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Labormarker zur

Statusbestimmung und zum
Monitoring immunmodulierender

Therapiemafinahmen

Das Immunsystem, insbesondere die Lymphozyten und Natiirlichen Killerzellen, spielen fiir die
Tumor-Immunosurveillance eine herausragende Rolle. Die laborbasierte Indikationsstellung und
die Erfolgskontrolle immunstimulierender oder immunmodulierender TherapiemafBnahmen ist
heute durch eine Reihe neuer Laborverfahren moglich. In der Praxis werden diese Moglichkeiten
aber noch zu selten eingesetzt. In der vorliegenden Arbeit werden die aktuell verfiigbaren und
bewahrten Laborparameter vorgestellt und kritisch diskutiert.

Schliisselwérter: Immunsystem, Tumor, Lymphozyten, Killerzellen, Entziindung.

Das Immunsystem nicht
blind ,stimulieren”!

Nicht selten kommt es vor, dass sich Patienten mit der Bitte um
LJdmmunstimulierende MaBBnahmen” an ihren Arzt wenden. In
einigen Fallen wird dann das Immunsystem blind ,stimuliert”,
ohne zu wissen, ob sich das Immunsystem in einem untersti-
mulierten Zustand befindet. Wiirde man die Schilddrise ,stimu-
lieren” bzw. mit entsprechenden Hormonen behandeln, ohne
vorher eine Hypothyreose festgestellt zu haben? Wiirde man
versuchen die Herzfrequenz zu steigern, ohne vorher eine zu
geringe Pulsfrequenz nachgewiesen zu haben? Sicherlich nicht,
denn im Unterschied zum Immunsystem, ist man sich bei diesen
Organen bewusst, dass eine ,Uberaktivitit” nicht mit einer sinn-
voll gesteigerten Funktion des Organs einhergeht. Es gibt zahl-
reiche Immunzellsubpopulationen, die zum Teil pro- und anti-
entziindliche, immunaktivierende oder -hemmende Funktionen
zeigen. Es ist nicht moglich vorherzusagen, welche Zellen durch
eine Therapiemalinahme stimuliert werden. Selbst wenn man
die Population der so wichtigen zytotoxischen T-Lymphozyten
oder Natirlichen Killerzellen isoliert betrachtet, ist es eine gefahr-
liche Fehleinschatzung, dass diese immer besser zytotoxisch
agieren, wenn sie aktivierter sind. Die Effektorzellfunktionen der
Lymphozyten und natirlichen Killerzellen ist bei einer natirli-
chen Basisaktivitdt in der Lage, auf pltzliche Herausforderungen

(Virusinfektionen, Tumorzellen etc.) effektiv zu reagieren. Sind
die Zellen ,grundlos” voraktiviert oder ist die Balance des TH1/
TH2-Immunsystems verschoben, fehlt dem Immunsystem ein Teil
seiner Funktionsreserve.

Eine intakte Immunfunktion
ist tumorprotektiv

Kritiker von immunstimulierenden TherapiemaBnahmen argu-
mentieren nicht selten, dass es Falle gibt, wo sich Tumore auch
bei gutem Immunstatus entwickeln und progressiv wachsen. Das
ist zweifelsohne richtig. Es gibt aber gute Studien, dass iatrogen
immunsupprimierte Patienten haufiger Tumore entwickeln. So
haben organtransplantierte immunsupprimierte Patienten eine
um den Faktor drei hohere Wahrscheinlichkeit, an vor allem Virus-
induzierten Tumoren zu erkranken (VAJDIC & VAN LEEUWEN
2009), und die Wahrscheinlichkeit an Krebs zu erkranken betragt
nach zehn Jahren Immunsuppression ca. 20 % (KAPOOR 2008).
Richtig eingesetzt, ist eine immunstimulierende Therapie wich-
tig bei Tumorpatienten und auch bei Gesunden im Rahmen der
Tumor- oder Metastasenpravention.

Der Erfolg einer ,immunstimulierenden” Therapie bei Patienten
mit Tumorerkrankungen oder chronisch rezidivierenden Infekten
hangt im Wesentlichen von folgenden Punkten ab:
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Abstract

Laboratory marker for status diagnostics and monitoring
of immunomodaulating tumour therapy

The immune system, in particular the lymphocytes and natural
killer cells play a prominent role in tumor immunosurveillance.
The laboratory-based diagnosis and the monitoring of immu-
nostimulating or immunomodulating therapies is possible
through a series of new laboratory procedures. In practice,
these possibilities are seldom adequately used. The currently
available and proven laboratory parameters are presented
and critically discussed.

Key words: immune system, tumor, lymphocytes, killer cells,
inflammation.

Ist eine Immunstimulation
wirklich indiziert?

Die Stimulation eines funktionell intakten Immunsystems ist nur
in Ausnahmefallen hilfreich und birgt immer die Gefahr einer
Uberstimulation. Wie jede Therapie muss auch die immunstimu-
lierende oder immunmodulierende Therapie indiziert sein, das
heif3t sie ist nur dann zu empfehlen, wenn die Immunfunktion, d.h.
die funktionellen Immunparameter tatsachlich erniedrigt oder
auffallig verandert sind. Die Zahl der CD4- und CD8-Lymphozyten
oder NK-Zellen im Blut ist kein Gradmesser ihrer funktionellen
Eigenschaften. Die aktuelle Immunkompetenz kann nur Uber
funktionelle Untersuchungen (Lymphozyten-Transformations-
Test (LTT)-Immunfunktion, NK-Zell-Zytotoxizitatstest) erfolgen
und auch nur damit ist der Erfolg im Nachhinein kontrollierbar.

Zudem muss ausgeschlossen sein, dass nicht eine schon vor-
her existierende signifikante Immunaktivierung besteht, welche
auch Ursache einer reduzierten Funktion der Lymphozyten oder
NK-Zellen sein kann (Uberstimulation). Im zelluliren Immunprofil
sollten daher die HLADR+ T-Zellen nicht wesentlich erhéht und
die CD4/CD8-Ratio nicht kleiner als 0,8 sein. Die Zahl der CD25+
T-Lymphozyten kann bis auf ca. 30 % erhoht sein. CD25 ist die
alpha-Kette des Interleukin-2-Rezeptors, weshalb diese Zellen
auch als praaktivierte (aktivierbare) Zellen bezeichnet werden.

Vor einer Immunstimulation muss sichergestellt sein, dass der
Patient (iber ausreichend stimulierbare Immunzellen (v.a. CD4+
Helferzellen) verfligt. Als Grenze werden 250 CD4+Zellen/pl
angegeben. Anderenfalls ist eine immunrestaurative Therapie
den immunstimulierenden MaBnahmen vorzuziehen (Mineralien-
substitution nach vorangegangener Vollblutanalyse, Vitamine,
Thymusfaktoren).
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Bewegt sich das Inmunsystem
unter Therapie in die richtige Richtung?

Unter immunstimulierender Therapie (z.B. mit Mistel-, Organ-
oder Mikroorganismen-haltigen Prdparaten) kénnen folgen-
de Laborparameter zur Verlaufsbeurteilung und Prognose-
abschatzung herangezogen werden. Sie beantworten folgende
Fragen:

Ist eine TH1-Polarisation erreicht worden?

Die Analyse erfolgt im TH1/TH2-Profil mit Messung von
Interferon-gamma (IFN-y = TH1) und Interleukin-4 (IL-4 = TH2)
nach Superantigen-Stimulation der T-Lymphozyten des Patienten.
Ziel einer immunstimulierenden Therapie ist immer eine TH1-
Polarisation (d. h. IFN-y, IL-4). IFN-y bzw. die IFN-y-produzierenden
TH1-Zellen sind die wichtigsten Effektorzellen, die zur Elimination
Lentarteter” oder Erreger-infizierter Zellen beitragen (Abb. 1).

Untersuchung Ergebnis  Einheit Referenzbereich
TH1/TH2-Balance
IFN-Gamma 462 pg/mli 450 - 2000
IL-4 839 pg/ml 50 - 250
Interpretation
Der Befund zeigt eine deutliche TH1/TH2-Dysbalance mit Uberwiegen der TH2-Immunantwort.

Abb. 1: Ungiinstiges TH2-Ubergewicht bei einem Patienten mit metastasierendem
Rektumkarzinom vor Therapie. Ziel einer immunstimulierenden Therapie ist ein Anstieg
von IFN-y bei Abfall von IL-4.

Bleibt der Anteil immunsuppressiver regulatorischer
T-Zellen (Treg) niedrig?

Die regulatorischen T-Zellen (Treg) sind eine wichtige Unter-
gruppe der CD4-Zellen (normal ca. 4-10 %). Sie nehmen eine
zentrale Rolle bei der Aufrechterhaltung der Immuntoleranz ein,
die bei Tumorerkrankungen kontraproduktiv ist (GALLIMORE &
SIMON et al. 2008). Regulatorische T-Zellen hemmen die Effektor-
funktionen von zytotoxischen T-Zellen, NK-Zellen und anderen
Immunzellen gegen Tumorantigene und unterstiitzen somit das
Tumorwachstum. Es konnte eine direkte Korrelation zwischen der
Anzahl der Treg-Zellen und dem Status des Tumors nachgewie-
sen werden. Fortgeschrittene Tumorstadien zeigten dabei eine
zunehmende Infiltration des Gewebes mit Tregs. Zudem konnte
ein inverser Zusammenhang zwischen der Anzahl der Tregs im
Tumorgewebe und der Uberlebensrate aufgezeigt werden.
Zusatzlich wird auf den Treg-Zellen das Oberflaichenmolekil
CD39 nachgewiesen. CD39 ist ein membranstandiges Protein
(Ektoenzym), welches die Umwandlung von ATP bzw. ADP in
AMP bewirkt. Das AMP wird extrazelluldr in Adenosin umgewan-
delt, welches immunsuppressiv wirkt. Der Nachweis der CD39+
Treg-Fraktion kann somit einen Hinweis tber die aktuelle immun-
suppressorische Kapazitat der Treg-Zellen geben.

Da ein wichtiger Pathogenitdtsmechanismus der Treg-Zellen die
Sekretion von TGF-f ist, hat sich die Kontrolle dieses einfach zu
bestimmenden Serumzytokins im Rahmen des Tumorimmun-
monitorings bewahrt (siehe Abb. 2).



Durchflusszytometrische Bestimmung der Lymphozytensubpopulationen aus dem EDTA-Blut

Normwerte Normwerte
Leukozyten 5755 g/l 4000 - 10000
lymphozyten 2532 ug/! 1100 - 4000 44% 20- 40
Monozyten 576 g/l 140 - 800 10% 2-14
Granulozyten 2647 ug/| 2400 - 7400 46 % 42-75
T-Zellen 1469 ug/ 900 - 2200 58 % 62-78
CDA45RA + naive T-Zellen 279 ug/l 200 - 700 19 % 23-56
CDA45RA - memory T-Zellen 1190 pg/l 350 - 850 81 % 44-77
CD4-Helfer 485 pg/l 590 - 1460 19 % 32-54
CDA45RA + naive 20 % 18- 52
CD31 + 88 % > 46
CD25 + +/CD127 low Treg 23 pg/! 20-80 4,7 % 3-9
CD39 + Treg 64 %
CD8-lymph. 984 pg/l 320-930 39 % 23 - 40
CD8 +/CD28 + (zytotox.) 423 ug/l 130 - 450 43 % 57-94
CD8 + /CD28 + (regulativ) 561 pg/l 20 - 300 57 % 6-43
CD4/CD8-Ratio 0,49 ug/! 1-3
B-Zellen 203 pg/!I 80 - 600 8% 7-19
NK-Zellen 861 g/l 200 - 780 34 % 10-32
Aktivierte NK-Zellen 23 pg/! <40 27 % <17
CD3/HLADR 203 pg/! <230 8% <11
CD3/CD25 177 pg/l <230 7% <18

Graphische Darstellung der Lymphozytensubpopulation

250 9 %des Normalwertes

Normalwert

l:l Zahlenwert des Patienten

pathologisch signifikant abweichende Werte

Abb. 2a/b: Das quantitative Immunprofil ,Immunkompetenz Tumor” wurde hier als
Ausgangsstatus bei einer 58-jdhrigen Patientin mit Mammakarzinom erstellt. Trotz
erniedrigter Zahl an CD4-Helferzellen zeigte sich mit 88 % eine prognostisch gtinstige
intakte CD31-Thymusreserve sowie mit 4,7 % eine prognostisch glinstige niedrige Zahl
an regulatorischen T-Lymphozyten (Treg). Der Anteil an CD8+/CD28+ zytotoxischen
T-Zellen ist mit 43 % (vor Therapie) zu gering. Aktivierte T- oder NK-Zellen sind nicht
erhoht nachweisbar. Insgesamt besteht keine Kontraindikation fur eine immunstimulie-
rende TherapiemalBnahme. Der Befund wird immer numerisch und graphisch (Abb. 2b)
zur Verfiigung gestellt.

Steigen die CD8/CD28+ T-Lymphozyten mit zytotoxi-
scher Effektorkapazitat an?

Der haufig auch heute noch falsch verwendete Begriff CD8-
Suppressorzellen fiir die gesamte CD8-Population ist tberholt.
Der ,CD28-Status” differenziert die CD8-Lymphozyten in Zellen
mit zytotoxischen Eigenschaften und solche, die tatsachlich eine
suppressorische (immunsuppressive) Funktion innehaben. Eine
immunstimulierende Therapie hat zum Ziel, den Anteil an zytoto-
xischen, d.h. CD28-positiven CD8-Zellen zu erhdhen.

Wie ist die Thymus-Restfunktion des Patienten?

Der Oberflachenmarker CD31 charakterisiert eine Subpopulation
der naiven CD4+-Helferzellen, die erst kirzlich den Thymus ver-
lassen haben. Man spricht von ,recent thymic emigrants” oder
auch RTE-Zellen. Der Anteil der CD31+ naiven CD4-Zellen im
Blut ist somit ein Mal fiir die verbliebene Thymus-Restfunktion
(KOHLER & THIEL et al. 2008). Eine verminderte Thymusfunktion

aufBert sich in einer reduzierten ,Nachschubfahigkeit” an jung-
fraulichen T-Lymphozyten, vor allem dann, wenn z.B. durch
Infektionen oder nach Chemo- oder Strahlentherapie ein verstark-
ter ,Verbrauch” stattfindet. Die Untersuchung ist somit sinnvoll
vor immunologisch belastenden Therapien zur Abschédtzung der
Regenerationsfahigkeit und evtl. zur Planung friiher Intervention
(Immunrestaurations-Marker).

Die genannten Parameter sollten heute in Tumor-adaptierten
zelluldren Immunprofilen zusatzlich zu den Standardanalysen wie
CD4, CD8, NK- und B-Zellen sowie aktivierten T-Zellen enthalten
sein.

Welches diagnostische Vorgehen
ist zu empfehlen?

Das Untersuchungsspektrum vor einer Immunstimulation/-
modulation ist meist breiter, da hier einige Analysen als
Ausgangsmarker fiir die Verlaufsbetrachtung erforderlich sind. Es
werden empfohlen:

LTT-Immunfunktion

Der LTT-Immunfunktion erlaubt die Analyse der Funktion
von Lymphozyten. Der Test beruht auf dem Prinzip der
Lymphozytenstimulation durch Gedachtnisantigene (Recall-
antigene), gegen die bei intakter zelluldrer Immunkompetenz
durch vorhergehende Impfungen oder natirliche Infektionen
eine starke Immunreaktivitdt bestehen sollte. Im Testansatz wer-
den diese Antigene durch Monozyten und dendritische Zellen
aufbereitet und den T- Helferlymphozyten prasentiert. Diese
werden in Korrelation zur aktuellen Immunfunktion aktiviert und
zur Zellteilung angeregt. Die bei der Zellteilung stattfindende
DNS-Synthese wird quantitativ erfasst.

NK-Zellzytotoxizititstest

Beim NK-Zell-Zytotoxizitatstest wird im Labor eine Tumorzelllinie
mit dem Membranfarbstoff Calcein markiert. AnschlieBend
werden unter standardisierten Bedingungen die NK-Zellen
des Patienten zugesetzt. Bei dem durch die NK-Zellen indu-
zierten Apoptoseprozess der Tumorzellen wird der Farbstoff
Calcein freigesetzt und dann quantitativ bestimmt. Durch
Paralleluntersuchung standardisierter Kontrollansatze kann somit
der prozentuale Anteil an zerstorten Tumorzellen bestimmt wer-
den.

TH1/TH2-Balance

Zur Untersuchung der TH1/TH2-Balance wird heparinisiertes
Blut des Patienten fiir 24 h mit unspezifischen Stimulantien
(Concanavalin A und SEB) versetzt. AnschlieBend werden die in
den Uberstand freigegebenen Zytokine IFN-y und IL-4 mittels
Multiplex-ELISA parallel aus einem Ansatz bestimmt.

IFN-y ist das wichtigste Effektor- und zugleich Markerzytokin der
TH1-Helfer-Zellen. Es 16st proinflammatorische Immunreaktionen
aus. Die durch IFN-y induzierten Prozesse dienen der effizienten
Eliminierung intrazellularer Erreger (Viren, intrazelluldre Bakterien)
und Tumorzellen, kbnnen aber bei GberschieBender oder inad-
dquater Reaktion (Typ IV-Immunreaktionen) auch gewebsscha-
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digend wirken und fiir chronische Entziindungserkrankungen
verantwortlich sein.

IL-4 wird, wie auch IL-5, IL-10 und IL-13, von den TH2-Helfer-Zellen
ausgeschlittet. Diese fordern die Differenzierung von B-Zellen
in Plasmazellen und stimulieren diese zur Antikdrper-Synthese.
Eine gesteigerte IL-4-Synthese spricht fiir ein Uberwiegen
der TH2-Immunantwort und tritt haufig bei Atopikern, eini-
gen Autoimmunerkrankungen oder auch Parasitosen auf.
Auch bei verschiedenen chronischen Infektionen und Ent-
ziindungserkrankungen tritt zunehmend ein TH2-Shift ein, was
die Chronifizierung fordert.

Da die TH1- und TH2-Zellen gegeneinander antagonistisch
wirken, d.h. sich gegenseitig in ihrer Funktion hemmen, geht
eine TH2-Dominanz in der Regel mittel- und langfristig mit
einer Schwachung der TH1-Immunantwort einher. Dieses stellt
eine Erklarung fir die haufig vorkommende Immundefizienz
bei chronischen Entziindungserkrankungen dar. Der Ausgleich
eines vor Therapie Uberwiegenden TH2-Systems durch eine
Immunstimulation ist die haufigste zu beobachtende Kon-
stellation bei allen chronisch entziindlichen Erkrankungen.

Die Wiederholung der Analysen 8-10 Wochen nach Beginn der
Immunstimulation beantwortet folgende Fragen:

1. Hat sich die Funktion der T-Lymphozyten und der NK-Zellen
verbessert?

2. Zeigen sich Verschiebungen bei den zelluldren Markern, die fur
eine nachhaltige Verbesserung derimmunologischen Situation
sprechen (v.a. Treg-Zellen und Anteil an CD39+ Treg-Zellen,
CD28+ zytotoxische T-Zellen)?

3. Konnte eine TH1-Polarisation erreicht werden (IFN-gamma-
Anstieg und/oder IL-4-Abfall)?

Anschlielend sind in Abhdngigkeit von der klinischen Situation
Kontrollen im Abstand von 4-8 Monaten zu empfehlen, wobei
man sich auf die im Ausgangsbefund pathologischen Befunde
beschranken kann.

Welche Laboranalysen
sind noch wichtig?

Auch Tumorpatienten zeigen hdufig eine chronische systemi-
sche Entziindung, die sich genau wie bei anderen chronischen
Entzindungserkrankungen negativ auf die Immunkompetenz
auswirken kann. Insofern sollte auch beim Tumorpatienten
ein oxidativer und nitrosativer Stress, eine sekundare
Mitochondriopathie nachgewiesen und ggf. behandelt werden.
Der Nachweis erfolgt z.B. Gber Malondialdehyd-modifiziertes
LDL (MDA-LDL), Nitrotyrosin und intrazelluldares ATP sowie die
Markermediatoren unserer drei Entziindungssysteme TNF-alpha
(monozytare Entziindung), IP-10 (lymphozytdre Entziindung)
und Histamin (Aktivierung von Mastzellen).

Die Beurteilung der drei Entziindungsmediatoren erfolgt bei
Tumorpatienten differenzierter als im Rahmen anderer chro-
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Untersuchung Ergebnis Einheit Referenzbereich
TNF-alpha i.S. 12.5 pg/ml <8.1
IP-10i. Serum 1420 pg/ml <1072

Auf Grund des deutlich erhdhten IP-10 bei lediglich moderat ange-
stiegenem TNF-« ist hier vorrangig von einer TH1-dominanten
Immunaktivierung auszugehen. Die leichte myelomonozytdre
EntzOndung (TNF - «) ist wahrscheinlich sekunddr bedingt.

