher vorliegenden Erkenntnisse zu
den gesundheitlichen Auswirkungen néchtlicher Kunstlichtim-
missionen auf den Menschen vorgestellt. Aulerdem wurden
wichtige lichttechnische Groflen eingefiihrt. Im vorliegenden
zweiten Teil wird auf die Folgen eingegangen, die zu viel
Kunstlicht in der Nacht fiir Pflanzen und Tiere hat, und es
werden Empfehlungen zur Verminderung der Kunstlichtim-
missionen auf ein gesundheits- und umweltvertrigliches Maf}
gegeben.

Auswirkungen von néchtlichem Kunstlicht auf Flora und
Fauna

Licht ist, wie bereits am Beispiel des Menschen erwihnt, der
wichtigste natiirliche Zeitgeber fiir eine Vielzahl biologischer
Vorginge. Jede Veridnderung der natiirlichen Lichtverhéltnisse
kann daher Auswirkungen auf Pflanzen und Tiere haben. O-
kologisch von Bedeutung sind vor allem Stirke, Zeitpunkt,
Dauer und Periodizitit der Lichteinwirkung sowie die spektra-
le Zusammensetzung des Lichts. Fiir nachtaktive Tiere kann
auch die Richtung des Lichteinfalls bedeutsam sein.

Entwicklungsvorginge in Pflanzen hingen in starkem Mafle
von der Beleuchtungsdauer ab. Viele Pflanzen sind in der La-
ge, die Tagesldnge minutengenau zu 'messen' und ihren Ent-
wicklungsverlauf entsprechend anzupassen. Entscheidend ist
nicht die Lichtintensitdt, sondern die Beleuchtungsdauer. In
unseren Breiten bestimmt die relative Tages- und Nachtldnge
den Beginn und das Ende von Wachstums- bzw. Ruheperio-
den (Laubaustrieb im Frithjahr bei zunehmender Taglinge,
Laubabwurf im Herbst bei abnehmender Taglénge). Auch die
Blattgestalt, die Bildung von Bliiten, Speicherorganen und
Pigmenten sowie die Frostresistenz unterliegen dem Einfluss
der relativen Tages- und Nachtlinge. Im Gartenbau wird dies
ausgenutzt, um Qualitdt und Quantitdt durch den Einsatz von
Kunstlicht in Gewéchshdusern zu steigern. Fiir Wild-, Park-
und Gartenpflanzen konnte Kunstlicht jedoch auch negative
Auswirkungen haben, z.B. wenn der Blatt- oder Bliitenaus-
trieb zu frith im Jahr ausgelost wird und die Pflanzen so anfil-
liger fiir Frost werden. Wissenschaftliche Untersuchungen zu

den Auswirkungen von nichtlichen Kunstlichtemissionen auf
die natiirliche Pflanzenwelt gibt es bisher aber praktisch nicht.

Viele Tierarten konnen bereits sehr geringe Lichtintensititen
nutzen, z.B. zur Orientierung, und nachtaktive Tiere reagieren
sehr viel sensibler auf kiinstliches Licht als der Mensch.
Nachtaktive Insekten wie Nachtfalter werden, wie vor allem
in Sommernichten zu beobachten, von Kunstlicht geradezu
'magisch’ angezogen. Eine normale Straenleuchte kann In-
sekten aus einem Umkreis von 700 Metern anziechen (Klaus et
al. 2005). Es gibt Schitzungen, dass an jeder Straenleuchte
pro Nacht durchschnittlich 150 Insekten getotet werden. Bei
rund sieben Millionen Stralenleuchten in Deutschland ergibt
sich eine Gesamtzahl von mehr als einer Milliarde getoteter
Insekten. Wenn man andere helle Kunstlichtquellen hinzu-
nimmt, diirften in jeder Nacht, in der nachtaktive Insekten
unterwegs sind, mehrere Billionen von ihnen dem néchtlichen
Kunstlicht zum Opfer fallen (Klaus et al. 2005). Viele Insek-
ten geniellen zwar allgemein keine besondere Sympathie und
kaum jemand diirfte den Miicken nachtrauern, die dem Licht
zum Opfer fallen. Es ist aber zu bedenken, dass viele der vom
nichtlichen Kunstlicht getoteten Insekten wichtige 6kologi-
sche Funktionen erfiillen, z.B. als Bliitenbestduber und Nah-
rung fiir andere Tiere. Fiir kleine und bedrohte Populationen
nachtaktiver Insekten konnen starke Lichtquellen in der Nihe
der von ihnen bevorzugten Biotope das Ende bedeuten.

Auch nachtaktive Reptilien und Amphibien reagieren auf
nichtliches Kunstlicht. Insekten fressende Tiere finden in der
Nihe der Lichtquellen zwar mehr Nahrung, werden dort aber
leicht selber Beute anderer Tiere oder werden auf hell be-
leuchteten StraBen iiberfahren. Frosche, die in Teichen leben,
wo die natiirlichen Lichtverhiltnisse durch die Emissionen
kiinstlicher Lichtquellen stark gestort sind, werden erst spét
am Abend aktiv und rufen weniger. Dies konnte sich negativ
auf ihre Nahrungsaufnahme und die Fortpflanzung auswirken
(Klaus et al. 2005). Auch Salamander dndern ihr Verhalten in
Kunstlichtumgebungen. Sie sind zum Beginn der Nacht in
dunklen Umgebungen aktiver als in beleuchteten. In einem
Experiment reichte eine Beleuchtungsstirke von 0,01 Ix, um
das Verhalten dieser Amphibien zu verdndern (Harder 2006).

Zugvogel nutzen zur Orientierung wihrend ihrer Wanderung
u.a. das Licht der Sterne. Vor allem bei schlechter Sicht wer-
den sie von den Lichtglocken iiber den Stiddten und einzelnen
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