Histamin (gesamt) i. Hep. -Bl.  34.5 ng/ml <75
Kein Hinweis auf eine Mastzell- assoziierte EntfzOndung
MDA-LDL . S. 82.4 u/l <40

Erhdhtes MDA-modifiziertes LDL als Hinweis auf eine signifikante
Lipidperoxidation als Folge eines oxidativen Stress.

Nitrotyrosin i. EDTA-Plasma 1260 nmol/I <630
Hinweis auf einen nitrosativen Stress
ATP infrazellulare® 1.44 UM >20

Deutlich vermindertes intrazelluléres ATP als Hinweis auf eine
signifikant gestorte Mitochondrienfunktion.

Abb. 3: Befund des Analysenprofils Multisystemerkrankungen. Unter Berticksichtigung
der vorliegenden Tumorerkrankung ist das erhéhte IP-10 als glinstig anzusehen, der
bestehende oxidative und nitrosative Stress (MDA-LDL und Nitrotyrosin) sowie das redu-
zierte ATP als Indiz einer sekunddren Mitochondriopathie dagegen nicht.

nischer Erkrankungen. Bei Tumorpatienten ist ein zumindest
moderat erhdhter Wert fiir das IP-10 (Interferon-induziertes
Protein 10) als glinstig zu bewerten, da es eine Aktivitat von IFN-
gamma-sezernierenden TH1-Effektorlymphozyten anzeigt. Ein
leicht erhéhtes TNF-a (Tumor-Nekrosefaktor-alpha) ist ebenfalls
tolerabel, ein erhdhtes Histamin dagegen nicht, da eine Mast-
zellaktivierung eher als Indiz immunsuppressiver Immunlage
angesehen wird (Abb. 3).

Unnotige Triggerfaktoren chronischer
Entziindung sind zu meiden

Die Ermittlung und Vermeidung individueller inflammatorischer
Triggerfaktoren ist bei Tumorpatienten genauso wichtig wie
bei chronisch entziindlichen Erkrankungen. Als Beispiele seien
hier nur Belastungen durch Zahnersatzmaterialien (v.a. Metalle)
genannt, aber auch alle anderen umweltmedizinischen Stressoren
toxischer und immunologischer Art (Biozide, Weichmacher,
Flammschutzmittel etc.).

Besonderes Augenmerk gilt dem
Mineralstoffhaushalt

Allgemein bekannt, aber doch haufig unberiicksichtigt, bleiben
die Mineralstoffe. Gerade Immunzellen bendtigen essentielle
Spurenelemente wie Zink, Selen, Kupfer, Kobalt und Mangan
fir zahlreiche Enzymreaktionen im Rahmen der Immun-
zellaktivierung, der Effektorfunktionen, der ATP-Synthese und
der intrazelluldren antioxidativen Zellfunktionen. Zu beachten
sind gleichzeitige umweltmedizinische Belastungen mit toxi-
schen Metallen, da diese kompetitiv an den Bindungsstellen in
Enzymen wirken kdnnen. Beispiele sind Cadmium, welches bei
erhohten Blut- oder Gewebespiegeln Zink verdrangt, oder Nickel,
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Mineralstoffanalyse im EDTA-Vollblut (ICP-MS)
Die Analyse erfolgte im lysierten EDTA-Vollblut zur Beurteilung der Versorgungslage mit intra- und extrazellulér lokalisierten
Spurenelementen.

Analyt Ergebnis Referenzbereich

Magnesium 34,5 mg/| 30-40 [ Eaee—— ]
Selen 852 ug/l 85-147 [ roaa—— ]
Zink 4,6 ug/l 4,5-75 | ‘oaaaaa——
Chrom 03 ug/l 0,14-0,52 | Eeee——
Kobalt 0,56 g/l 03-1.20 [ Eae e
Kupfer 0,91 pg/l 0,70-1,39 X .
Mangan 82 g/l 7.5-20 [ oaaa—
Molybddn 0,7 ug/l 03-13 [ S Sa—— |
Wechselwirkungen mit toxischen Metallen:

Cadmium 42  ug/l <06 | BN
Nickel 1.1 pg/ <38 [ a—

Abb. 4: Befund der Vollblutmineralanalyse mit Bestimmung der acht essentiel-
len Spurenmetalle sowie parallel von Cadmium und Nickel als ,stérende” toxische
Belastungsfaktoren. Im vorliegenden Fall sind die niedrigen bis normalen Zink-, Selen
und Manganwerte als unzureichend anzusehen, da gleichzeitig das kompetitiv wirken-
de Cadmium deutlich erhoht ist.

Untersuchung Ergebnis  Einheit Referenzbereich
Glutathion GSH-intrazellulér

Lymphozyten CD3 122 mfi > 355

Monozyten CD14 855 mfi > 458

NK-Zellen CD16/56 920 mfi >722

Erniedrigtes intrazellul@res Glutathion in Lymphozyten bei normalen Werten in Monozyten
und NK-Zellen. Dieser Befund spricht fUr einen gesteigerten Glutathionverbrauch in den
persistierend rezirkulierenden Lymphozyten.

TGF-betaii. S. (ELISA) 95.4 ng/ml 18.3-63.4

Erhdhung des antientzindlichen Zytokins TGF-beta, was aufgrund seiner immun-
suppressorischen Eigenschaften prognostisch unginstig sein kann.

Abb. 5: Befund der Glutathion Untersuchung intrazelluldr in Immunzellen sowie des TGF-
beta im Serum. Der hohe Wert fiir das TGF-beta ist als prognostisch ungiinstig zu bewer-
ten, da es eine verstarkte Pragung der regulatorischen T-Zellen anzeigt. Das erniedrigte
Glutathion in Lymphozyten bei Normalwerten in Monozyten und NK-Zellen spricht fir
einen verstdrkten Verbrauch im Rahmen des Entziindungsprozesses.

das v.a. Magnesium-abhdngige Enzymfunktionen stort. Aus die-
sem Grund sind diese beiden zivilisatorischen Umweltmetalle in
das Mineralstoffprofil fest integriert (Abb. 4).

Wichtig insbesondere bei Tumorpatienten ist die Bestimmung von
Glutathion. Dieses sollte bei dieser Indikation in den Immunzellen,
d.h. in Lymphozyten, Monozyten und Natirlichen Killerzellen,
bestimmt werden. Die Bestimmung in Erythrozyten oder im
Serum ist keine Alternative, da daraus kein Rickschluss auf die
Immunzellen gezogen werden kann. Ein intakter Glutathiongehalt
ist wichtig, da die Immunzellen im Tumorgewebe durch ihre
Aktivierung einem zwar physiologischen, aber fiir sie ,lebens-
bedrohlichen” Stress ausgesetzt sind, so dass sie zumindest
hinsichtlich des protektiven Glutathions in den bestmdglichen
Zustand versetzt sein sollten (Abb. 5).

Schlussfolgerung

Immunstimulierende TherapiemaBnahmen mit pflanzlichen, bak-
teriellen oder Organpraparaten kdnnen bei gegebener Indikation
und fehlenden Hinweisen auf Kontraindikationen sehr hilfreich
sein. Sie sollten immer von immunrestaurativen MaBBnahmen
(Spurenelemente, Glutathion, Vitamine wie z.B. Coenzym Q10
oder Vitamin D) begleitet werden. Die Mechanismen, Uber die
immunstimulierende Praparate auf Zellen wirken, sind heute
vielfach aufgeklart. Neben der Aktivierung antigenspezifischer
T-Zellen (Bystandereffekt), sind vor allem wahrend der Frithphase
der Therapie die Toll-like-Rezeptoren auf Makrophagen und
Endothelzellen die entscheidenden Erkennungsstrukturen.
Einem therapeutischen (immunstimulierenden) Eingriff in das
Immunsystem sollte immer eine gezielte Labordiagnostik vor-
angestellt sein. Auch sollten immunstimulierende oder immun-
modulierende Therapiemalinahmen engmaschig hinsichtlich
ihres gewtlinschten Erfolges kontrolliert werden. Man muss sich
bewusst sein, dass man in eines der wichtigsten Organsysteme
Leingreift’, welches unser Kérper stiandig zur Elimination von
Viren, Bakterien, Pilzen und Tumorzellen bendtigt. Unerwiinschte
,Nebenwirkungen” von Immuntherapien auf Grund von Uber-
und Fehlstimulationen werden klinisch erst viel spater mani-
fest, und so werden zum Beispiel persistierende Infektionen,
Wundheilungsstorungen oder Tumore damit oft gar nicht in
Zusammenhang gebracht.

Die Aussage ,Eine Immunstimulation kann ja nicht schaden” ist
eine gefahrliche Fehleinschatzung.

Kontakt:

Dr. med. Volker von Baehr

Institut fur Medizinische Diagnostik Berlin - Potsdam MVZ GbR, Berlin
Nicolaistrale 22

12247 Berlin

v.baehr@IMD-Berlin.de
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Genetische Diagnostik bei Krebs
unter besonderer Beruicksichtigung

des Mammakarzinoms

Genetische Analysen haben in den letzten Jahren zunehmend zur Diagnostik von Krankheiten bei-
getragen, insbesondere bei Tumorerkrankungen. 1990 wurde das Humangenomprojekt gestartet,
mit dem Ziel, das menschliche Genom komplett zu entschliisseln. 2004 wurde das Projekt erfolg-
reich abgeschlossen. Seit dieser Zeit flieBen die gewonnenen Ergebnisse in die Forschung und
Diagnostik ein. Vor dem Hintergrund einer zunehmenden Zahl von Tumorerkrankungen bekom-
men neue und moderne Verfahren eine wichtige Bedeutung. So haben genetische Verfahren Einzug
in die Diagnostik gefunden sowohl bei Erbkrankheiten, hereditar bedingten Tumorerkrankungen,
bei einer erhohten Suszeptibiltitat gegeniiber Tumorerkrankungen als auch bei der Therapie und
der Verlaufskontrolle von Tumorerkrankungen. Die verwendeten Methoden umfassen molekular-
genetische Verfahren zur Analyse der DNA sowie Verfahren zum Nachweis von DNA-Methylierung
oder zur Expression von Genen, die an der Tumorpathologie beteiligt sind. Im Rahmen der pradik-
tiven und pranatalen Diagnostik von erblich bedingten Tumorerkrankungen sieht der Gesetzgeber
eine facharztliche humangenetische Beratung vor. Hingegen kann bei diagnostischem Einsatz von
genetischen Untersuchungen jede(r) niedergelassene Arzt/Arztin genetische Analysen anfor-
dern. In der Klinischen Umweltmedizin und anderen Bereichen der Medizin halten molekular-
genetische Verfahren zunehmend Einzug, da mit Hilfe genetischer Methoden der Stoffwechsel
von Fremdstoffen wie Medikamenten und Chemikalien auf der Basis einer genetisch bedingten
Suszeptibilitat erfolgt und somit besser verstanden werden kann.

Schliisselwérter: genetische Analysen, erblicher Brust-/Ovarialkrebs, prédiktive Diagnostik, Methylierung,
Pharmakogenetik, zirkulierende Tumorzellen, Suszeptibilitdit.

Allgemeines

Im vergangenen Jahr veroffentlichte die,International Agency for
Research on Cancer’ (IARC), eine Expertengruppe der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO), die neuesten Daten zur Entwicklung
der Krebserkrankungen. Demnach wird eine Steigerung der Zahl
der Krebstoten um mehr als flinfzig Prozent in den nachsten 20
Jahren erwartet. Nach Schatzungen der Expertenkommission
starben 2012 weltweit ca. 8,2 Millionen Menschen an Krebs
und es wird ein Anstieg der Zahl der Todesfélle bis 2034 auf ca.
13 Millionen Falle erwartet. An erster Stelle der Todesfdlle steht
Lungenkrebs, gefolgt von Brust- und Magenkrebs (IARC 2013).

umwelt-medizin-gesellschaft | 28 | 1/2015

Als Ursachen fiir die deutliche Steigerung der Fallzahlen werden
die zunehmende Lebenserwartung sowie steigende Bevolke-
rungszahlen genannt. Es finden aber auch Faktoren als Ursachen
Erwdhnung, die schon seit vielen Jahren in der Klinischen
Umweltmedizin als Risikofaktoren thematisiert werden. Nach
Angaben der wissenschaftlichen Berater des IARC Gremiums spie-
len insbesondere schlechte Erndhrung und Luftverschmutzung
eine wichtige Rolle in der Krebsentstehung. Obwohl von offi-
zieller Seite immer wieder betont wird, dass der individuelle
Lebensstil sowie die Nichteinhaltung von SchutzmalZnahmen bei
Exposition gegeniiber Schadstoffen das gréBere Risikopotenzial
darstellen, verglichen mit der ubiquitdren Umweltexposition,



Abstract

Genetic diagnostics of cancer with special regard
to breast cancer

In recent years genetic analyses contributed to diagnosis of
diseases especially in the domain of neoplastic diseases. The
human genome project started in1990 and it was the aim of
this project to analyze the whole human genome which was
successfully completed in the year 2004. Since then the results
of the human genome project have influenced research and
clinical diagnostics. In view of the fact that an increasing num-
ber of malignant diseases requires updated methods, new and
modern analytic standards achieve a greater relevance and
became important for the diagnosis of tumor diseases. These
methods have been introduced in the diagnosis of inheritable
diseases especially inheritable tumor diseases. In addition, in
case of an increased susceptibility against malignancies and
also for managing and controlling their therapy these genetic
analyses are useful. These methods include molecular tests
for analyzing human DNA, alteration of DNA methylation and
expression of genes involved in tumor pathogenesis. Legal
regulations require genetic counseling within the limits of
predictive and prenatal diagnosis of heritable diseases and
can only be performed by human genetics specialists. On the
other hand, for diagnostic purposes every practitioner may
use genetic analyses. In the area of Clinical Environmental
Medicine and other fields of medicine the use of molecular
methods is increasing because the metabolisms of xenobio-
tics like drugs and chemicals can be better understood on the
basis of individual susceptibility.

(The content of the following article was presented on the con-
gress ‘Oncology and Environmental Medicine’ of the European
Academy of Environmental Medicine (EUROPAEM) from 10t to
12th of October 2014 in Wiirzburg.)

Key words: genetic analysis, hereditary breast/ovary cancer, pre-
dictive diagnoses, methylation, pharmacogenetic, circulating
tumor cells, susceptibility.

impliziert dies aber auch das Eingestandnis, dass anthropo-
gene Ursachen als Pathogenese karzinogener Erkrankungen
eine zunehmend wichtige Rolle spielen. Insbesondere vor dem
Hintergrund der individuellen Suszeptibilitdit bekommen auch
geringe Konzentrationen von Schadstoffen fiir Tumor auslésende
Effekte eine groBe Bedeutung. Darliber hinaus kann niemand
zum heutigen Zeitpunkt zuverldssig sagen, welche Bedeutung die
synergistische Wirkung mehrerer Chemikalien unterhalb toxiko-
logischer Grenzwerte fiir die Risikoerhohung bei der Entstehung
von Krebserkrankungen hat. Neuere Untersuchungen, insbe-
sondere aus dem tierexperimentellen Bereich zeigen, dass auch
niedrige Konzentrationen von Schadstoffen wie hormonwirksa-
me Chemikalien und Schwermetalle die Methylierung der DNA
andern kann (VILAHUR et al. 2014).

Etwa 90-95 % aller Tumorerkrankungen entwickeln sich aus dem
Zusammenspiel genetischer, epigenetischer, biochemischer und

genregulatorischer Faktoren unter gleichzeitigem Einfluss einer
mehr oder weniger starken Schadstoffbelastung. Die Schad-
stoffbelastung ergibt sich aus der Exposition innerhalb der
Umwelt- und/oder Arbeitsumgebung sowie aus individuellen
Risikofaktoren (z.B. Rauchen). Demgegeniiber stehen 5-10 %
der Tumorerkrankungen, bei denen angeborene Mutationen in
bestimmten Genen zu einer deutlichen Risikoerh6hung bzw.
zum Ausbruch einer Tumorerkrankung fiihren. Mamma- und
Ovarialtumore mit einer hereditdren Ursache sind oft anhand
der Erstellung eines Familienstammbaumes erkennbar, da neben
einem frithen Erkrankungsalter und Todeszeitpunkt eine familidre
Haufung erkennbar ist. 1997 wurde das Deutsche Konsortium
far Familidren Brust- und Eierstockkrebs mit der Unterstitzung
der Deutschen Krebshilfe gegriindet, mit dem Ziel, Familien
mit einem erhohten Erkrankungsrisiko eine bessere klinische
Versorgung zu gewdhrleisten (www.krebshilfe.de). Auch bei
Darmtumorerkrankungen kann eine familidre Haufung vorliegen,
die ebenfalls in 5-10 % der Falle auf genetische Ursachen zuriick-
zufthren ist. Fir beide Tumorentitaten, Darm- und Mamma-/
Ovarialerkrankungen, werden familidgre Haufungen beschrieben,
die nicht auf einem einzelnen ursdchlichen Gen beruhen. Bei
dem erblichen Mamma-/Ovarkarzinom stehen die Gene BRCA1
und BRCA2 (breast cancer 1/2) im Vordergrund der geneti-
schen Diagnostik, im Falle erblicher Darmkrebserkrankungen das
Gen HNPCC (Hereditary Non-Polyposis Colorectal Cancer, auch
Lynch-Syndrom genannt). Nicht in allen Féllen der genannten
erblichen Tumorerkrankungen kann mit Hilfe der Untersuchung
dieser Gene die erbliche Ursache gefunden werden. Bei Mamma-
und Ovarkarzinomen werden dann beispielsweise im Rahmen
einer Stufendiagnostik weitere Gene mit moderater Penetranz
molekulargenetisch analysiert. Sdmtliche in Frage kommenden
Gene werden heutzutage standardmafig mit dem Verfahren der
DNA-Sequenzierung vollstdndig analysiert.

Verfahren der Genetischen Diagnostik
bei Tumorerkrankungen

Ausgewahlte genetische Analysen bei Krebserkrankungen finden
zu unterschiedlichen Zeitpunkten der Tumorpathogenese statt:
pradiktiv, z.B. bei bekannten familidren hereditdren Brustkrebs-
und/oder Ovarialkarzinomen, praventiv, z.B. bei Nachweis des
methylierten Septin9 Gens als molekulares Screeningverfahren zur
Friherkennung von Darmkrebserkrankungen. Weiterhin werden
Genexpressionsanalysen im Rahmen der Differentialdiagnostik
(z.B. molekulare Typisierung von Tumoren) sowie wdhrend der
Therapie bzw. zur Kontrolle des Therapie- und Krankheitsverlaufes
(z.B. pharmakogenetische Diagnostik, Nachweis zirkulierender
Tumorzellen) eingesetzt.

Pradiktive molekulargenetische Diagnostik

Im Rahmen der pradiktiven Diagnostik bei familidrer Haufung
von Darm-, Brust- und/oder Eierstockkrebs dienen gene-
tische Untersuchungen in erster Linie der Einschatzung des
Tumorrisikos bei zum Zeitpunkt der Analyse nicht erkrankten
Personen. Die Ergebnisse der Untersuchungen kénnen klini-
sche Konsequenzen (z.B. Mastektomie) bereits vor Beginn des
Krankheitsausbruches zur Folge haben, wenn beispielsweise
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Mamma Ca.
tca. 65. Lj.
ED: Mamma Ca. 42. Lj.
1 50. Lj,
Magen Ca.
+78. L.
ED: Mamma Ca.
Ovar Ca. 40. Lj.
t42.1.

Abb. 1: Charakteristisches Beispiel einer Stammbaumerhebung bei familidZrem Mamma-Ca.:

O weiblich, D mannlich, 'erkrankt und verstorben.

Wahrscheinlichkeitsberechnungen ein deutlich erhéhtes Risiko
fur eine Tumorerkrankung ergeben. Ob eine pradiktive moleku-
largenetische Untersuchung fir eine Patientin beispielsweise bei
einem erblichen Mamma- und/oder Ovarkarzinom Uberhaupt in
Frage kommt, wird zundchst Leitlinien-orientiert entschieden.
Diese Kriterien umfassen u.a. die Zahl der Tumorfalle in einer
Familie und das Erkrankungsalter. In jedem Fall ist die Erstellung
eines Familienstammbaumes obligat (Abb. 1). Mit Hilfe von
modellbasierten Risikokalkulationen wird das Erkrankungsrisiko
berechnet. In Abhdngigkeit der klinischen Befunde erkrankter
Familienmitglieder und der vorliegenden Mutation(en) im/in
entsprechenden Kandidatengen(en) wird das Erkrankungsrisiko
berechnet. Diese Art der genetischen Diagnostik bedarf der
humangenetischen Beratung gemdB Gendiagnostikgesetz, die
ausschlief3lich von einem/r Facharzt/drztin fir Humangenetik
durchzufiihren ist. In der Regel finden zwei Beratungen statt:
eine zur non-direktiven Aufklarung tGber die besondere Tragweite
bei Vorliegen eines auffélligen genetischen Befundes (ggf. auch
fur weitere Familienmitglieder) sowie eine Beratung vor der
Ergebnismitteilung. Zu jedem Zeitpunkt hat der Patient das
gesetzlich verankerte Recht, den Vorgang zu stoppen und auf die
Ergebnismitteilung, sofern schon ein Ergebnis erzielt wurde, zu
verzichten.

Screening mittels Verfahren zur DNA-Methylierung

Der Nachweis eines methylierten Septin9 Gens ist das erste mole-
kular-diagnostische Screening Verfahren, das die Friiherkennung
einer Darmtumorerkrankung aus Blut mit Hilfe der epigene-
tischen Veranderung des Septin9 Gens ermdglicht. Ein verdn-
dertes Methylierungsmuster ist grundsatzlich, neben anderen
genetischen Verdnderungen, ein typisches Kennzeichen der
Tumorpathogenese. Der Test weist an DNA aus 10 ml Blut, die aus
Tumorzellen freigesetzt wird, das methylierte Septin9 Gen nach,
das bei positivem Nachweis mit einer hohen Wahrscheinlichkeit
fir eine Darmtumorerkrankung assoziiert ist. Der Test hat mit 81 %
und 97 % eine hohe Sensitivitat und Spezifitdt und schlielt eine
Versorgungsliicke fiir Patienten, die eine Koloskopie im Rahmen
der Darmkrebsvorsorge ablehnen. Ein positives Testergebnis
sollte dennoch mit Hilfe einer Darmspiegelung verifiziert werden,
da in seltenen Fallen auch bei nicht Erkrankten ein methyliertes
Septin9 Gen nachweisbar ist.
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Molekularzytogenetische Diagnostik
Molekularzytogenetische Untersuchungen werden eben-
falls zwecks diagnostischer und prognostischer Abklarung bei
Tumorerkrankungen eingesetzt. Wichtigstes Beispiel ist das sog.
Philadelphia Chromosom, d.h. die reziproke Translokation t(9;22)
(934;911) zwischen den Chromosomen 9 und 22. Dabei bre-
chen die Chromosomen 9 und 22 einer Stammzelle des Blutes
im Knochenmark, und es wird chromosomales Material vom
Chromosom 9 auf das Chromosom 22 verlagert und umgekehrt.
Es entsteht ein verkiirztes Chromosom 22 und ein verlangertes
Chromosom 9. An der Bruchstelle des Chromosoms 22 kommt es
zur Entstehung eines neuen Gens, dem sog. bcr-abl Fusionsgen.
Dies fiihrt zur Uberexpression eines Proteins mit aberranter
Tyrosinkinaseaktivitat. Hierdurch entstehen eine unkontrollier-
te Vermehrung und fehlende Apoptose. Als Ursache fiir diese
Chromosomenverdanderung wird eine erhohte Strahlen- oder
auch Benzolexposition vermutet.

Array Diagnostik

Zunehmend finden genetische Analysen auch Eingang in die
Therapie von Tumorerkrankungen. Microarrays ermdglichen die
simultane Analyse mehrerer Tausend Gene oder Genvarianten aus
kleinen Mengen von Tumormaterial. Mit Hilfe von Microarrays kann
beispielsweise beim Mammakarzinom das Metastasierungsrisiko
besser bestimmt werden. Im Jahr 2004 brachte Agendia als erste
Firma den Microarray ,MammaPrint’ heraus (www.mammaprint.
de). Anhand der zeitgleichen Analyse der Expression von 70
Genen kann das Metastasierungsrisiko bei einer Patientin mit
einer Brustkrebserkrankung ermittelt werden. Patientinnen mit
einem niedrigen Metastasierungsrisiko kdnnen unter diesen
Umstanden die unerwiinschten Arzneimittelwirkungen einer
Chemotherapie erspart bleiben.

Pharmakogenetische Diagnostik

In der Therapie hormonsensitiver Mammatumoren kommt
oft der Wirkstoff Tamoxifen zum Einsatz. Tamoxifen ist ein
Prodrug, d.h. die therapeutische Wirkung entfaltet sich erst
vollkommen nach metabolischer Aktivierung, in diesem Fall
zu Endoxifen bzw. 4-Hydroxy-Tamoxifen. Die beiden letztge-
nannten Metabolite haben eine vielfach hohere antidstroge-
ne Wirkung als die Ausgangssubstanz Tamoxifen selbst. Somit
kénnen die Ostrogenrezeptoren der Tumorzellen durch die
Metabolite besser blockiert werden, und die tumorsuppressi-
ve Wirkung kann einsetzen. Die metabolische Aktivierung von
Tamoxifen erfolgt durch die Leberenzyme Cytochrom P450 (CYP),
und dabei insbesondere durch die Enzyme Cytochrom P450
2D6 (CYP2D6) und Cytochrom P450 3A4 (CYP3A4, Abb. 2). Fir
das Gen der Leberenzyme CYP2D6 sind seit mehr als zwan-
zig Jahren erbliche Sequenzvarianten bekannt, die zu einer
individuell unterschiedlichen Aktivitdt dieser Enzyme fihren.
Etwa 5-10 % der nordeuropdischen Bevdlkerungen tragen
Genvarianten, die zu einer fehlenden CYP2D6 Aktivitat fihren
(sog. ,poor metabolizer’). Patientinnen mit einem Genotyp fiir
eine fehlende CYP2D6 Aktivitdt kdnnen das Prodrug Tamoxifen
nur in therapeutisch unzureichendem MaRe zu den wichtigen
Metaboliten Endoxifen und 4-Hydroxy-Tamoxifen verstoffwech-
seln. Zahlreiche der bislang veréffentlichten Studien belegen fir



eine fehlende CYP2D6 Aktivitat signifikant reduzierte Endoxifen
Plasmaspiegel sowie ein kiirzeres Progressions-freies Uberleben.
Leider hat im Jahr 2012 eine grof3e Studie in einer renommierten
Zeitschrift fir Irritationen gesorgt, da an mehr als 4000 Patienten
kein CYP2D6-abhdngiger Effekt beobachtet wurde (REGAN et
al. 2012). Die erheblichen technischen und statistischen Mangel
dieser Studie blieben zundchst unkommentiert. Erst im April
2014 wurden diese Mangel publiziert (BRAUCH & SCHWAB 2014)
verbunden mit der offentlichen Aufforderung, diesen Artikel
aus der wissenschaftlichen Community zuriickzuziehen (u.a.
wurde das CYP2D6 Gen nicht an DNA aus Blut sondern an DNA
aus Tumorgewebe untersucht. Der Genort des CYP2D6 Gens
ist bei Tumoren oft durch ein sog. LOH, ,loss of heterozygosi-
ty, gekennzeichnet. Dies fiihrt bei einer molekulargenetischen
Analyse zu einer Verzerrung der Haufigkeiten von CYP2D6 Allelen
bzw. Genotypen). Gegenwartig ist die CYP2D6 Genotypisierung
nicht Bestandteil der S3 Leitlinien zur Diagnostik und Therapie
des Mammakarzinoms. Allerdings werden die eklatanten Fehler
der vorangegangene Studie im aktuellen Stand der Leitlinie
(Januar 2013) nicht beriicksichtigt, so dass weitere Quellen zu
einer besseren Einschdtzung herangezogen werden sollten (z.B.
International Tamoxifen Pharmacogenomics Consortium, www.
pharmgkb.org/page/itpc). Auch haben Studien gezeigt, dass
die gleichzeitige Einnahme von Psychopharmaka, die CYP2D6
Enzyme hemmen, zu einer reduzierten Konzentration von
Endoxifen im Plasma fihrt und Einfluss auf den Erfolg einer
Tamoxifen Therapie hat (BINKHORST et al. 2013). Somit bekommt
eine endokrine Therapie des Mammakarzinoms mit Tamoxifen
sowohl aus genetischer als auch pharmakologischer Sicht eine
besondere Bedeutung. Insbesondere bei Tragerinnen eines hete-
rozygoten CYP2D6 Status (intermedidrer Metabolismus’) spielt
die Tamoxifen Therapie eine wichtige Rolle, da durch die gleich-
zeitige Gabe eines Psychopharmakons, das CYP2D6 Enzyme
hemmt, eine Endoxifen Plasmakonzentration erzeugt werden
kann, die mit dem Phénotyp eines schlechten Metabolisierers
(,poor metabolizer’) vergleichbar ist. Im Gegensatz zu pradiktiven
genetischen Analysen kdnnen diagnostische Untersuchungen
von jedem/r niedergelassenen Arzt/Arztin angefordert werden
(Gendiagnostikgesetz §7, Abs. 1).

Nachweis zirkulierender Tumorzellen

Die molekularpathologische Typisierung von Tumoren basiert
auf dem Nachweis der Genexpression von Genen. Dieses Prinzip
findet auch bei dem Nachweis zirkulierender Tumorzellen
Anwendung mit dem Vorteil, dass das Ergebnis hinsichtlich
Prognose und Metastasierungsrisiko den in-vivo Zustand des
Patienten reflektiert. Gegenwartig sind weltweit zwei Testsysteme
kommerziell erhdltlich und in der klinischen Diagnostik im Einsatz,
das CellSearch® System (Johnson and Johnson, USA) und das
AdnaTest® System (AdnaGen, Deutschland). Beide Testsysteme
beruhen auf der Anreicherung zirkulierender Tumorzellen aus
dem Blut eines Patienten. Wahrend das CellSearch® System aus-
schlieBlich Giber Oberflachenmarker eine Tumorzelle identifiziert,
wendet das AdnaTest® System eine technologische Kombination
zum Nachweis einer Tumorzelle an: nach Identifizierung und
Anreicherung von Tumorzellen lber Oberflichenmarker erfolgt
der zusatzliche Nachweis Uber die Expression tumorspezifischer
Gene.
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CYP2C18, CYP3A)
Tamoxifen (TAM) .
4-hydroxyTAM
CYP3A4/5
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—

N-desmethyl TAM OH
Endoxifen
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Abb. 2: CYP2D6-abhangiger Stoffwechsel von Tamoxifen und die Bildung der therapeu-
tisch wichtigen Metabolite 4-Hydroxy-Tamoxifen und Endoxifen.

Wahrend der Tumorpathogenese werden vom Primartumor und
ggf. spater im Rahmen von Metastasierungsprozessen Tumor-
zellen in das periphere Blut abgegeben. Diese Tumorzellen haben
das Potenzial, an anderen Stellen des Kérpers anzusiedeln und zum
weiteren tumorigenen Prozess beizutragen. Gegenwartig existie-
ren ausschlieBlich biochemische Laborparameter und bildgeben-
de Verfahren zur Kontrolle des Verlaufes einer Tumorerkrankung.
Mit der Methode des Nachweises zirkulierender Tumorzellen
besteht die zusatzliche Moglichkeit, sowohl die Prognose als auch
das Ansprechen auf eine Tumortherapie besser zu beurteilen.
Dazu werden nach einer Blutabnahme aus 10 ml Blut Tumorzellen
isoliert (www.adnagen.com). Nach Zugabe eines mit magneti-
schen Partikeln gekoppelten Antikdrpergemisches binden sich
die Antikorper an die Oberflachenrezeptoren einer Tumorzelle. Im
zweiten Schritt werden die Antikdrper-tragenden Tumorzellen in-
vitro mit Hilfe eines Magneten isoliert und angereichert (Abb. 3).
Da nicht auszuschlie3en ist, dass auch ein kleiner Anteil gesunder
Zellen die Expression einer Tumorzelle (sog. illegitime Expression)
tragen, aber tatsdchlich kein Tumorpotenzial besitzen, wird im
ndchsten Schritt ein Verfahren zum Nachweis der tumorspezifi-
schen Genexpression angeschlossen. Dieser Schritt erhoht die
Spezifitdt (>90 %) und Sensitivitdat (2 Tumorzellen in 5 ml Blut)
des Nachweises zirkulierender Tumorzellen deutlich. Mit Hilfe
der Methode der sog. RT-PCR (reverse Transkriptase-Polymerase
Kettenreaktion) wird die Expression definierter Gene, die mit
einem bestimmten Tumor assoziiert sind, nachgewiesen (Abb. 4).

Zahlreiche Studien haben in den vergangenen Jahren die Bedeu-
tung zirkulierender Tumorzellen fiir die Tumorpathogenese belegt
(ONSTENK et al. 2013). Der positive Nachweis von Tumorzellen
im Blut ist demnach mit einer ungiinstigen Prognose assoziiert
und erhoht das Risiko fiir Metastasierungsprozesse. Gleichzeitig
sagt der positive Nachweis bei bestehender Therapie etwas tber
den Verlauf aus. Sind zirkulierende Tumorzellen nachweisbar,
muss der Erfolg der jeweiligen Therapie angezweifelt und ggf.
angepasst werden. Zusatzlich enthdlt das AdnaTest® System
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zum Nachweis zirkulierender Tumorzellen molekulare Marker,
die etwas Uber das Ansprechen spezieller Wirkstoffe aussagen.
Beispielsweise ist der positive Nachweis des Markers ERCC1
(Excision Repair Complementing Defective) bei Patientinnen
mit einem Ovarialkarzinom fiir das Nicht-Ansprechen einer
Platin-basierten Chemotherapie reprasentativ (KUHLMANN et
al. 2014). Dies erklart sich dadurch, dass Platin-basierte Wirk-
stoffe die Eigenschaft haben, mit der DNA zu interagieren und
durch DNA-Quervernetzungen die Tumorzellproliferation zu
stoppen. Demgegeniiber besitzen ERCC1 Proteine eine sog.
Nukleotid Exzisionsreparatur Eigenschaft, die eine ,Reparatur’
Platin-induzierter Schadigungen zeitnah erméglicht. Eine Uber-
expression des ERCC1 Gens fiihrt zu einer vermehrten Bildung
von ERCC1 Proteinen und ist dann mit einem fehlenden Therapie-
ansprechen bei Einnahme von Platinderivaten assoziiert.

Magnetic Bead

Antibody

Tumer Cell

BreastSelect
Beads
——
Inkubation ~]

Abb. 3: a) Mikroskopischer Nachweis von Tumorzellen, die aufgrund der Antikorper-

Bindung mit den magnetischen Partikeln sichtbar sind.
b) Schematischer Nachweis der Antikdrper-Bindung an einer Tumorzelle.
¢) Anreicherung der zirkulierenden Tumorzellen mit einem Magneten.
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Abb. 4: Nachweis der molekularen Expression der Gene ER (Ostrogenrezeptor) und PR
(Progesteronrezeptor). Kontroll-Expression: das Aktin Gen.
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Genetische Diagnostik bei erh6hter
Suszeptibilitat fiir Tumorerkrankungen

Harnblasenkarzinom

Das Zusammenspiel bei der Entstehung einer Krebserkrankung
zwischen einer Schadstoffexposition und einer genetisch beding-
ten Suszeptibilitat wurde erstmals Anfang der 1980er-Jahre
beschrieben. Zu diesem Zeitpunkt war bereits bekannt, dass
Rauchen und Asbestexposition das Risiko flir Tumorerkrankungen
erhéhen, neu war jedoch, dass ein individuelles genetisch
bedingtes Risiko auch zur Erhéhung des Tumorrisikos beitra-
gen kann. Bereits 1895 beobachtete der Chirurg Ludwig Rehn
den Zusammenhang zwischen Harnblasenkrebs und dem
Azofarbstoff Anilin (Anilinkrebs; DIETRICH & DIETRICH 2001).
1982 beschrieben Cartwright et al. erstmalig, dass Arbeiter aus
der Farbenindustrie signifikant haufiger an einem Harnblasen-
karzinom erkrankten, wenn sie Trager des Phanotypes eines
Langsamacetylierers waren (CARTWRIGHT et al. 1982). Von 23
an einem Harnblasenkarzinom erkrankten Patienten waren 22
langsame NAT2-Acetylierer, aber in der Kontrollgruppe waren nur
etwa die Halfte Langsamacetylierer. Seit Mitte der 50er Jahre ist
bekannt, dass die N-Acetyltransferase 2 (NAT2) bestimmend fir
den Acetylatorstatus ist. Langsamacetylierer bauen krebserzeu-
gende aromatische Amine, wie sie in der Farben-, Leder-, Gummi-
und Chemikalienindustrie oft vorkommen, deutlich langsamer
ab. In den vergangenen 30 Jahren konnte in zahlreichen Studien
gezeigt werden, dass Langsamacetylierer hdufiger an einem
Harnblasenkarzinom erkranken. In eigenen Untersuchungen
war besonders ein NAT2 Genotyp (NAT2*5B/*6A) bei erkrank-
ten Mannern mit einem erhéhten Erkrankungsrisiko (OR: 4,95;
Cl=1,8-8,9) auffallig (SCHNAKENBERG et al. 2000). Mit Hilfe der
molekularen Analyse der N-Acetyltransferase 2 ist es moglich,
den zu erwartenden Acetylatorstatus mit einer Sensitivitdt von
ca. 95 % zu bestimmen. Der Vorteil einer molekulargenetischen
gegenliber einer biochemischen Analyse besteht insbeson-
dere darin, dass eine Gabe der Testsubstanz nicht erforder-
lich ist und Kofaktoren die NAT2 Aktivitdt (Enzyminduktoren,
Enzyminhibitoren) nicht beeinflussen kénnen. Unter der BK-Nr.
1301 der Anlage 1 zur Berufskrankheiten-Verordnung koénnen
+Schleimhautverdnderungen, Krebs oder andere Neubildungen
der Harnwege durch aromatische Amine” als Berufskrankheit
anerkannt werden (BAUA 2009). Das letzte publizierte Merkblatt
mit Anzeigekriterien zur BK 1301 stammt aus dem Jahr 1963, mit
Anderungen aus 2010 (BAUA 1963/2010).

Leukdmie

Eine weitere Entitdt von Tumorerkrankungen, die durch eine
Exposition gegenliber Schadstoffen ausgeldst werden kann, sind
Leukdmien. Alle malignen Erkrankungen des Blutes, des blutbil-
denden und lymphatischen Systems konnen durch eine (berufli-
che) Benzolexposition hervorgerufen werden. Benzol ist ein aro-
matischer Kohlenwasserstoff und wesentlicher Bestandteil z.B.
von Kfz-Treibstoffen. Erhohte Benzolkonzentrationen finden sich
u.a. in verkehrsreichen Gebieten, an Tankstellen, Innenrdumen
von Kraftfahrzeugen bzw. werden durch das Rauchen aufgenom-
men. Hauptaufnahmepfad ist in der Regel die Inhalation, aber
auch die orale Form durch Trinkwasserverunreinigungen und
Nahrungsmittel (Fisch, Fleisch, Eier) und die dermale Resorption



ist moglich. Bei einmaliger Einwirkung ist die Toxizitat gering. Im
Vordergrund stehen neurotoxische Effekte als spontane Folge
einer Exposition. Bei langfristiger beruflicher Exposition gegen-
liber Benzol treten hamatologische Veranderungen vermehrt auf.
Studien beschreiben aplastische Andmien, Panzytopenie sowie
Andmien und Leukozytopenien bereits bei geringen Benzol-
Luftkonzentrationen in gehaufter Form bei Kindern (HECK et al.
2014).

Benzol wird durch Cytochrom P450 (CYP) Enzyme oxidiert.
Sequenzvarianten innerhalb verschiedener CYP Gene sorgen
fur eine individuell unterschiedliche Form dieses Stoffwechsels.
Der weitere Abbau erfolgt Uber eine Sulfat-, Glutathion- und
Glukuronidkonjugation bzw. {iber eine Epoxidhydrolase zu
Catechol. Die phenolischen Metabolite des Benzols flihren zur
Entstehung reaktiver Sauerstoffradikale, die fiir sich genommen
ein wesentliches Potenzial des oxidativen Stresses darstellen.
Insbesondere Zellen mit einer hohen Teilungsaktivitat, wie zum
Beispiel Stammzellen des Knochenmarkes und Lymphozyten,
sind ein sehr empfindliches Ziel fur die Benzol-abhingige
Toxizitat. Fir die Entstehung kanzerogen wirkender Radikale sind
vor allem die Enzyme der Myeloperoxidase (MPO) ursachlich, fir
den Abbau dieser Radikale die NADPH-Oxidoreduktase (NQOT).
Etwa 4 % der Menschen in der europdischen Bevolkerung tragen
eine Sequenzvariante, die mit einer komplett fehlenden NQO1
Aktivitat assoziiert ist. Trdger dieser Genvariante zeigen eine
deutlich héhere Empfindlichkeit bei Exposition gegentiiber Benzol
und ein hoheres Risiko fiir das Auftreten maligner Erkrankungen
des blutbildenden Systems (INFANTE-RIVARD et al. 2007). Im
Gegensatz zu vielen anderen Phase | und Phase Il Enzymen zeigen
selbst heterozygote Trager der NQO1 Genvariante (rs1800566)
eine Restaktivitdt von nur ca. 25 %. Bei Tragern der homozygo-
ten Deletionen der Phase Il Enzyme Glutathion S-Transferasen
M1 (GSTM1) bzw. T1 (GSTT1) erhéht sich zusatzlich das toxische
Potenzial von Benzol.

Aktuelle Untersuchungen des Niedersdchsischen Krebsregisters
von September 2014 zeigen eine erhdhte Rate von Leukdmien
mit Todesfolge bei Mdnnern in der Ndhe von Fracking Anlagen.
Beim Fracking werden u.a. Benzol-haltige Chemikalien einge-
setzt. Inwieweit eine genetisch bedingt erhohte Suszeptibilitdt
das Risiko fiir das Auftreten einer Benzolexposition aus Fracking
Anlagen beglnstigt, kann zum heutigen Zeitpunkt (noch) nicht
beurteilt werden (EKN 2014).

Fazit

Molekulargenetische Diagnostik findet in verschiedenen Berei-
chen der Medizin statt. Aufgrund der von einer Experten-
kommission der WHO berechneten Steigerung von Fall-
zahlen bei Krebserkrankungen in den nachsten 20 Jahren
kommt der Verbesserung der Diagnostik und Therapie von
Tumorerkrankungen eine zunehmend wichtige Bedeutung zu.
Vor zehn Jahren wurde das menschliche Genom nahezu vollkom-
men entschlisselt, und die daraus gewonnenen Erkenntnisse flie-
Ben seit dieser Zeit in die Entwicklung neuer Verfahren ein. Somit
ist es moglich geworden, neben genetischen Analysen, die zur
Diagnostik von DNA-Sequenzen und Sequenzvarianten einge-
setzt werden, auch Methoden zum Nachweis der Genexpression
und zur DNA-Methylierung fiir die diagnostische Versorgung

von Tumorerkrankungen zu etablieren. Molekulargenetische
Verfahren werden in der Diagnostik pradiktiv eingesetzt,
sowohl zur Erkennung der hereditiren Disposition einer
Tumorerkrankung als auch in der histopathologischen Diagnostik
und zur Verbesserung und Kontrolle einer Tumortherapie. Dazu
finden u.a. pharmakogenetische Verfahren und der Nachweis
zirkulierender Tumorzellen eine zunehmende Anwendung in
der Patientenversorgung mit dem Ziel, die Zahl unerwiinschter
Arzneimittelwirkungen zu reduzieren bzw. zu vermeiden und die
Therapie zu optimieren.

(Die Inhalte des folgenden Beitrages wurden im Rahmen eines
Vortrages wdhrend der Tagung ,Onkologie und Klinische Umwelt-
medizin’ der European Academy for Environmental Medicine
(EUROPAEM) vom 10.-12. Oktober 2014 in Wiirzburg prdsentiert.)
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Elektromagnetische Felder wirken uiber
die Aktivierung spannungsabhangiger
Calciumkanale, um glinstige oder
unglinstige Wirkungen zu erzeugen

Die direkten Wirkorte (engl. Targets) elektromagnetischer Felder (EMFs) im extrem niederfrequen-
ten und Mikrowellenfrequenz-Bereich bei der Erzeugung nicht-thermischer Effekte konnten bis-
her noch nicht eindeutig nachgewiesen werden. Dieser Artikel ist das Ergebnis einer umfassenden
Literaturanalyse, die erstmals eine Vielzahl fundierter Hinweise auf solche direkten Targets liefert.
Dreiundzwanzig Studien mit Calciumkanalblockern haben gezeigt, dass spannungsabhdngige
Calciumkanale (VGCCs = voltage-gated calcium channels) nicht-thermische und andere Reaktionen
auf EMFs zeigen. Wurden namlich VGCCs durch fiir den jeweiligen Typ spezifische Calciumkanalblocker
geblockt - in den meisten Studien handelte es sich um VGCCs und Calciumkanalblocker vom L-Typ -,
traten die vorher gezeigten Reaktionen auf eine EMF-Exposition entweder gar nicht mehr oder nur
noch in deutlich abgeschwachter Form auf.

Diese spannungsabhangigen Eigenschaften von VGCCs konnten auch Aufschluss iiber biophysikalisch
plausible Mechanismen der biologischen Wirkungen von EMFs liefern. Downstream-Reaktionen auf
niederfrequente EMF-Expositionen konnten durch die Ca2+*/Calmodulin-Stimulation der Stickoxid-
Synthese vermittelt werden. Moglicherweise lassen sich die physiologischen und therapeutischen
Reaktionen zum grolten Teil auf die Stimulation des Stickoxid-cGMP-Proteinkinase-G-Pathways
zuriickfiihren. Ein gut erforschtes Beispiel fiir eine therapeutische Reaktion, die vermutlich iiber die-
sen Stoffwechselweg ablauft, ist die Stimulation des Knochenwachstums durch EMFs.

Neben physiologischen konnen jedoch auch pathophysiologische Reaktionen auf EMFs auftreten. Ein
Beispiel dafiir sind die Folgen von oxidativem Stress, wie er durch den Stickoxid-Peroxynitrit-Zyklus
ausgelost werden kann. Ein gut dokumentiertes Beispiel fiir eine pathophysiologische Reaktion auf
EMFs - die Induktion von DNA-Einzelstrangbriichen - wurde hierfiir ausgewertet. Uber solche Einzel-
strangbriiche, die sich mit Hilfe alkalischer Comet-Assays nachweisen lassen, weifl man, dass sie als
Reaktion auf den vorgenannten Zyklus entstehen. Es gibt zwar nicht viele Daten liber die Mechanismen,
die an solchen EMF-induzierten Briichen beteiligt sind, aber die vorhandenen Daten stiitzen diese
Theorie. Neben dem Stickoxid-Peroxynitrit-Zyklus konnen auch noch andere Ca2+-vermittelte, jedoch
Stickoxid-unabhangige regulatorische Veranderungen eine Rolle spielen.

Weiterhin betrachtet dieser Artikel eine Gruppe Targets, zu denen bereits fundierte Erkenntnisse
vorliegen, namlich die spannungsabhangigen Calciumkandle (VGCCs). Deren Stimulation ruft bei
Menschen und anderen hoheren Lebewesen nicht-thermische Reaktionen auf EMFs hervor. Die daraus
resultierenden Downstream-Effekte unter Beteiligung eines Ca2+/Calmodulin-abhdngigen Stickoxid-
Anstiegs konnten sowohl therapeutische als auch pathophysiologische Effekte erklaren.

Schliisselwérter: intrazelluldres Ca?*, spannungsabhdngige Calciumkandle (VGCCs), Exposition gegeniiber
extrem niederfrequenten elektromagnetischen Feldern, Stickoxid, oxidativer Stress, Calciumkanalblocker.
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Abstract

Electromagnetic fields act via activation of voltage-gated
calcium channels to produce beneficial or adverse effects

The direct targets of extremely low and microwave frequency
range electromagnetic fields (EMFs) in producing non-thermal
effects have not been clearly established. However, studies
in the literature, reviewed here, provide substantial support
for such direct targets. Twenty-three studies have shown
that voltage-gated calcium channels (VGCCs) produce these
and other EMF effects, such that the L-type or other VGCC
blockers block or greatly lower diverse EMF effects. Further-
more, the voltage-gated properties of these channels may
provide biophysically plausible mechanisms for EMF biolo-
gical effects. Downstream responses of such EMF exposures
may be mediated through Ca2t/calmodulin stimulation of
nitric oxide synthesis. Potentially, physiological/therapeutic
responses may be largely as a result of nitric oxide-cGMP-
protein kinase G pathway stimulation. A well-studied example
of such an apparent therapeutic response, EMF stimulation of
bone growth, appears to work along this pathway. However,
pathophysiological responses to EMFs may be as a result of
nitric oxide-peroxynitrite-oxidative stress pathway of action. A
single such well-documented example, EMF induction of DNA
single-strand breaks in cells, as measured by alkaline comet
assays, is reviewed here. Such single-strand breaks are known
to be produced through the action of this pathway. Data on
the mechanism of EMF induction of such breaks are limited;
what data are available support this proposed mechanism.
Other Ca2+-mediated regulatory changes, independent of
nitric oxide, may also have roles. This article reviews, then, a
substantially supported set of targets, VGCCs, whose stimula-
tion produces non-thermal EMF responses by humans/higher
animals with downstream effects involving Caz*/calmodulin-
dependent nitric oxide increases, which may explain thera-
peutic and pathophysiological effects.

Key words: intracellular Ca?*, voltage-gated calcium channels,
low frequency electromagnetic field exposure, nitric, oxide, oxida-
tive stress, calcium channel blockers.

Vorbemerkung des Autors zur deutschen Ubersetzung

Eines der grol3en Rditsel, die uns elektromagnetische Felder (EMFs)
aufgeben, ist die Frage, wie sie die Biologie unseres Korpers beeinflus-
sen kénnen. Denn EMFs werden aus niederenergetischen Photonen
gebildet, deren Energie nicht ausreicht, um sich direkt auf die Chemie
unseres Korpers auszuwirken. Wie aber ist es dann (iberhaupt még-
lich, dass sie unsere Biologie beeinflussen? Einer weit verbreiteten
Auffassung zufolge kbnnen EMFs ndmlich nichts anderes als Dinge
erhitzen. Allerdings konnte schon mehrfach nachgewiesen werden,
dass selbst eine geringfiigige Erhitzung, wie sie durch EMFs erzeugt
werden kann, substantielle biologische Auswirkungen hat. Des
Rdtsels L6sung findet sich in einem Artikel, demzufolge EMFs (iber die
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Aktivierung von spannungsabhdngigen Calciumkandilen (voltage-
gated calcium channels [VGCCs]) wirken. Der Originalartikel wurde
im Journal of Cellular and Molecular Medicine veréffentlicht.

Dieser Artikel basiert auf der Auswertung von 24 verschiedenen
Studien, die der Frage nachgingen, weshalb EMFs die Wirkung
von Calciumkanalblockern abschwdchen. Als Calciumkanalblocker
oder Calciumantagonisten bezeichnet man Medikamente, die die
Aktivitdt spannungsabhdngiger Calciumkandile (VGCCs) blockie-
ren. Die Mehrzahl dieser Medikamenten-Studien befasste sich mit
VGCCs vom L-Typ, bei denen eine Blockade durch L-Typ-spezifische
Calciumantagonisten auftrat. Einige Studien bezogen auch
noch drei andere Klassen spannungsabhdngiger Calciumkandle
ein. Was diese und auch andere Studien zeigen, ist, dass EMFs
eine partielle Depolarisation der elektrischen Ladung entlang der
Plasmamembran bewirken. Dadurch aktivieren sie die VGCCs, was
zu einer Erh6hung des intrazelluldren Calciumlevels fiihrt. Genau
dieser Anstieg ist es, der liberwiegend oder sogar vollsténdig fiir die
Reaktion auf eine EMF-Exposition verantwortlich ist. In den 24 analy-
sierten Studien werden die Reaktionen von VGCCs auf verschiedene
Arten von EMFs untersucht. Dazu gehdren extrem niederfrequen-
te elektromagnetische Felder wie 50/60-Hz-Felder, die durch den
Wechselstrom in unseren elektrischen Leitungen produziert wer-
den, verschiedene Mikrowellen/Radiofrequenz-EMFs und elektrische
Nanosekundenpulse. Statische elektrische Felder wirken ebenfalls
liber VGCCs, was nicht (iberrascht, da auch sie die elektrische Ladung
entlang der Plasmamembran beeinflussen.

Uberraschend mag hingegen sein, dass auch statische Magnetfelder
liber VGCCs wirken. Das ist insofern erstaunlich, als statische
Magnetfelder keine elektrischen Verdnderungen in statischen
Objekten erzeugen. Andererseits sind lebende Kérperzellen nur selten
statisch, wie in dem betreffenden Artikel betont wird. Vielmehr bewe-
gen sie sich oft sogar schnell, z.B. beim Erzeugen solcher Phdnomene
wie der Zellkrduselung (cellular ruffling).

Nachdem dieses Rdtsel endlich gelést ist, geht dieser Artikel der
Frage nach, wie die Aktivierung von VGCCs verschiedene biologi-
sche Reaktionen auf eine EMF-Exposition erzeugen kann. Betrachtet
werden zwei gut dokumentierte Reaktionen auf EMFs, ndmlich die
Stimulation des Knochenwachstums und die Entstehung von DNA-
Einzelstrangbriichen in Zellen. Es konnte bereits mehrfach gezeigt
werden, dass eine EMF-Exposition zu einem manchmal unmittelbar
eintretenden Anstieg der Stickoxid-Level fiihren kann. Verantwortlich
fiir diesen Anstieg sind die Stickoxid-Synthasen iNOS und eNOS. Beide
Enzyme sind calciumabhdingig, d.h. sie werden durch Calcium stimu-
liert. Die Mehrzahl der durch Stickoxid ausgel6sten physiologischen
Effekte in der Zelle erfolgt liber die Stimulation von cGMP (cyklisches
Guanosinmonophosphat), einem zelluldren Botenstoff. Der wieder-
um stimuliert das Enzym Proteinkinase-G. Dieser Stoffwechselweg ist
bekannt als NO/sGC/cGMP/Proteinkinase-G-Pathway. Dagegen ver-
laufen die meisten pathophysiologischen Reaktionen auf Stickoxid
offenbar (iber einen anderen Stoffwechselweg. Hier dient Stickoxid
als Vorstufe von Peroxynitrit, das ein starkes Oxidans ist. Bei dessen
Abbau entstehen potente freie Radikale. Dieser Artikel geht von
der Annahme aus, dass die Stimulation des Knochenwachstums
tiber den ersten Weg, die Induktion von DNA-Einzelstrangbriichen
hingegen tiber den zweiten Weg erfolgt. Das kénnte bedeuten, dass
potentiell niitzliche Effekte von EMFs (iber den ersten Weg entstehen,



wohingegen unerwiinschte, pathophysiologische Reaktionen (iber
den zweiten Weg ablaufen. Natiirlich bedarf es noch zahlreicher
Studien, um diese durch EMFs ausgelésten Wirkmechanismen in
spezifischen Situationen zu untersuchen.

Unter praktischen Gesichtspunkten ist dieser Artikel in zweierlei

Hinsicht von Bedeutung:

1. Vielfach wurde behauptet, dass EMF-Expositionen keine biolo-
gischen Effekte auslésen konnen, weil niemand eine plausible
Erkldrung dafiir hatte. Diese Behauptungen sind jetzt gegen-
standslos.

2. Bei zukiinftigen Studien zu den Wirkmechanismen von EMF-
Expositionen wissen wir nun, wonach wir suchen mliissen. Die
Hauptaugenmerke solcher Studien sollten sich auf die Rolle der
VGCCs richten sowie auf intrazellulédres Calcium, Stickoxid und
eventuell cGMP oder Peroxynitrit. Man kénnte daher sagen, dass
dieser Artikel wegweisend ist, da er die herrschende Konfusion
aufgelést und die Voraussetzungen dafiir geschaffen hat, gezielt
spezifische Fragen zu stellen und mit Hilfe von Experimenten zu
beantworten.

Zum Abschluss soll noch darauf hingewiesen werden, dass die-
ser Artikel keine Aussagen zur EMF-Hypersensibilitdt (EHS) trifft.
EHS bezeichnet einen Zustand, bei dem eine vorangegange-
ne EMF-Exposition eine hochgradige Empfindlichkeit gegeniiber
bestimmten EMFs hervorruft. EHS hat Ahnlichkeiten mit der mul-
tiplen Chemikaliensensibilitit (MCS), bei der eine vorangegangene
Chemikalien-Exposition eine hochgradige Chemikaliensensibilitdit
ausldst. Bei MCS wirken Chemikalien so, dass sie die NMDA-
Rezeptoren, die viele Gemeinsamkeiten mit VGCCs vom L-Typ haben,
indirekt aktivieren. Insofern kann man hoffen, dass es demndchst
einen Artikel gibt, der die vielen Ubereinstimmungen ebenso wie die
offensichtlichen Unterschiede zwischen den Mechanismen von EHS
und MCS erkldirt.

Einleitung

Um die komplexe Biologie der Effekte elektromagnetischer Felder
(EMFs) auf die Biologie von Menschen und anderen hoheren
Lebewesen verstehen zu kénnen, missen wir die Angriffspunkte
(engl. targets) solcher Felder in den betroffenen Zellen und
Geweben verstehen. Erst daraus kann man das Verstandnis fur
die biologischen Effekte ableiten. Bisher kennt man jedoch weder
diese Targets noch weil} man, wie sie die komplexen biologischen
Reaktionen auf EMFs, die durch niederenergetische Photonen
erzeugt werden, auslésen kdnnen. Das Ratselhafte daran ist, dass
diese niederenergetischen Photonen gar nicht genug Energie
haben, um individuell die Chemie einer Zelle beeinflussen zu
kénnen. Daraus ergibt sich die Frage, wie die nicht-thermischen
Effekte solcher EMFs Uiberhaupt moglich sind.

Im Zuge seiner Arbeit hat der Autor hinreichend Literatur gefun-
den, die Hinweise auf die direkten Targets solcher EMFs liefert.
Das Ziel dieser Studie besteht daher darin, diese Hinweise zu
bewerten und zu Uberpriifen, wie solche Targets zu der komple-
xen Biologie der EMF-Exposition fihren kénnen.

Die Rolle eines erhdhten Gehalts an intrazelluldarem CaZ* als
Folge einer EMF-Exposition wurde bereits vor tiber 20 Jahren von

Walleczek gut dokumentiert (1). Dieser Uberpriifte die Bedeutung
von Anderungen in der Calcium-Signalgebung, die als Reaktion
auf eine EMF-Exposition auftraten. In weiteren Studien jlingeren
Datums wurde untersucht, welche Rolle ein durch EMF-Exposition
hervorgerufener Anstieg des intrazelluldren CaZ+-Gehalts spielt.
Einige dieser Studien werden nachfolgend behandelt. Zwei der in
Walleczeks Review behandelten Studien zeigen, dass Verapamil
- ein L-Typ-Calciumantagonist, der L-Typ-VGCCs blockiert — die
Reaktionen auf EMFs abschwdchen oder ganz verhindern kann
(2, 3). Ein Review der Eigenschaften von VGCCs findet sich an
anderer Stelle (4). Nachfolgend wurden umfassende Hinweise
verodffentlicht, die eindeutig belegen, dass eine EMF-Exposition
bei vielen Zelltypen eine GibermafBige Aktivitdt der VGCCs her-
vorrufen kann (5-26). Das wiederum fiihrt zu der naheliegenden
Vermutung, dass es sich bei VGCCs um direkte Targets einer EMF-
Exposition handeln kdnnte. Viele dieser Studien befassen sich
speziell mit L-Typ-VGCCs, deren Reaktion auf eine EMF-Exposition
durch verschiedene L-Typ-Calciumkanalblocker geblockt werden
kann (siehe Tab. 1).

Auch in Studien mit anderen Typen von Calciumkanalblockern
(N-Typ-, P/Q-Typ- und T-Typ) konnte gezeigt werden, dass die
Calciumkanalblocker die Reaktionen auf EMF-Expositionen
abschwdchten (Tab. 1). Das zeigt, dass auch andere VGCC-Typen
eine wichtige Rolle spielen konnten. Wie aus Tabelle 1 ersichtlich
wird, handelt es sich um ganz unterschiedliche Reaktionen auf
EMFs, die jeweils durch Calciumkanalblocker unterbunden wer-
den. Das kdnnte bedeuten, dass die meisten, wenn nicht sogar
alle EMF-vermittelten Reaktionen durch VGCC-Stimulation aus-
gelost werden.

Spannungsabhangige Calciumkandle sind notwendig, um die
durch extreme Niederfrequenz-EMFs (einschlieBlich 50/60 Hz)
sowie durch EMFs im Mikrowellenfrequenzbereich, nanosekun-
dengepulste EMFs und statische elektrische Felder und Magnet-
felder ausgeldsten Reaktionen hervorrufen zu kénnen (Tab. 1).

In einer 2012 veroffentlichten Studie zeigte Pilla, dass ein Anstieg
des intrazelluldren Ca2+* nahezu unmittelbar nach einer EMF-
Exposition aufgetreten sein musste, da bereits nach weniger als
funf Sekunden nach der EMF-Exposition ein Ca2t*/Calmodulin-
abhangiger Anstieg der Stickoxidgehalte auftrat (27). Zwar wurde
in dieser Studie nicht untersucht, ob diese Reaktion durch eine
Stimulation von VGCCs ausgeldst wurde, aber es gibt nur wenige
Alternativen, die eine derart schnelle Ca2*-Reaktion hervorrufen
konnen. Von diesen Alternativen wurde bisher noch keine als
Reaktion auf EMFs betrachtet. Auch in anderen Studien, die sich
mit VGCCs beschdftigten (Tab. 1) wurde ein Uberaus schneller
Ca2+-Anstieg als Folge einer EMF-Exposition festgestellt (8, 16,
17, 19, 21). Anhand der Schnelligkeit lassen sich verschiedene
regulatorische Interaktionstypen, die an dieser Reaktion beteiligt
sein konnten, als Erklarung fir dieses Phanomen ausschliel3en.
Auch hier deutet alles darauf hin, dass die VGCC-Stimulation in
der Plasmamembran direkt durch die EMF-Exposition hervorge-
rufen wird.
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—— Mogliche Wirkmechanismen als Reaktion
auf eine VGCC-Stimulation

Der durch eine solche VGCC-Aktivierung erzeugte intrazellula-
re CaZzt-Anstieg kann zu multiplen regulatorischen Reaktionen
fuhren. Dazu gehoren auch die erhéhten Stickoxid-Level, die
durch die Tatigkeit der beiden CaZt*/Calmodulin-abhdngigen
Stickoxid-Synthasen iNOS and eNOS erzeugt werden. In einem

physiologischen Kontext bewirken erhéhte Stickoxid-Level eine
gesteigerte Synthese des zelluldren Botenstoffs cGMP (cyklisches

Guanosinmonophosphat) und eine anschlieBende Aktivierung

des Enzyms Proteinkinase G (28, 29). In einem pathophysiologi-
schen Zusammenhang hingegen reagiert Stickoxid mit Superoxid
zu Peroxynitrit. Letzteres ist ein starkes Oxidans (30, 31), das zwar
selbst kein Radikal ist, jedoch Radikale wie das Hydroxyl- und das
NO,-Radikal produziert (32).

Quelle| EMF-Typ Calcium- | Zelltyp oder Organismus Gemessene Reaktion
kanal
(2) Gepulste magnetische Felder L-Typ Humane Lymphozyten Zellproliferation; Zytokinproduktion
(3) Statische magnetische Felder L-Typ Humane Granulozyten Zellmigration; Degranulation
0,1T)
(5) ELF L-Typ Chromaffine Zellen von Ratten Differenzierung;
Catecholamin-Freisetzung
(6) Elektrisches Feld L-Typ Knochenzellen von Ratten und Mdusen | Anstieg von Ca2+, Phospholipase A2, PGE2
(7) 50 Hz L-Typ Mytilus(Miesmuschel)-Immunozyten Verringerte Gestaltdnderung, Zytotoxizitat
8) 50 Hz L-Typ AtT-20/D16V CaZ*-Anstieg; Zellmorphologie,
(Zelllinie aus corticotrophen Zellen und | vorzeitige Differenzierung
Hypophysengewebe von Mdusen)
9) 50 Hz L-Typ Neurale Stammzellen, Vorlauferzellen In-vitro-Differenzierung, Neurogenese
(10) | Statisches Magnetfeld L-Typ Ratte Riickgang der Odembildung
(11) [ NMR L-Typ Tumorzellen Synergistischer Effekt von EMFs auf die
Anti-Tumor-Medikamententoxizitat
(12) | Statisches Magnetfeld L-Typ Myelomonozytische U937-Zellen Ca2*+-Einstrom in die Zellen und
antiapoptotische Effekte
(13) | 60Hz L-Typ Maus Hyperalgetische Reaktion auf Exposition
(14) | Einzelner Nanosekundenpuls L-Typ Bovine chromaffine Zellen Rasanter Anstieg des intrazelluldaren Ca2+
(15) | Biphasischer elektrischer Strom | L-Typ Humane mesenchymale Stromazellen | Osteoblastendifferenzierung und
Zytokinproduktion
(16) | Wechselstrom-Magnetfelder L-Typ Betazellen des Pankreas Ca2+-Strom in die Zellen
(Patch-Clamp-Verfahren)
(17) | 50Hz L-Typ Hypophysenzellen von Ratten Ca2+-Strom in die Zellen
(18) | 50Hz L-Typ, Humane IMR32-Neuroblastomzellen u. | Antiapoptotische Aktivitat
N-Typ GH3-Hyphophysenzellen von Ratten
(19) | Nanosekundenpuls L-Typ, Bovine chromaffine Zellen Ca2+-Dynamik der Zellen
N-Typ,
P/Q-Typ
(20) | 50 Hz Nicht Dorsalwurzel-Ganglienzellen Feuerungsfrequenz der Zellen
bestimmt | von Ratten
(21) | 700-1100 MHz N-Typ Aus Stammzellen gewonnene Ca2+-Dynamik der Zellen
neuronale Zellen
(22) | Sehr schwache elektrische T-Typ Haie Entdeckung von sehr schwachen
Felder magnetischen Feldern im Ozean
(23) | Kurze Elektropulse L-Typ Menschliches Auge Effekt auf das Elektro-Oculogramm
(24) | Schwach statische Magnetfelder | L-Typ Kaninchen Baroreflex-Sensitividt
(25) | Schwache elektrische Felder T-Typ Neutrophile Elektrische und lonendynamik
(26) | Statische elektrische Felder, L-Typ Bovine Gelenkchondrocyten Agrican und Typ-Il-Kollagen-Expression;
'kapazitiv’ Calcineurin und andere
Ca2*/Calmodulin-Reaktionen

Tab. 1: EMF-Reaktionen, die durch Calciumkanalblocker unterbunden oder abgeschwécht werden.
Abk.: EMF: elektromagnetisches Feld, ELF: extremer Niederfrequenzbereich, NMR: Kernspinresonanz..
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Therapeutische Stimulation
des Knochenwachstums iiber den
Ca?+/Stickoxid/cGMP/Proteinkinase-G-Pathway

Ein Beispiel fir die therapeutische Wirkung einer EMF-Exposition
ist die Reparatur von Knochen. Wiederholt wurde in verschie-
denen medizinischen Situationen eine Steigerung der Osteo-
blasten-Differenzierung und -Reife nach EMF-Exposition nachge-
wiesen (33-44). Die Wirkung einer EMF-Exposition auf Knochen
steht auBer Frage, auch wenn die klinische Anwendung noch
nicht geklart ist (33-44). Wir konzentrieren uns hier auf die
maoglichen Wirkmechanismen. Zahlreiche Studien sehen einen
Zusammenhang zwischen erhéhten CaZ*- und Stickoxid-Werten
einerseits und der Stimulation des Knochenwachstums durch
EMFs andererseits (44-49). In drei Studien wurde auflerdem
ein Zusammenhang mit einer gesteigerten cGMP- und Protein-
kinase-G-Aktivitat festgestellt (46, 48, 49). Auch in Studien, die
andere regulatorische Stimuli als Ausloser von gesteigertem
Knochenwachstum untersuchten, wurden erhdhte cGMP-Level
und Proteinkinase G mit dieser Reaktion in Verbindung gebracht.
Zusammenfassend kann man sagen, dass die Wirkung von EMFs
beider Stimulation von Osteoblasten und des Knochenwachstums
sehr gut dokumentiert ist. Die verfiigbaren, wenn auch limitier-
ten Daten sprechen fiir die Beteiligung des Ca2*/Stickoxid/cGMP/
Proteinkinase-G-Pathways an einer derartigen Stimulation. Dieser
Stoffwechselweg ist der Hauptweg, tiber den die physiologischen
Reaktionen auf Ca2* und Stickoxid ablaufen.

Ca2+/Stickoxid/Peroxynitrit und
pathophysiologische Reaktionen auf

EMF-Expositionen am Beispiel von
DNA-Einzelstrangbriichen

Wie bereits festgestellt wurde, werden die meisten durch Stick-
oxid ausgeldsten pathophysiologischen Effekte durch einen
Anstieg des Peroxynitrits und den daraus resultierenden oxi-
dativen Stress vermittelt. Es gibt zahlreiche Reviews und ande-
re Studien, die eine Verbindung zwischen oxidativem Stress
und pathophysiologischen Effekten als Reaktion auf eine EMF-
Exposition sehen (z.B. 57-64). In einigen dieser Studien verlauft
der Anstieg der Marker fir oxidativen Stress parallel zu einem
Anstieg der Stickoxid-Level, was auf einen durch Peroxynitrit ver-
mittelten Mechanismus hinweist (64-67). Ein Peroxynitrit-Anstieg
wird in der Regel anhand von 3-Nitrotyrosin (3-NT) gemessen,
einem Marker fir die Peroxynitrit-vermittelte Protein-Nitrierung.
In vier Studien wurden die 3-NT-Level vor und nach einer EMF-
Exposition gemessen (66, 68-70). Jede dieser Studien liefert
Anhaltspunkte dafiir, dass eine EMF-Exposition zu einem Anstieg
der Peroxynitrit-Level und damit der 3-NT-Level flhrt. Allerdings
kann man aus diesen Hinweisen noch keinen gesicherten
Nachweis ableiten. Betrachtet man sie jedoch im Zusammenhang
mit oxidativem Stress und einem EMF-induzierten Anstieg der
Stickoxid-Produktion, weisen sie deutlich auf einen Peroxynitrit-
vermittelten Mechanismus hin, durch den EMFs oxidativen Stress
ausldsen kdnnen. Ein solcher Mechanismus kann moglicherweise
auch die vielen Studien erklaren, die DNA-Einzelstrangbriiche als
Folge einer EMF-Exposition zeigen. Diese durch alkalische Comet-
Assays oder vergleichbare Mikrogel-Elektrophorese-Assays nach-

gewiesenen Briiche wurden in den meisten (71-89), wenn auch
nicht in allen derartigen Studien festgestellt (90-97). Ob solche
DNA-Einzelstrangbriiche infolge EMF-Exposition entdeckt wer-
den oder nicht, kdnnte von Faktoren wie Zelltyp (79, 86), Dosis
(78) oder Typ der EMF-Exposition (73, 77) beeinflusst werden.

Auch oxidativer Stress und freie Radikale spielen dabei eine
Rolle. Dafiir gibt es zwei Griinde. Zum einen korrelieren DNA-
Einzelstrangbriiche zeitlich mit der Zunahme von oxidativem
Stress, zum anderen konnen Antioxidantien die Entstehung
solcher Einzelstrangbriiche erheblich reduzieren (72, 75, 81,
82). Gleiches gilt auch fiir Peroxynitrit-vermittelte DNA-Briiche
unter anderen Bedingungen. Des Weiteren konnte gezeigt wer-
den, dass die Entstehung von DNA-Einzelstrangbriichen mit
einem Stickoxid-Synthase-Inhibitor blockiert werden kann (82).
Fir Peroxynitrit konnte gezeigt werden, dass es DNA-Einzel-
strangbriiche hervorruft (98-100). Dieser Prozess wird durch
viele, aber nicht alle Antioxidantien gehemmt (99, 100). Hieraus
geht hervor, dass die limitierten Daten zur Entstehung von DNA-
Einzelstrangbriichen auf einen Mechanismus hinweisen, an dem
durch Stickoxid, Peroxynitrit und freie Radikale ausgelOster oxida-
tiver Stress beteiligt ist. Es gibt zwar nicht viele Daten dazu, aber
die wenigen vorliegenden Daten unterstiitzen die Vermutung,
dass Peroxynitrit an der Entstehung von EMF-induzierten DNA-
Einzelstrangbriichen beteiligt ist.

Diskussion und Schlussfolgerungen

Wie erzeugen aus niederenergetischen Photonen bestehende
EMFs bei Menschen und hoéheren Tieren nicht-thermische bio-
logische Verdnderungen, die pathophysiologisch, manchmal
aber auch therapeutisch sein kdnnen? Die Antwort auf diese
Frage hat sich bisher vor unseren Augen in der wissenschaft-
lichen Literatur verborgen. Das liegt vermutlich daran, dass
heutzutage kaum noch jemand die Zeit hat, die gesamte rele-
vante Literatur zu lesen, geschweige denn, die darin gefundenen
Informationen kritisch zu prifen und systematisch zu ordnen.
Die hier vorliegende Studie hat folgendes ergeben:

1. In 23 verschiedenen Studien hat sich gezeigt, dass nieder-
frequente EMFs Uber die Aktivierung von VGCCs wirken.
Abgeleitet wird diese Aussage aus der Beobachtung, dass
eine Blockade von VGCCs, wie sie durch Calciumkanalblocker
erfolgt, die Reaktionen auf solche EMF-Expositionen verhin-
dern konnen (Tab. 1). In der Mehrzahl der Studien wurden
L-Typ-VGCCs untersucht, einige Studien beziehen jedoch auch
noch drei andere VGCC-Klassen mit ein.

2. Sowohl extrem niederfrequente EMFs, wie sie durch
50/60-Hz-Wechselstrom entstehen, als auch Mikrowellen wir-
ken Uber die Aktivierung von VGCCs. Gleiches gilt fir stati-
sche elektrische Felder, statische Magnetfelder und Nano-
sekundenpulse.

3. Die Stimulation spannungsabhangiger Calciumkanale fiihrt zu
einem Anstieg des intrazelluldaren Ca2*. Durch die darauffol-
gende Aktivierung der beiden Ca2*/Calmodulin-abhdngigen
Stickoxid-Synthasen wird mehr Stickoxid erzeugt. Es wird
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weiterhin postuliert, dass die therapeutischen und potentiell
therapeutischen Reaktionen auf EMFs Uber den physiologi-
schen Haupt-Stoffwechselweg entstehen, In dessen Verlauf
werden sowohl| cGMP als auch Proteinkinase G durch Stickoxid
stimuliert. Hingegen scheint die Beteiligung von Stickoxid an
der Entstehung pathophysiologischer EMF-Reaktionen auf
seiner Funktion als Vorstufe von Peroxynitrit zu beruhen. Als
solche produziert Stickoxid sowohl oxidativen Stress als auch
freie Radikale als Zerfallsprodukte.

4. Die unter Punkt 3 dargelegte Interpretation wird durch zwei
besonders gut dokumentierte Beispiele fir EMF-Effekte
gestitzt. An der durch EMF-Exposition bewirkten Stimulation
des Knochenwachstums als Resultat einer Osteoblasten-
Stimulation scheint ein Stoffwechselweg beteiligt zu sein,
der zu einem Anstieg von Stickoxid und Proteinkinase G
fahrt. An der durch EMFs induzierten Entstehung von DNA-
Einzelstrangbriichen hingegen ist vermutlich der auch fiir die
Entstehung von oxidativem Stress verantwortliche Ca2*/Stick-
oxid/Peroxynitrit/freie Radikale-Pathway beteiligt.

In diesem Zusammenhang stellt sich auch die Frage, weshalb wir
zwar Nachweise fiir die Beteiligung von spannungsabhangigen
Calciumkandlen an den Reaktionen auf eine EMF-Exposition
haben, nicht aber fir die Beteiligung spannungsabhdngiger
Natriumkanale. Ein Grund konnte sein, dass es zwar viele wich-
tige, durch erhohte intrazelluldre Ca2+-Gehalte hervorgerufene
biologische Effekte gibt — wie den Anstieg der Stickoxid-Level
- jedoch nur wenige, die durch erhohte Na+-Level ausgeldst
werden.

Die vermutete Bedeutung von Peroxynitrit fiir die Erzeugung
pathophysiologischer EMF-Reaktionen, im Gegensatz zu der der
Proteinkinase G, flihrt zu der Frage, ob es praktische Ansdtze
gibt, solche Reaktionen zu verhindern. Normalerweise steigen
die Peroxynitrit-Level dann stark an, wenn die Level ihrer beiden
Vorstufen, Stickoxid und Superoxid, hoch sind. Demnach kénnten
Wirkstoffe hilfreich sein, die die Aktivitat der Stickoxidsynthase
dampfen. Gleiches gilt fiir Wirkstoffe, die flrr einen Anstieg
der Superoxiddismutasen (SODs/Superoxid-abbauende Enzyme)
sorgen. Dazu gehdren neben Phenolen und anderen Nrf2-
Aktivatoren, die die SOD-Aktivitat auslosen (101), auch die
Calciumkanalblocker. Insgesamt handelt es sich um ein komple-
xes Gebiet, bei dem auch andere Uberlegungen mit einbezogen
werden sollten.

Da die verschiedenen EMF-Expositionen ebenso wie Expositionen
gegeniiber statischen elektrischen Feldern den elektrischen
Spannungsgradienten entlang der Plasmamembran verdndern
kénnen, kann man von ihnen erwarten, dass sie in der Lage
sind, VGCCs aufgrund ihrer spannungsabhdngigen Eigenschaften
zu stimulieren. Uberraschend ist hingegen, dass auch stati-
sche Magnetfelder dazu in der Lage sind. Das ist deswegen
erstaunlich, weil statische Magnetfelder keine elektrischen
Verdanderungen bei statischen Objekten ausldsen. Allerdings
verhalten sich Zellen alles andere als statisch. Phdnomene wie
die Zell- oder Membrankrauselung (cell ruffling) (101) kdnnen da
relevant sein, wo sich diinne zytoplasmatische Schichten, die an
beiden Seiten von Plasmamembranen begrenzt werden, schnell
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bewegen. Von solch einer schnellen Bewegung elektrisch lei-
tenden Zytoplasmas kann man erwarten, dass es die elektrische
Ladung entlang der Plasmamembran beeinflusst und so das
Potential hat, VGCCs zu stimulieren. Frihere Modelle von EMF-
induzierten elektrischen Effekten entlang von Plasmamembranen
lassen vermuten, dass diese wahrscheinlich zu schwach sind,
um die in dieser Studie beschriebenen biologischen Effekte zu
erklaren (22). Allerdings haben neuere und vermutlich biologisch
plausiblere Modellierungen ergeben, dass solche elektrischen
Effekte sehr viel ausgepragter sein kdnnten, als man bisher
angenommen hat (104-109). Dadurch erscheint auch eine direk-
te Stimulation von VGCCs durch die partielle Depolarisierung
entlang der Plasmamembran mdglich. Diese These wird durch
die folgenden, in diesem Review besprochenen Beobachtungen
unterstutzt:

1. Der &duflerst schnelle, fast unmittelbare Anstieg von intra-
zelluldrem CaZ*, wie er in einigen Studien als Folge einer
EMF-Exposition festgestellt wurde (8, 16, 17, 19, 21, 27). Die
Schnelligkeit in diesem Zusammenhang bedeutet, dass fast
alle, wenn nicht sogar alle anderen regulatorischen Effekte als
Ursache ausgeschlossen werden kdnnen.

2. Die Tatsache, dass nicht nur L-Typ-, sondern auch drei weite-
re VGCC-Klassen an der Erzeugung biologischer Reaktionen
auf eine EMF-Exposition (Tab. 1) beteiligt sind. Das ldsst die
Vermutung zu, dass ihre spannungsabhangigen Eigenschaften
ein Kernelement ihrer Fahigkeit, auf EMFs zu reagieren, darstel-
len.

3. Die meisten, wenn nicht alle EMF-Effekte werden durch VGCC-
Blocker geblockt (Tab. 1).

4. Die Modellierung von EMF-Effekten an lebenden Zellen lassen
vermuten, dass Ladungsdnderungen der Plasmamembran
eine entscheidende Rolle dabei spielen (104-109). Saunders
and Jefferys stellten fest: ,Es ist gut belegt, dass elektri-
sche Felder ... oder die Exposition gegeniiber niederfre-
quenten Magnetfeldern, sofern sie ausreichend stark sind,
Nervengewebe durch ihre Wechselwirkungen mit spannungs-
abhangigen lonenkandlen erregen!” Auflerdem konstatieren
sie, dass dies durch direkte Einwirkungen auf den elektrischen
Dipol-Spannungssensor innerhalb des lonenkanals erreicht
wird (110).

Eine der Fragen, die sich nicht anhand der vorhandenen
Daten beantworten lassen, ist, ob die sogenannte ,schmutzige
Elektrizitat” (111-113) ebenfalls in der Lage ist, VGCCs zu sti-
mulieren. Schmutzige Elektrizitdt wird durch rapide, in vielen
Fallen auch Quadratwellen-Transienten (square wave transients)
bei der EMF-Exposition hervorgerufen. Solch eine schmutzige
Elektrizitdt wohnt jeglicher digitalen Technologie inne, da digi-
tale Technologie auf der Verwendung solcher Quadratwellen-
Transienten basiert. In unserer digitalen Ara kann sie daher beson-
ders wichtig sein. Mir sind jedoch keine Versuche mit schmutziger
Elektrizitat bekannt, bei denen erfasst wurde, ob VGCCs an der
Reaktion auf solche Felder beteiligt sind. Nanosekundenpulse,
bei denen es sich im Wesentlichen um sehr kurze, aber hoch
intensive schmutzige Elektrizitat handelt, wirken zumindest teil-



weise Uber die Stimulation von VGCCs (Tab. 1). Die begriindete
Annahme, derzufolge schmutzige Elektrizitat dies ebenfalls tut,
bedarf naturlich noch konkreter Untersuchungen.

Die einzige ausflihrlich beschriebene Alternative zu dem hier
besprochenen, nicht-thermische EMF-Effekte betreffenden
Mechanismus ist meines Wissens die Hypothese von Friedman
et al. (114), unterstitzt durch Desai et al. (115). Demnach wird
die augenscheinlich initiale Reaktion auf eine EMF-Exposition
als eine Aktivierung der NADH-Oxidase angesehen, die zu oxi-
dativem Stress und regulatorischen Downstream-Effekten flhrt.
Obwohl die Autoren einige Korrelationen als Hinweis auf eine
maogliche Rolle der NADH-Oxidase liefern (114), beruht der ein-
zige kausale Nachweis auf einem angenommenen spezifischen
Inhibitor der NADH-Oxidase, dem Diphenylen-Jodonium (DPI).
Allerdings weifl3 man, dass es sich bei DPI um einen unspezifi-
schen Kationenantagonisten handelt (116). Das wiederum ist
ein deutlicher Hinweis auf das Fehlen einer solch spezifischen
Wirkung. Vielmehr legt es nahe, dass DPI zumindest teilweise
als VGCC-Blocker wirken kdnnte. Infolgedessen muss eine kau-
sale Rolle der NADH-Oxidase bei den Reaktionen auf eine EMF-
Exposition als undokumentiert betrachtet werden.

Zusammengefasst haben uns die nicht-thermischen Reaktionen
auf aus niederenergetischen Photonen bestehenden EMFs
lange Réatsel aufgegeben, da solche Photonen nicht ausreichend
Energie liefern, um die Zellchemie direkt zu beeinflussen. Die
hier vorliegende Ubersicht liefert jetzt Belege fiir die biologische
Wirkung von ultraniedrigen Frequenzen und Mikrowellen-EMFs,
Nanosekundenpulsen und statischen elektrischen Feldern oder
Magnetfeldern: Die Aktivierung von VGCCs durch EMFs fihrt zu
einem rapiden Anstieg von intrazelluldarem CaZ*, Stickoxid und in
manchen Fallen Peroxynitrit. Mogliche therapeutische Wirkungen
werden vermutlich Gber den CaZ+/Stickoxid/cGMP/Proteinkinase-
G-Pathway vermittelt, pathophysiologische Effekte hingegen
Uber den CaZ*/Stickoxid/Peroxynitrit-Pathway. Womdglich spie-
len auch andere Ca2+-vermittelte Effekte eine Rolle, wie von Xu et
al. postuliert (26).

Ergdnzung

Als dieser Artikel geschrieben wurde, waren dem Autor jedoch
zwei wichtige Veroffentlichungen von Dimitris Panagopoulos
und seinen Kollegen nicht bekannt (117, 118). In diesen Artikeln
erldutern Panagopoulos et al. ihre Theorie, derzufolge span-
nungsabhdngige Calciumkandle und andere spannungsabhan-
gige lonenkandle wahrscheinlich besonders empfanglich fir
eine Aktivierung durch aus Mikrowellen oder niederfrequenten
Photonen bestehende, schwache elektromagnetische Felder sind.
Diesem angenommenen Mechanismus zufolge richten diese
Felder als Ganzes ihre Krafte auf die geladenen Aminosdurereste,
die das Offnen und SchlieBen dieser Kanile regulieren. Da man
weil3, dass diese Kanale bereits auf sehr schwache elektrische
Krifte reagieren, wie sie durch Anderungen des elektrischen
Potentials entlang der Plasmamembran hervorgerufen wer-
den, vermutet man, dass sehr schwache Felder ausreichen, um
diese Kandle zu aktivieren. Diese Folgerung wird durch die bio-
physikalischen Modellierungs-Studien von Panagopoulos et al.
gestutzt. Dies wiederum liefert einen tragfahigen Mechanismus

fur die VGCC-Aktivierung durch solche Felder und damit zusatz-
liche starke Unterstlitzung flir die empirischen Studien, die
oben besprochen wurden. AuBerdem liefert es einen detail-
lierten Mechanismus einer solchen VGCC-Aktivierung, dessen
Plausibilitdt wahrscheinlich die des im Original-Artikel angenom-
menen Mechanismus Ubertrifft.

(Ergdinzung des Autors vom 12.10.2014).
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Mobilfunk und Hirntumoren

Im Jahr 2011 hat die internationale Krebsagentur (IARC) der WHO hochfrequente elektromagneti-
sche Felder als Gruppe 2B Kanzerogen (moglicherweise krebserregend fiir den Menschen) einge-
stuft. Diese Beurteilung beruhte darauf, dass die Evidenz aus epidemiologischen Untersuchungen
undTierversuchen als begrenzt eingestuft wurde, diese aber nach Einschatzung der Expertengruppe
eine kausale Interpretation zuldsst, wobei jedoch Fehlerquellen und Stoéreinfliisse nicht ausge-
schlossen werden konnen. Die Beurteilung der epidemiologischen Evidenz beruht iiberwiegend
auf den Ergebnissen des Interphone-Konsortiums und der Hardell-Gruppe. Im Wesentlichen gilt das
auch heute noch, obwohl einige weitere Untersuchungen vorliegen, die die Beurteilung aus dem
Jahr 2011 stiitzen. Die Inzidenztrends von Hirntumoren zeigen kein einheitliches Bild, aber einige
Befunde sprechen klar fiir einen Effekt des sikularen Trends der Handynutzung. Ob Widerspriiche
in den bisher beobachteten Trends auf methodischen Schwachen, der zunehmenden Nutzung
von Handys mit niedriger spezifischer Absorptionsrate (SAR) und von Freisprecheinrichtungen,
auf Veranderungen in diagnostischen Praktiken oder auf andere Faktoren zuriickgehen, wird
die Zukunft zeigen. Insgesamt sprechen die Ergebnisse der epidemiologischen Untersuchungen
fiir ein erhohtes Hirntumorrisiko durch Handynutzung. Allerdings ist nach wie vor die Hohe des

Risikos nicht abschatzbar.

Schliisselwérter: Hirntumoren, Mobilfunk, elektromagnetische Felder, Epidemiologie.

Einleitung

Als um 1993/94 der digitale Mobilfunk eingefiihrt wurde, star-
tete eine unvorhergesehene Erfolgsgeschichte. Der Mobilfunk
hatte zuvor in den verschiedenen analogen Anwendungen eine
kaum nennenswerte Verbreitung gefunden, umso erstaunlicher
war der Anstieg der Nutzer bereits in den ersten Jahren. Finf
Jahre danach war im Durchschnitt der OECD-Lander bereits
eine Penetrationsrate von 30 % erreicht, und 10 Jahre spater
telefonierte in den meisten OECD-Landern praktisch jeder mobil.
Durch diesen unerwarteten Anstieg des Anteils der Population,
der gegeniiber den Mikrowellen aus Mobiltelefonen exponiert
war, wurde die Frage moglicher gesundheitlicher Auswirkungen
von hochfrequenten elektromagnetischen Feldern (HF-EMF) neu
aufgerollt. Bereits seit den 1930er-Jahren gab es eine wissen-
schaftliche Diskussion um die Frage, ob niedrige Einwirkungen
von HF-EMF gesundheitliche Auswirkung haben. In den spaten
1950er- und 1960er-Jahren wurde durch die Entwicklung des
SAR-Konzepts (SAR = Spezifische Absorptionsrate) die Forschung
stark auf thermische Effekte fokussiert und es wurde die vorherr-

schende Meinung, dass gesundheitlich relevante Wirkungen nur
von einer GbermaBigen Erwarmung durch Absorption elektro-
magnetischer Energie im Gewebe ausgehen. Die dem wider-
sprechenden Forschungsresultate wurden einerseits durch die
Beendigung der Forschungsférderung fiir den EMF-Bereich und
andererseits durch das Fehlen von mechanistischen Erkldrungen
der Effekte kaum mehr weiter verfolgt. Als dann nach Einfiihrung
des digitalen Mobilfunks innerhalb kiirzester Zeit nicht nur eine
Minderheit, sondern ein erheblicher Anteil der Bevolkerung einer
relativ hohen Mikrowellenexposition direkt am Kopf durch den
Handygebrauch ausgesetzt war, wurden Beflirchtungen geédu-
Bert, dass diese Exposition doch gesundheitliche Auswirkungen
haben kodnnte. Auch wenn diese vielleicht nur einen kleinen
Anteil betrdfen, konnte durch die grole Zahl der Exponierten
die Auswirkung auf Populationsebene bedeutend sein. Deshalb
empfahlen zahlreiche wissenschaftliche Gruppierungen in den
1990er-Jahren den Auswirkungen nicht-thermischer Effekte
auf allen Ebenen in experimentellen und epidemiologischen
Untersuchungen nachzugehen.

umwelt-medizin-gesellschaft | 28 | 1/2015



Abstract

Mobile telecommunication and brain tumors

In 2011 the International Agency for Research on Cancer (IARC)
of WHO classified radiofrequency electromagnetic fields as
group 2B carcinogens (possibly carcinogenic to humans). This
classification relied on the assessment of limited evidence
of carcinogenicity from epidemiological and animal studies.
The evidence allows, according to the IARC group, a causal
interpretation, but bias and confounding could not be ruled
out with reasonable confidence. The assessment of epidemio-
logic evidence relied heavily on the results of the Interphone
and Hardell groups. This characterization is essentially valid
also today although additional investigations published since
2011 support IARCs decision. Brain tumor incidence trends
exhibit no consistent picture, but some observations speak
clearly in favor of an impact of the secular trend in mobile
phone use. Whether inconsistencies in incidence trends are
a consequence of methodological limitations, the increasing
use of mobile phones with low specific absorption rate (SAR)
and hands-free devices, of changing diagnostic procedures, or
of other factors might be revealed in the future. Overall, epi-
demiological evidence speaks in favor of an increased brain
tumor risk from mobile phone use. However, the magnitude
of the risk still cannot be determined.

Key words: brain tumors, mobile telecommunication, electroma-
gnetic fields, epidemiology.

Auch flr niederfrequente EMF (NF-EMF) wurde es zur vorherr-
schenden Meinung, dass die einzige Gefdhrdung der Gesundheit
im Bereich niedriger Feldstarken von Nerven- und Muskel-
exzitationen ausgeht.

In beiden Fallen, sowohl fiir HF-EMF als auch fiir NF-EMF, ging man
davon aus, dass chronische Effekte durch niedrige Feldstérken, die
keine akuten Effekte auslosen, nicht moglich sind. Deswegen wur-
den die Ergebnisse der Publikation von Wertheimer und Leeper,
wonach netzfrequente Magnetfelder einen Zusammenhang mit
Tumoren des Nervensystems und mit Leukdmie im Kindesalter
aufweisen, mit groBer Skepsis aufgenommen (WERTHEIMER &
LEEPER 1979). Zahlreiche Untersuchungen, hauptsdachlich zu
kindlicher Leukdamie, wurden in der Folge durchgefihrt, die
jedoch nicht, wie angenommen wurde, die Ergebnisse widerleg-
ten, sondern vielmehr erharteten, sodass dann mehr als 20 Jahre
spater die internationale Krebsagentur (IARC) der WHO netzfre-
quente Magnetfelder als Gruppe 2B Kanzerogen (moglicherweise
krebserregend fiir den Menschen) eingestuft hat (IARC 2002).

Die epidemiologischen Untersuchungen zum Zusammenhang
zwischen niederfrequenten Magnetfeldern und kindlicher Leu-
kdmie zeigen ein erhéhtes Risiko mit zunehmender magnetischer
Flussdichte, das ab etwa 0,3 bis 0,4 pT statistisch signifikant ist.
Demgegentiiber ist der derzeit von der ICNIRP (International
Commission on Non-lonizing Radiation Protection) vorgeschla-
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gene Richtwert zum Schutz vor akuten Wirkungen 200 uT, also
ungefdhr 500-mal hoher (ICNIRP 2010).

Die seit 1979 durchgefiihrten epidemiologischen Untersuchungen
zu Tumoren des Nervensystems und Exposition gegeniber
NF-EMF bei Kindern und Erwachsenen erreichten nicht den
Umfang und die Qualitdt der Studien zur kindlichen Leukamie,
weswegen die IARC diesen Zusammenhang als nicht klassifizier-
bar ansah.

Tatséchlich gibt es, was Tumoren des Nervensystems und Hirn-
tumoren anlangt, erheblich groBere methodische Probleme als
bei der Untersuchung kindlicher Leukdmie. Erstens sind diese
Tumoren seltener (etwa ein Viertel der Krebsinzidenz im Kindes-
alter und weniger als 2 % bei Erwachsenen) als Leukdmien.
Zweitens handelt es sich um eine sehr heterogene Gruppe von
Tumoren, die in mehr als 100 morphologische Typen unterteilt
wird. Diese Typen unterscheiden sich hinsichtlich der Lokalisation,
des zelluldren Ursprungs, der Dignitat, dem Wachstumsverhalten
und der Prognose. Auch wird zunehmend klar, dass selbst mor-
phologisch gleiche Typen, molekularpathologisch sehr unter-
schiedlich sein kénnen. Ein weiteres Problem kommt durch die
ungewodhnliche Beziehung zwischen Alter und Inzidenz ins Spiel,
was die Untersuchungen sensitiv gegeniiber Einschrdnkungen
der Auswahl nach dem Alter macht.

In Abb. 1 ist die Inzidenz von malignen Hirntumoren in Abhéan-
gigkeit vom Alter angefiihrt. Im Gegensatz zu vielen anderen
Tumoren zeigen Hirntumoren keine hdhere Inzidenz mit zuneh-
mendem Alter, sondern eine starke Abnahme der Inzidenz ab
etwa 70 Jahren. Diese Abnahme ist eine Folge der langen Latenz-
zeit und der zunehmenden Wahrscheinlichkeit, dass eine Person,
die einen wachsenden Hirntumor hat, zuvor an einer anderen
Ursache stirbt.

Angesichts dieser Schwierigkeiten ist es erstaunlich, dass den-
noch sowohl bei Kindern wie bei Erwachsenen fiir netzfrequente
Magnetfelder ein leicht erhdhtes Risiko ermittelt werden konnte.
Eine Meta-Analyse samtlicher Untersuchungen, die zu diesem
Thema durchgefiihrt wurden, ergibt fir Erwachsene ein relati-
ves Risiko von 1,17 [95 % Konfidenzintervall: 1,00-1,37] und fir
Kinder 1,43 [0,97 - 2,11]".
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Abb. 1: Inzidenz bésartiger Hirntumoren in Osterreich (1990-2011) nach Alter (Daten der
Statistik Austria).

1) Hier und im Folgenden bezeichnen in eckige Klammern eingeschlossene Werte-
bereiche 95 % Konfidenzintervalle.



Im Folgenden werden wir uns auf den Zusammenhang zwischen
Mobilfunk und Hirntumoren beschranken.

Mobilfunk und Hirntumoren

Die ersten echten Mobiltelefone, die mit einer Mikrowellen-
exposition des Schddels einhergingen, wurden in den 1980er
Jahren eingefiihrt: Zuerst der NMT - nordische Mobiltelefonie
- Standard im 450 MHz Band und dann NMT im 800/900 MHz
Band, 1993/94 folgte dann der digitale Mobilfunk (in den nor-
dischen Landern schon etwas friher). Erst war es das GSM
900 MHz-Band (Global System for Mobile Telecommunications),
dann folgte GSM 1800 MHz und schlie8lich um 2003 kamen die
Telefone der 3. Generation auf den Markt, die bei uns das UMTS
(Universal Mobile Telecommunication System) verwenden und
Ublicherweise bei 1900/2100 MHz operieren. Die 4. Generation
wird gerade ausgebaut, sie wird als LTE (Longterm Evolution)
bezeichnet und vereinigt verschiedene Protokolle, die sie sowohl
fir den Datentransfer als auch fir die Anwendung als Telefon
geeignet macht.

Hinsichtlich der Exposition des Schadels unterscheiden sich
nicht nur die verschiedenen Systeme erheblich, sondern auch
innerhalb eines Systems gibt es zwischen den verschiedenen
Modellen groBe Unterschiede. Das macht es sehr schwierig,
die Exposition in den verschiedenen Hirngeweben und Hirn-
arealen prazise abzuschatzen. Diese Exposition hangt von
zahlreichen Faktoren ab: die wichtigsten Einflussgro3en sind
die Antennentechnologie des Handys, die Qualitdt des Handy-
signals, das von der Basisstation empfangen wird (ist diese
schlecht, dann regelt das Handy die Sendeleistung hoch), die
Positionierung des Handys am Kopf des Nutzers und anatomi-
sche Merkmale des Nutzers (Elastizitdt der Ohrmuschel, Dicke
der Schadelkalotte, Krimmung und Durchmesser des Schéadels
etc.). Im Allgemeinen sind der Schlafenlappen, der Frontallappen,
der Hirnstamm und das Kleinhirn die am starksten exponierten
Areale. Allerdings war bei alteren Telefonen, insbesondere sol-
chen mit Ausziehantenne, auch eine erhebliche Exposition des
Parietal- und Occipitallappens aufgetreten.

Die Exposition im Korper wird mittels der spezifischen Absorp-
tionsrate (SAR) in W/kg angegeben. Die SAR ist proportional
dem Quadrat der elektrischen Feldstarke im jeweiligen Gewebe.
Allerdings ldsst sich die SAR nur in Phantomen messen oder mit-
tels Rechenmodellen ermitteln, eine Messung im Organismus ist
nicht praktikabel. Die Konformitdat mit dem Standard, der bei 2
W/kg fir die Exposition des Schadels liegt, wird so ermittelt, dass
der maximale SAR-Wert in 10 g zusammenhdngendem Gewebe
berechnet oder mittels Phantomen gemessen wird. Der Nachteil
dieser Methode ist, dass daraus nicht die Exposition in einem sen-
sitiven Gewebe wie dem Knochenmark, den Hirnhduten oder den
Ventrikelwanden ermittelt werden kann.

Die verschiedenen Mobilfunkstandards unterscheiden sich in
den Sendeprotokollen. GSM Mobiltelefone senden in einem Zeit-
schlitzverfahren, wobei Impulse von etwa 0,6 ms Dauer mit einer
Wiederholungsrate von 217 Hz ausgesendet werden. UMTS ope-

riert breitbandig mit niederfrequenten Komponenten, die mit
der Leistungskontrolle zusammenhdngen. Die Antennenleistung
hat im Laufe der Zeit abgenommen, sodass heutige Handys im
Allgemeinen niedrigere Expositionen des Schdadels bewirken.
Dazu kommt, dass GSM Handys beim Gesprachsaufbau mit der
maximalen Antennenleistung beginnen, wahrend beim UMTS
Protokoll mit dem niedrigsten Wert begonnen wird, der dann
erhoht wird, bis der optimale Empfang bei der Basisstation
erreicht wird.

Auch Schnurlostelefone sind mit einer Exposition des Schadels ver-
bunden, die durchaus im Bereich der Exposition durch ein Handy
liegt. Die ersten Schnurlostelefone nutzten einen Analogstandard,
spater in den 1990er Jahren wurde diese Technologie durch den
DECT Standard (Digitally Enhanced Cordless Telephones) ver-
drangt, dessen Funktionsweise dhnlich der des GSM ist.

Es war naheliegend, dass in den 1990er-Jahren empfohlen wurde,
epidemiologische Untersuchungen zu Tumoren im Kopfbereich
durchzuflihren, weil der Schadel beim Telefonieren am starksten
exponiert ist. Die meisten Untersuchungen liegen zu Hirntumoren
vor. Im Folgenden stellen wir die vorliegende Evidenz im Uber-
blick dar, wobei wir eine Aufteilung in Kohorten-Studien, Fall-
Kontroll-Studien und Inzidenztrendstudien vornehmen.

Kohorten-Studien

Bei Kohorten-Studien werden Gruppen von Personen (manchmal
auch nur eine Gruppe) ausgewdhlt und liber eine gewisse Zeit
nachverfolgt, um das Auftreten von bestimmten Ereignissen
(z. B. die Diagnose eines Hirntumors) zu ermitteln. Solchen Unter-
suchungen kommt in der Epidemiologie im Allgemeinen eine
groBe Bedeutung zu, weil man den relevanten Endpunkt in
Richtung des Zeitpfeils, also prospektiv, ermittelt. Dadurch ist
eine kausale Interpretation eher moglich.

Zu Fragen des Zusammenhangs zwischen Hirntumoren und
Handynutzung wurden bisher drei Kohorten-Studien durchge-
fahrt, von denen jedoch aufgrund methodischer Probleme keine
geeignet ist, zur Risikobeurteilung beizutragen.

Die erste dieser Untersuchungen (DREYER et al. 1997, ROTHMAN
et al 1996), die bereits 1993 begonnen wurde, hatte ein inter-
essantes Design, das, hdtte sich die Technik nicht so rasch
gewandelt und wadre sie nicht gerichtlich gestoppt worden,
durchaus das Potenzial hatte, einen wesentlichen Beitrag zur
Risikoermittlung und Risikobeurteilung zu leisten. Es wurden
von zwei Netzbetreibern Personen ausgewdhlt, die entweder
einen Mobiltelefonvertrag hatten oder einen Vertrag fur ein
tragbares Telefon (das waren Taschen- oder Autotelefone, die
im Mobilteil keine Antenne hatten und daher den Kopf nicht
exponierten). Das ist ein sehr guter Ansatz, denn man kann
davon ausgehen, dass diese Gruppen sich in allen Eigenschaften
auBer der Nutzung unterschiedlicher Arten von Mobiltelefonen
dhnlich sind. Allerdings gab es bereits kurz danach diese trag-
baren Telefone nicht mehr und daher ist anzunehmen, dass die
meisten Personen in dieser Kohorte auf ein Mobiltelefon umge-
stiegen waren. Allerdings wurde die Studie bereits ein Jahr nach
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Start gerichtlich gestoppt, weil die Verlinkung von Daten mit
Morbiditats- und Mortalitatsregistern nicht zuldssig war.

Die zweite Kohorten-Studie wurde in Danemark 1994/95 begon-
nen (JOHANSEN et al. 2001). Auch diese Studie war gut geplant,
wurde aber durch die Dynamik der Marktentwicklung tberholt.
Es wurden samtliche Personen, die zwischen 1982 und 1995
einen Vertrag mit einem Netzbetreiber hatten, ausgewahlt. Ware
diese Kohorte im Wesentlichen die einzige Bevolkerungsgruppe
geblieben, die ein Handy nutzt, dann waren die Nachbeobach-
tung und der Vergleich mit der danischen Bevolkerung aussage-
kraftig gewesen. Bekanntlich hat sich die Situation anders als
erwartet entwickelt, und 10 Jahre spater hatte bereits nahezu
jeder ein Mobiltelefon. Die Studie hatte aber zusdtzlich das
Problem, dass nur 58 % der 723.421 Subskribenten identifi-
ziert werden konnten. Der Rest waren Geschaftskunden, fir die
die Nutzungsperson nicht namentlich eruierbar war, doppelte
Lizenzen etc. AuBerdem enthielt die Kohorte etwa 6 % Personen,
die Autotelefone verwendeten, die mit keiner Exposition des
Schédels gegeniiber Mikrowellen einhergehen. Insgesamt enthielt
die Kohorte also nur etwa die Halfte der Mobiltelefonnutzer. Und
auch von diesen war nicht bekannt, ob und in welchem Ausmalf
sie das Handy nutzten. Daraus resultierte eine so bedeutende
Fehlklassifikation der Exposition, dass die Ergebnisse (FREI et al.
2011, SCHUZ et al. 2006, 2011) nicht verwertbar sind. Es gébe zwar
die Moglichkeit, die Handynutzung in Populationssegmenten zu
schatzen und eine entsprechende Korrektur durchzufiihren, aber
wenn nur die Halfte der Langzeitnutzer in einer Kohorte ent-
halten sind und die Ubrigen in der Vergleichspopulation, kann
auch nach Korrektur der Nutzerraten ein erheblicher Fehler nicht
ausgeschlossen werden.

Die bislang letzte Kohorten-Studie beruht auf der Million Women
Study Kohorte des Vereinigten Konigsreichs. Zwischen 1999 und
2001 wurden 1,3 Millionen Frauen im Alter von durchschnittlich
60 Jahren (ca. 50-70 Jahre) zum Brustkrebsscreening eingeladen.
Diese Frauen werden regelmaBig angeschrieben, um Fragen zu
unterschiedlichen Themen zu beantworten. Zwischen 1999 und
2005 haben 65 % einen Fragebogen zu Mobiltelefonnutzung
beantwortet. Im ersten Bericht (BENSON et al. 2013) wurden
Daten dieser Frauen hinsichtlich Krebserkrankungen bis 2009
ausgewertet und in einem Update bis 2011 (BENSON et al.
2014). Fur Gliome wurde kein erhohtes Risiko gefunden (das
relative Risiko fur =10 Jahre Nutzungsdauer war 0,78 [0,55-
1,10]). Fir Meningeome war das relative Risiko fir =10 Jahre
Mobiltelefonnutzung 1,10 [0,66-1,84]. Fir Akustikusneurinome
wurde in der Auswertung bis 2009 ein signifikant erhéhtes Risiko
bei 210 Jahre Nutzung ermittelt (2,46 [1,07-5,64]), das aber nach
dem Update bis 2011 auf 1,17 [0,60-2,27] zurlickging. Bei dieser
Untersuchung wird ein weiteres Problem deutlich, das oft miss-
achtet wurde: die Dauer der Entwicklung eines Hirntumors. Diese
Latenzzeit, also die Zeit vom ersten Auftreten eines Zellklons
mit einer malignen Transformation bis zur Diagnose, ist bei allen
Hirntumoren sehr lange. Die Verteilung dieser Latenzzeiten ist nur
unzuldnglich bekannt, aber Daten der Hiroshima-Uberlebenden,
von Personen, die aus therapeutischen Griinden bestrahlt wur-
den und aus Nachbeobachtungen von Personen, die Leukdmie
oder andere bosartige Erkrankungen Uberlebt haben, ergibt
sich eine durchschnittliche Latenzzeit fiir Hirntumoren von 20

umwelt-medizin-gesellschaft | 28 | 1/2015

bis 30 Jahren. Die Daten zur Beziehung zwischen Alter und
Inzidenz legen nahe, dass die wahre Latenzzeit eine rechts-
schiefe Verteilung besitzt, demgemaR viele Personen eine noch
viel ldngere Latenzzeit besitzen. Im Jahr 1999 gab es etwa 2 %
Frauen, die berichteten, 5 Jahre mit dem Handy zu telefonie-
ren. Das bedeutet, dass nicht einmal 2 % zum letzten Zeitpunkt
der Nachbeobachtung im Jahr 2011 eine Nutzungsdauer von
etwa 17 Jahren hatten. Daher kann man davon ausgehen, dass
nahezu alle Frauen, die im Verlauf der Nachbeobachtung mit
einem Hirntumor diagnostiziert wurden, den Tumor bereits hat-
ten, als sie begannen, das Handy zu nutzen. Diese Kohorten-
Studie kann daher lediglich einen Effekt auf das Tumorwachstum
ermitteln. Dieser Effekt hdangt von der Alters-Inzidenzkurve ab.
Betrachtet man diese Beziehung (Abb. 1) erkennt man, dass
nur bei den jliingeren Frauen der Kohorte ein Chance besteht,
einen solchen Effekt festzustellen, bei den Alteren flacht sich die
Inzidenzentwicklung ab oder beginnt bereits abzusteigen. Die
Effekte eines Einflusses auf das Tumorwachstum kdnnen abge-
schatzt werden, wenn man eine Hypothese Uiber das Ausmal3 der
Beschleunigung anwendet. Nehmen wir an, dass das Wachstum
um 2 Jahre beschleunigt wird, dann waéren die zu erwarteten
relativen Risiken zwischen 0,95 und 1,26. Es ist also sogar eine
Reduktion des relativen Risikos mit einer Beschleunigung des
Tumorwachstums vereinbar. Insgesamt kann diese Studie in der
vorliegenden Form nichts zur Frage eines Hirntumorrisikos bei-
tragen.

Fall-Kontroll-Studien

Die enorm hohen KohortengréB3en, die notwendig sind, um fir
so seltene Erkrankungen, wie es Hirntumoren darstellen, einen
Zusammenhang mit einer Exposition herzustellen, haben in den
1950er-Jahren dazu gefiihrt, dass man auf andere Studiendesigns
umstieg. Das am hdufigsten angewandte Design ist die Fall-
Kontroll-Studie. Dabei geht man von pravalenten oder inzidenten
Fallen der interessierenden Erkrankung (hier den Hirntumoren)
aus und untersucht retrospektiv die Exposition gegeniber der
interessierenden Bedingung (hier dem Handytelefonieren).
Der Gruppe von Erkrankungsfallen stellt man die der Kontroll-
personen ohne die Erkrankung gegeniiber, die aber in allen
anderen relevanten Merkmalen (z.B. Alter und Geschlecht) den
Fallen gleichen. Bereits 1951 hat Cornfield gezeigt, dass fir
seltene Erkrankungen dieses Design in der Lage ist, eine valide
Schatzung fir das relative Risiko zu liefern (CORNFIELD 1951).
In den 1970er-Jahren wurde erkannt (z.B. MIETTINEN 1976),
dass im Falle bestimmter Auswahlbedingungen fiir Falle und
Kontrollen diese glinstige Eigenschaft des Fall-Kontroll-Designs
auch auf Erkrankungen mit beliebig hoher Inzidenz ausgedehnt
werden kann. In der Folge hat daher das Fall-Kontroll-Design
grof3e Verbreitung gefunden, weil man in kirzerer Zeit und mit
geringerem Aufwand valide Resultate hinsichtlich des Risikos,
das mit bestimmten Faktoren verbunden ist, erhalten kann.
Allerdings gibt es mdgliche Fehlerquellen, die bei der Planung
und Durchfiihrung so weit wie mdglich ausgeschalten werden
mussen. Dazu zdhlen Selektionsfehler (das sind Fehler, die auf
eine unausgewogene Auswahl der Félle und Kontrollen zuriick-
gehen), Klassifikationsfehler (das sind Fehler, die auf falsche
Diagnosen oder falsche Expositionszuordnung zurtickgehen) und



Studie Publikation(en) Diagnosejahre | Endpunkt(e) Bemerkungen
Hardell 1 HARDELL et al. 1999 1994-96 Hirntumoren
HARDELL et al. 2000 Multivariate Analyse
HARDELL et al. 2001 Lateralitatsanalyse
Muscat 1 MUSCAT et al. 2000 1994-98 Bosartige Hirntumoren
Inskip INSKIP et al 2001 1994-98 Bdsartige Hirntumoren,
Meningeome,
Akustikusneurinome
Muscat 2 MUSCAT et al. 2002 1997-99 Akustikusneurinome
Auvinen AUVINEN et al. 2002 1996 Bdsartige Hirntumoren, Registerstudie
Meningeome
Hardell 2 HARDELL et al. 2002a 1997-2000 Bosartige Hirntumoren,
Meningeome,
Akustikusneurinome
HARDELL et al. 2002b Bdsartige Hirntumoren Spezielle Auswertung
Hardell 3 HARDELL et al. 2005a 2000-03 Meningeome,
Akustikusneurinome
HARDELL et al. 2006a Bdsartige Hirntumoren Gepoolte Analyse
HARDELL et al. 2006b 1997-2003 Meningeome,
Akustikusneurinome
HARDELL et al. 2006c 1997-2003 Bdsartige Hirntumoren Gepoolte Analyse
Interphone CHRISTENSEN et al. 2004 2000-04 Akustikusneurinome Dénischer Teil der Interphonestudie

LONN et al. 2004

Akustikusneurinome

Schwedischer Teil der Interphonestudie

CHRISTENSEN et al. 2005

Bdsartige Hirntumoren,
Meningeome

Dénischer Teil der Interphonestudie

LONN et al. 2005

Bosartige Hirntumoren,
Meningeome

Schwedischer Teil der Interphonestudie

SCHOEMAKER et al. 2005

Akustikusneurinome

Englischer Teil der Interphonestudie

HEPWORTH et al. 2006

Bosartige Hirntumoren

Gepoolte Analyse der nordischen
Interphone-Teilnehmer

SCHUZ et al. 2006

Bdsartige Hirntumoren,
Meningeome

Deutscher Teil der Interphonestudie

TAKEBAYASHI et al. 2006

Akustikusneurinome

Japanischer Teil der Interphonestudie

KLAEBOE et al. 2007

Bdsartige Hirntumoren,
Meningeome,
Akustikusneurinome

Norwegischer Teil der Interphonestudie

LAHKOLA et al. 2007

Bosartige Hirntumoren

Gepoolte Analyse der
nordischen Interphone-Teilnehmer

SCHLEHOFER et al. 2007

Akustikusneurinome

Deutscher Teil der Interphonestudie

HOURS et al. 2007

Bosartige Hirntumoren,
Meningeome,
Akustikusneurinome

Franzdsischer Teil der Interphonestudie

TAKEBAYASHI et al. 2008

Bdsartige Hirntumoren,
Meningeome

Japanischer Teil der Interphonestudie

LAHKOLA et al. 2008

Meningeome

Gepoolte Analyse der nordischen
Interphone-Teilnehmer

INTERPHONE 2010 Bosartige Hirntumoren, Analyse aller 13 Lander
Meningeome
INTERPHONE 2011 Akustikusneurinome Analyse aller 13 Lander

CARDIS et al. 2011

Bdsartige Hirntumoren,
Meningeome

Case-Case Analyse eines Teils
der Interphone-Teilnehmer

LARJAVAARA et al. 2011

Bdsartige Hirntumoren

Case-Case Analyse eines Teils
der Interphone-Teilnehmer
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Studie Publikation(en) Diagnosejahre | Endpunkt(e) Bemerkungen
Gousias GOUSIAS et al. 2009 2005-07 Bdsartige Hirntumoren Auswertung nach Minuten-Jahre
Sato SATO et al. 2011 2000-06 Akustikusneurinome
Cefalo AYDIN et al. 2011 2004-08 Hirntumoren Kinder im Alter von 7-19 (Danemark,
Schweden, Norwegen, Schweiz)
Han HAN et al. 2012 1997-2007 Akustikusneurinome Spitalsbasierte Studie aus Pittsburg (USA)
Corona CORONA et al. 2012 2006-10 Akustikusneurinome Spitalsbasierte Studie aus Brasilien
Cerenat COUREAU et al. 2014 2004-06 Bdsartige Hirntumoren,
Meningeome
Hardell 4 HARDELL et al. 2013a 2007-09 Bdsartige Hirntumoren
HARDELL et al. 2013b Akustikusneurinome Gepoolte Analyse der
Hardell 2, 3 und 4 Studien
CARLBERG et al. 2013 Meningeome
Pettersson PETTERSSON et al. 2014 2002-07 Akustikusneurinome

Tabelle 1: Ubersicht tiber Fall-Kontroll-Studien zum Zusammenhang zwischen Mobiltelefonnutzung und Hirntumoren.

Erinnerungsfehler (die zustande kommen, wenn die Exposition
aus dem Gedachtnis ermittelt wird).

Insgesamt wurden bisher 16 Fall-Kontroll-Studien zum Zusam-
menhang zwischen Hirntumoren und Handynutzung durchge-
fuhrt. Viele dieser Studien sind in mehreren Einzelpublikationen
und teilweise in gepoolten Analysen verdffentlicht, sodass die
Zahl der Verdffentlichungen bei weitem die Zahl der Studien
Uibersteigt. Man kann diese Studien in vier Gruppen einteilen:
in frihe Studien (insbesondere aus den USA), deren Fille aus
den 1990er-Jahren stammen, die Studien nach 2000 der Hardell-
Gruppe aus Schweden, die Studien der Interphone-Gruppe (ein
Konsortium aus 13 Landern) und spatere Studien auBBerhalb der
Interphone- und Hardell-Gruppe. Tabelle 1 gibt einen Uberblick
Gber diese Untersuchungen.

Die unterschiedlichen Studien haben verschiedene Verfahren
zur Ermittlung der Mobiltelefonnutzung angewandt und
unterscheiden sich auch in anderen methodischen Aspekten.
Vor allem die Dauer der Mobiltelefonnutzung war aufgrund
der unterschiedlichen Zeitrdume der Patientenrekrutierung
unterschiedlich. Aufgrund der methodischen Unterschiede
ist eine formale Metaanalyse problematisch. Die folgenden
Abbildungen zeigen Forest-Plots der Studienergebnisse fiir die
jeweils langsten Nutzungsdauern, fiir die Ergebnisse vorlagen,
aufgeteilt nach bdosartigen Hirntumoren, Meningeomen und
Akustikusneurinomen. Weiters wurde eine Aufgliederung nach
dem Untersuchungszeitraum in Studien vorgenommen, die die
Patienten in den 1990er-Jahren rekrutierten und in die spéteren
Studien.

Bei bosartigen Hirntumoren ergibt sich erwartungsgemaB fur die
friihen Studien mit nur kurzen Nutzungsdauern eines Handys kein
erhohtes Risiko. Die spateren Studien mit langerer Nutzungsdauer
ergaben ein erhdhtes metaanalytisches Risiko von 2,01 [1,41-2,86]

umwelt-medizin-gesellschaft | 28 | 1/2015

bei einer erheblichen Heterogenitit (=75 %). Die Heterogenitt
wird durch das Interphone-Resultat hervorgerufen, ohne dieses
Ergebnis reduziert sich die Heterogenitat auf nicht-signifikante
31 %. Andererseits wird das Gesamtresultat wesentlich durch die
Hardell-Studien bestimmt. Das Interphone-Protokoll war zwar
darauf angelegt, dass Fehlerquellen moglichst vermieden wer-
den, es zeigte sich jedoch bei der praktischen Durchfiihrung, dass
die Teilnahme vor allem von Kontrollen nicht die angestrebte
Rate erzielte. Durchschnittlich nahmen nur 53 % der gewahlten
Kontrollen teil. Ein kurzer Fragebogen fiir nicht-Teilnehmer ergab,
dass diese seltener Mobiltelefonnutzer waren als Personen, die
Teilnahmen. Daraus resultiert eine Unterschdtzung des Risikos.
Das Interphone-Konsortium schatzte (VRIJHEID et al. 2009) die-
sen Selektionsfehler auf etwa 10 %. Dieser Fehler dirfte bei
zugrundlegen eines plausibleren Szenarios aber deutlich héher
sein (30-40 %).

Anwendung eines Korrekturfaktors dieser GréBenordnung auf
das Interphone-Resultat fir =10 Jahre Handynutzung ergibt
einen Wert von 1,51 fiir den Risikoschéatzer. Dieser Wert liegt in
der Néhe des Schétzers der Analyse mit ausschlieBlich Handy-
nutzern (INTERPHONE 2010: Annex 2), wobei die niedrigste
Nutzungsdauer als Referenz fungierte (2,18 [1,43-3,31]).

Die Metaanalyse fiir Meningeome ist in Abb. 3 zusammengefasst.
Fir Studien mit langerer Nutzungsdauer ergeben sich nicht-signi-
fikant erhohte Risikoschatzer (1,25 [0,95-1,65]). Da Meningeome
sehr langsam wachsende Tumoren sind, kdnnte dies darauf
hindeuten, dass selbst die langsten Nutzungsdauern noch kei-
nen klaren Einfluss zeigen. Es bleibt abzuwarten, ob kinftige
Untersuchungen hier groBere Klarheit schaffen kdnnen.

Die Resultate zu Akustikusneurinomen sind in Abb. 4 zusammen-
gefasst. Die bisher ausfihrlichste Analyse zur Nutzungsdauer
und Intensitdat der Nutzung der Hardell-Gruppe (HARDELL et
al. 2013b) ergab fiir die Dauer der Nutzung einen schwachen



%
Weight Nutzungs- Diagnose-

Studie Jahr ES (95% CI) (D+L) dauer Typ jahre
1
HARDELL et al. 1999 + 1.20(0.56,2.59) 19.08 >10 analog 94-96
MUSCAT et al. 2000 —_— 0.70 (0.40,1.40) 26.16 >=4  mobil 94-98
INSKIP et al. 2001 —_—— 0.90 (0.50,1.50) 31.64 >=3  mobil 94-98
AUVINEN et al. 2002 * 1.70(0.90,3.50) 23.12 >2 mobil 96
D+L Subtotal (l-squared = 23.7%, p = 0.269) <> 1.03(0.71,1.49)  100.00
-V Subtotal < 1.02 (0.74, 1.41)
2
HARDELL et al. 2000 —_— 1.80 (1.10, 2.90) 11.37  >10 analog 97-00
HARDELL et al. 2006a —_—— 3.50(2.00,6.40) 10.39 >10 analog 00-03
HARDELL et al. 2006a * 3.60(1.70,7.50) 8.82 >10  digital 00-03
HARDELL et al. 2006a _— 2.90(1.60,5.20) 10.31 >10  schnurlos 00-03
HARDELL et al. 2013a + 3.30(1.60,6.90) 8.93 >25  analog 07-09
HARDELL et al. 2013a —_— 2.10 (1.20, 3.60) 1071 >15 digital 07-09
HARDELL et al. 2013a *> 1.50(0.50,4.60) 5.95 >20  schnurlos 07-09
INTERPHONE 2010 —_— 0.98 (0.76, 1.26) 13.47 >=10 mobil 00-04
AYDIN et al. 2011 —_— 1.26 (0.70,2.28) 10.30 >5 mobil 04-08
COUREAU etal. 2014 s e a—— 1.61(0.85,3.09) 975 >=10 mobil 04-06
D+L Subtotal (I-squared = 74.6%, p = 0.000) = 2.01(1.41,2.86)  100.00
I-V Subtotal < 1.59 (1.36, 1.87)
NOTE: Weights are from random effects analysis
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Abb. 2: Forest-Plot der Fall-Kontroll-Studien zum Zusammenhang zwischen Handynutzung und bdsartigen Hirntumoren, aufgeteilt in Studien mit Patienten aus den 1990er-Jahren
(1) und spéateren Studien (2). Angefiihrt sind auch die jeweils analysierte Nutzungsdauer, der Telefontyp und der Diagnosezeitraum.

9
\;\oleight Nutzungs- Diagnose-

Studie Jahr ES (95% CI) (D+L) dauer Typ jahre
1 |
INSKIP et al. 2001 + 1.10 (0.50, 2.50) 75.98 >=0,5 mobil 94-98
AUVINEN et al. 2002 + 0.80(0.20,3.50) 24.02 >2 mobil 96
D+L Subtotal (I-squared = 0.0%, p = 0.704) <> 1.02 (0.51,2.05) 100.00
-V Subtotal _ 1.02 (0.51, 2.05)
2
HARDELL et al. 2005a + 2.10(1.10,4.30) 11.58 >10 analog 00-03
HARDELL etal.  2005a + 1.50 (0.60, 3.90) 7.14 >10  digital 00-03
HARDELL et al. 2005a +— 1.90 (0.97, 3.60) 12.22 >10 schnurlos 00-03
CARLBERG etal. 2013 * 1.30 (0.60, 2.80) 9.69 >25 analog 07-09
CARLBERG etal. 2013 —_— 1.00 (0.60, 1.50) 18.85 >15 digital 07-09
CARLBERG etal. 2013 + 1.30(0.50, 3.40) 6.86 >20  schnurlos 07-09
INTERPHONE 2010 —_— 0.83(0.61,1.14) 26.04 >=10 mobil 00-04
COUREAU etal. 2014 + 1.57 (0.64, 3.86) 7.62 >=10 mobil 04-06
D+L Subtotal (I-squared = 34.4%, p =0.153) <<> 1.25(0.95, 1.65) 100.00
IV Subtotal < 1.13(0.92, 1.38)
NOTE: Weights are from random effects analysis
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Abb. 3: Forest-Plot der Fall-Kontroll-Studien zum Zusammenhang zwischen Handynutzung und Meningeomen, aufgeteilt in Studien mit Patienten aus den 1990er-Jahren (1) und
spateren Studien (2). Angefiihrt sind auch die jeweils analysierte Nutzungsdauer, der Telefontyp und der Diagnosezeitraum.
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%
Weight Nutzungs- Diagnose-

Studie Jahr ES (95% ClI) (D+L) dauer Typ jahre
1
MUSCAT et al. 2002 * 1.70 (0.50,5.10) 35.81 >2 mobil 97-99
INSKIP et al. 2001 * 1.40(0.60, 3.40) 64.19 >=3 mobil 94-98
D+L Subtotal (I-squared =0.0%, p = 0.793) <:> 1.50 (0.75,3.01)  100.00
I-V Subtotal e 1.50 (0.75, 3.01)
2
HARDELL et al. 2000 + > 3.50(0.70,16.80) 3.21 >10 analog  97-00
HARDELL et al. 2005a —_— 3.75(1.80,7.84) 8.60 >5 analog  00-03
HARDELL et al. 2005a —_— 2.36(1.18,4.74) 9.04 >5 digital 00-03
HARDELL et al. 2005a —_— 1.14(0.52,2.49) 8.16 >5 schnurlos 00-03
INTERPHONE 2011 —_— 0.76 (0.52,1.11) 13.00 >=10  mobil 00-04
CORONA et al. 2012 + 1.81(0.73,4.47) 697 >=6 mobil 06-10
HAN et al. 2012 —_— 1.29(0.69,2.43) 9.83 >=10  mobil 97-07
HAN et al. 2012 —_— 1.07 (0.51,2.24) 8.57 >=10  schnurlos 97-07
SATO et al. 2011 I + 1.62(0.79,4.22) 759 >10 mobil 00-06
PETTERSSON et al2014 —_— 1.09 (0.75,1.59) 13.05 >=10  mobil 02-07
HARDELL et al. 2013b —_—— 2.26(1.43,3.58) 11.98 >=10  mobil 97-09
D+L Subtotal (I-squared =63.4%, p = 0.002) <> 1.53(1.11,2.10)  100.00
I-V Subtotal <> 1.36 (1.14, 1.62)
NOTE: Weights are from random effects analysis
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Abb. 4: Forest-Plot der Fall-Kontroll-Studien zum Zusammenhang zwischen Handynutzung und Akustikusneurinomen, aufgeteilt in Studien mit Patienten aus den 1990er-Jahren (1)

und spateren Studien (2). Angefiihrt sind auch die jeweils analysierte Nutzungsdauer, der Telefontyp und der Diagnosezeitraum.

aber linearen Anstieg, wahrend fir die Intensitat der Nutzung
ein Plateau bei einer kumulativen Nutzungsintensitat von
3000 Stunden auftrat. Das metaanalytische Ergebnis fir alle
Studien mit ldangeren Nutzungsdauern ergab einen Wert fiir das
relative Risiko von 1,53 [1,11-2,10]. Die Heterogenitat war mit
I’=63 % statistisch signifikant. Fiir diese Heterogenitit sind nicht
nur die Interphone-Studien verantwortlich, sondern auch die
Unterschiede zwischen den Ergebnissen zu analogen, digitalen
und Schnurlostelefonen. Auch die komplexen Zusammenhange
zwischen Nutzungsintensitdat und Nutzungsdauer in Bezug auf
das Risiko fuir Akustikusneurinome kdnnten zu den Unterschieden
zwischen den Studien beigetragen haben.

Uber diese Befunde hinaus gibt es drei Untersuchungen, die das
Tumorvolumen im Zusammenhang mit der Mobiltelefonnutzung
behandelten. Alle drei Untersuchungen (CHRISTENSEN et
al. 2004, HARDELL et al. 2013b, MOON et al. 2014) ergaben
héhere Volumina bei Nutzern von Mobiltelefonen. Wahrend
bei den meisten anderen Hirntumoren bei einer gegebenen
Lokalisation eine Beschleunigung des Tumorwachstums durch
Handynutzung zu einer frilheren Diagnose fiihren wiirde, ist
das bei Akustikusneurinomen nicht notwendiger Weise der Fall,
weil dieser Tumor im Bereich des Kleinhirnbriickenwinkels einen
gewissen Raum zum Wachstum findet, der nicht immer zu einer
friheren Diagnose fiihrt.
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Insgesamt ergeben die Fall-Kontroll-Studien zu bdsartigen
Hirntumoren und Akustikusneurinome klare Hinweise auf ein
erhohtes Risiko durch Mobiltelefonnutzung. Bei Meningeomen
kdnnten die bisher untersuchten Nutzungsdauern noch zu kurz
sein, um einen Effekt feststellen zu kénnen.

Obwohl Fehler in den Untersuchungen nicht ausgeschlossen
werden konnen, spricht die Evidenz fiir einen Zusammenhang,
der kausal auf die Mobiltelefonnutzung zurtickzufiihren ist, denn
die meisten dieser Fehler fiihren eher zu einer Reduktion der
Risikoschatzer. Zu einem Fehler in der umgekehrten Richtung
wiirde eine differenzielle Uberschitzung der Nutzungsjahre (d.h.
des Beginns der Nutzung) durch Hirntumorpatienten fiihren.
Ein solcher Fehler ist aber sehr unwahrscheinlich und konn-
te bisher nicht belegt werden (PETTERSSON et al. 2015). Eine
Untersuchung (MOON et al. 2014), die Horprobleme bei Patienten
mit Akustikusneurinomen berlicksichtigt hat, zeigte, dass diese
Horprobleme, wie schon frilher vermutet wurde (KUNDI 2009,
2010), die Handynutzung und damit die Risikoschatzer beein-
flussen. Frilhe Symptome bei anderen Hirntumoren kdnnten
einen dhnlichen Einfluss zumindest bei kurzen und mittleren
Nutzungsdauern gehabt haben.

Wahrend die bisher vorliegende Evidenz aus Fall-Kontroll-Studien
fur eine Erhéhung des Risikos fuir Hirntumore, zumindest was
bosartige Hirntumore und Akustikusneurinome anlangt, spricht,
kann Gber das Ausmal der Erhdhung wegen der noch zu kurzen
Nutzungsdauern keine Aussage gemacht werden.




Untersuchungen des Inzidenztrends

Nachdem analytisch epidemiologische Studien seit 2004 Hinweise
auf ein erhohtes Risiko gaben, versuchte man diese Ergebnisse
als Folge von methodischen Fehlern darzustellen. Als Argument
dafiir, dass die Ergebnisse dieser Studien nicht stimmen kdnnen,
wurde das Fehlen eines Anstiegs der Inzidenz von Hirntumoren
in der Population angefiihrt. So Uberzeugend dieser Argument
dem Laien scheinen mag, dem ein steiler Anstieg der Rate der
Handynutzer von praktisch null auf 100 % in nur 15 Jahren zwi-
schen 1990 und 2004 vorgestellt wird (siehe Abb. 5) und dem
dann gezeigt wird, dass die Hirntumorinzidenz in dieser Zeit sich
kaum verdndert hat, so fehlerhaft ist es auch. Es wird so getan, als
wirden die analytisch epidemiologischen Studien ein plotzlich
durch die Handynutzung erscheinendes Risiko vorhersagen und
damit ein sprunghaftes Ansteigen der Inzidenz. Das ist jedoch
nicht der Fall. Was diese Studien vorhersagen, ist eine Erhohung
der Wahrscheinlichkeit, dass ein bereits existierender Tumor in
einem bestimmten Zeitfenster diagnostiziert wird. Damit kann
sich das Risiko nicht auf die gesamte Population, sondern nur
auf den Anteil beziehen, der einen latenten Tumor aufweist. Der
zweite Fehler liegt in der Annahme, dass Registerdaten akkurat
und komplett sind. Leider ist das fiir die meisten Krebsregister
und gerade fur Hirntumoren nicht der Fall. Sie hinken oft stark
zurlick und sind erst nach vielen Jahren einigermaf3en komplett.
Das macht es unmdglich auf Basis solcher Register Anstiege in
der erwarteten GroBe zu detektieren. An manche Register sind
nur bosartige Hirntumoren zu melden, was dazu fiihrt, dass viele
gar nicht gemeldet werden, bei denen oft bis zur Durchfiihrung
einer Biopsie oder einem chirurgischen Eingriff unklar ist, ob es
ein maligner oder benigner Tumor ist. Neben diesen Umstdnden
muss auch das Verhalten der Menschen bedacht werden. Der
Anteil an Personen, die eine Freisprecheinrichtung verwenden,
hat in einigen Regionen enorm zugenommen. Diese Personen
werden zwar in der Nutzerrate gezdhlt, sie tragen aber nicht zum
Risiko bei, weil ihr Schadel nicht oder viel geringer exponiert
wird.

DELTOUR et a. (2012) berichteten zunehmende Inzidenzraten
fur bosartige Hirntumoren in Danemark, Finnland, Norwegen
und Schweden zwischen 1979 und 2008. Jahrliche prozentu-
elle Zunahmen waren +0,4 % [+0,1 - 0,6 %] fir Manner und
+0,3 % [+0,1 - 0,5 %] furr Frauen. Es wurden keine Ergebnisse fiir
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Abb. 5: Durchschnittliche Mobiltelefon-Penetrationsrate (Anzahl SIM-Karten pro Ein-
wohner in %) in den OECD Staaten nach Kalenderjahren (berechnet nach OECD 2011).

Untergruppen von boésartigen Hirntumoren und fiir anatomische
Lokalisationen berichtet. Die Autoren schlussfolgerten: ,Our data
indicate that, so far, no risk associated with mobile phone use has
manifested in adult glioma incidence trends...many increased or
decreased risks reported in case-control studies are implausible,
implying that biases and errors in the self-reported use of mobile
phone have likely distorted the findings.” (,Unsere Daten legen
nahe, dass sich bis jetzt kein Risiko im Zusammenhang mit
der Nutzung eines Mobiltelefons in den Inzidenztrends gezeigt
hat...zahlreiche erhéhte oder reduzierte Risiken, die in den Fall-
Kontrollstudien berichtet wurden sind unplausibel und legen
nahe, dass Verzerrungen und Fehler bei den Selbstauskiinften zur
Mobiltelefonnutzung wahrscheinlich die Ergebnisse verfalscht
haben” [Ubers. d. Autor].) Diese Interpretation ist, wie oben
erwdhnt, nicht zuldssig. Der ansteigende Trend bei Mannern
und Frauen war zwar auf die alteren Gruppen zurickzufihren,
aber aufgrund unvollstdndiger Registerdaten aus den letzten
Jahren der analysierten Periode lasst sich liber die tatsachlichen
Trends wenig aussagen. Personengruppen, die eventuell eine
erhohte Inzidenz zeigen konnten, sind jene, die zwischen 1990
und 1998 das Handy zu nutzen begannen. In dieser Zeit, war
die Gruppe der 30-49-Jahrigen diejenige mit den hochsten
Nutzerraten. Zum Ende der Beobachtungsdauer in dieser Studie
waren diese Personen also 40-67 Jahre alt und daher sowohl in
dem Populationssegment, in dem kein ansteigender Trend ermit-
telt wurde, als auch in dem mit ansteigendem Trend.

Little und Kollegen haben Inzidenzraten von bdsartigen Hirn-
tumoren fiir den Zeitraum 1992-2008 auf Basis der SEER
(Surveillance, Epidemiology, and End Results) - Daten aus 12
Regionen der USA studiert. Sie berichteten statistisch signi-
fikante Inzidenztrends hochgradiger Gliome: +0,64 % [+0,33-
0,95 %]. Die Inzidenz niedriggradiger Gliome nahm ab: -3,02 %
[-3,49 bis -2,54 %]. Sie berichteten auch ansteigende jahrliche
Inzidenzraten fiir bosartige Hirntumoren im Temporallappen:
+0,73 % [+0,23-1,23 %] (LITTLE et al. 2012). Da in dieser Region
meist die hochsten SAR-Werte im Schadel auftreten, kdnnte das
ein Hinweis auf einen Effekt der steigenden Nutzerrate sein. Die
Autoren haben jedoch aus den Trends den Schluss gezogen, dass
sie unvereinbar mit den von der Hardell-Gruppe berichteten
Risikoschatzern waren. Diese Interpretation geht weit Uber das
hinaus, was diese Daten zeigen kdnnen und beruht unter ande-
rem darauf, dass die Risikoschatzer als Inzidenzratenverhaltnisse
interpretiert wurden, was jedoch fraglich ist.

Ansteigende Inzidenzen von bdsartigen Hirntumoren wurden
auch aus Australien berichtet (DOBES et al. 2011a,b). Prozentuelle
jahrliche Inzidenzdnderungen waren statistisch signifikant:
+3,9 % [+2,4-5,4 %].

In Danemark nahmen die Inzidenzen zwischen 2003 und 2012
bei Mannern um 41 % und bei Frauen um 46 % zu. In einer
Presseerkldrung des danischen Krebsregisters wurde berichtet,
dass sich die Inzidenz der WHO Grad IV Hirntumore (Glioblastoma
multiforme) in den letzten 10 Jahren nahezu verdoppelt hat. In
der Abb. 6 sind die Inzidenztrends aus Danemark in den verschie-
denen Altersgruppen dargestellt, wobei Schatzwerte unter der
Annahme, dass Mobiltelefonnutzung mit einer Beschleunigung
des Tumorwachstums um 50 % einhergeht und verankert auf das
Jahr 1995 als Linien dargestellt werden.
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Abb. 6: Inzidenzen bésartiger Hirntumoren in Danemark 1990 bis 2010 bei Mé@nnern und
Frauen. Der Trend wurde unter der Annahme geschatzt, dass die Mobiltelefonnutzung
zu einer Beschleunigung des Tumorwachstums um 50% fihrt. Diese Schatzwerte wur-
den auf die Inzidenz des Jahres 1995 bezogen.

Aus der Stadt Schanghai wurde eine steigende Inzidenz von
Hirntumoren und Tumoren des Nervensystems fiir den Zeitraum
1983-2007 berichtet: jahrliche prozentuelle Inzidenzdnderung
waren +1,2 % bei Mdnnern und +2,8 % bei Frauen (DING & WANG
2011). Allerdings trat wihrend des Zeitraums keine Anderung
dieses Trends auf.

Fir England wird im Zeitraum 1998 bis 2007 eine statistisch signi-
fikante Zunahme der Inzidenz von Hirntumoren, mehrheitlich
Gliomen, im Temporallappen fir Manner (+2,7 %) und Frauen (+
2 %) mit einem starkeren Anstieg seit 2000 berichtet. Die Inzidenz
nahm flir andere Hirntumore eher ab (DE VOCHT et al. 2011).

Aus Kalifornien werden Inzidenztrends von primaren, bdsarti-
gen Hirntumoren in der Region von Los Angeles, fir 13 SEER
Regionen und das Kalifornische Krebsregister im Zeitraum 1992-
2006 berichtet. Jahrliche prozentuelle Inzidenzanderungen wur-
den fiir histopathologisch gesicherte Subtypen und anatomische
Lokalisationen berechnet. Insgesamt nahm die Inzidenz bosarti-
ger primdrer Hirntumore mit Ausnahme der Glioblastoma multi-
forme (Astrozytome WHO Grad IV) ab. Im Frontallappen und im
Temporallappen nahm die Inzidenz dieses bosartigen Hirntumors
signifikant zu (ZADA et al. 2012). Fir die Daten des Krebs-
registers von Kalifornien wurde auch eine starke Zunahme des
Glioblastoma multiforme fiir das Kleinhirn ermittelt (+11,9 %).

Insgesamt zeigen die Inzidenztrendergebnisse ein uneinheitliches
Bild. Einige Krebsregister, vor allem solche, wie das Danische, die
hohe Qualitat und Aktualitdt haben, zeigen Trends, die mit einem
erhéhten Risiko durch Handynutzung vereinbar sind.

Resiimee

Die Ergebnisse der epidemiologischen Untersuchungen sprechen
fur ein erhohtes Hirntumorrisiko durch Handynutzung. Allerdings
ist nach wie vor die Hohe des Risikos nicht abschdtzbar.
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Leitfaden Senderbau (LSB):
Vorsorgeprinzip bei Errichtung,
Betrieb, Um- und Ausbau von
ortsfesten Sendeanlagen

In der Geschichte technischer Innovationen ist die weltweit zunehmende Verbreitung von radio-
frequenten Funkdiensten (z.B. Mobilkommunikation) und die breite Akzeptanz vor allem in der
jungen Bevolkerung ohne Beispiel.

Allerdings, wenn man unfreiwillig und ohne Vorwarnung zum Nachbarn eines Mobilfunk-Sende-
masten gemacht wird, so kann dies Anlass sein iiber gesundheitliche Nebenwirkungen zu recher-
chieren. Dann findet man Hinweise auf mogliche Gesundheitsauswirkungen von radiofrequenten
elektromagnetischen Feldern und hat Fragen nach deren Bedeutung fiir das eigene Alltagsleben.
Geht es um stationdre Sendestationen, soll nun der - in seiner zweiten Auflage erschienene -
Leitfaden Senderbau Abhilfe schaffen. Ein Interdisziplindres Konsortium hat die vorhandenen wis-
senschaftlichen Studien umweltmedizinisch analysiert, wirtschaftliche Aspekte und Sichtweisen
des Arbeitnehmerschutzes beriicksichtigt und die notige Messtechnik in einer Broschiire zusam-

mengefasst.

Schliisselwérter: Mobile Kommunikation, Infrastruktur - Ortsfeste Sendeanlagen, Vorsorgeprinzip.

Hintergrund

Umgang mit Unsicherheit

Meist - wenn etwas neu ist - bilden sich zwei Lager ,pro und
kontra”. Beziiglich mobiler Telekommunikation und smart phone
Technologie gibt es immer wieder verharmlosende Berichte
oder alternativ: Warnungen wegen gesundheitlicher Bedenken.
Lobbyisten empfehlen den uneingeschrankten Konsum, sie fin-
den alles,mangels an Beweisen unbedenklich”. Andere bewerben
Produkte, welche befiirchtete gesundheitliche Auswirkungen
,100%ig verhindern”.

Ich selbst bin ein Anhdnger des dritten Lagers. Bei neuen
Technologien und unklarer wissenschaftlicher Forschungslage
empfiehlt sich als Grundhaltung ,umsichtige Vermeidung”
(Anwendung des Vorsorgeprinzips), — so lange - bis ein verniinf-
tiges Mal3 an unabhédngiger Forschung ein abschlieBendes Urteil
erlaubt.
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Gespaltene Arzteschaft

Selbst in der Arzteschaft dominiert beziiglich biologischer
Wirkungen von EMF-Exposition persdnliche Meinung vor objek-
tiv nachvollziehbarem Wissen. Unbestritten ist: Eine Exposition,
der man unfreiwillig, dauerhaft und hilflos ausgeliefert ist, ist
ein Stressor, der krank machen kann. Dass die elektromagneti-
schen Felder biologische Effekte hervorrufen, deren Relevanz
fur Krankheiten erst erforscht werden sollte, heizt die Diskussion
an. Aber selbst wenn man sich auf die Meinung beschrankt,
dass Beschwerden nur ,eingebildet” sein kdnnen, - sie kom-
men von realen Patienten und verursachen reale Kosten fiir das
Gesundheitssystem.

Stellt man sich auf den Standpunkt, dass es eigentlich die
Aufgabe der Industrie gewesen wadre, offene Fragen vor der
Markteinfihrung abzukldren, so handelt es sich um eine Quer-
finanzierung des Gesundheitssystems an die Kommunikations-
industrie. Sieht man die Versdaumnisse beim Staat, so sind es



Abstract

Transmitter builders guide:
Precautionary principle in construction, operation, and
changing of fixed transmitting equipment

In the history of technical innovation the increasing use of
radio-frequency-radio services (eg mobile communication)
and the wide acceptance within the population - in particular
among young people - is unprecedently. However, citizens
noticing their involuntary neighborship of an antenna (tele-
communication infrastructure), without being informed, quite
often are concerned about possible long-term health issues.
Some studies suggest a direct impact on human health.
Therefore, we developed the guideline “LSB” and recently issu-
ed the second edition about the precautionary principle. The
LSB assists antenna constructors, authorities and citizens in
the process of telecommunication infrastructure building by
resolving the colliding interests of industry and citizens.

An interdisciplinary consortium evaluated the available scien-
tific studies, considered economic and environmental aspects,
and added the necessary measurement procedures to com-
plete the brochure.

Key words: Mobile communication, radiofrequent electromagne-
tic fields, basestations, transmission facilities, network planning,
precautionary principle.

eben Kollateralschiden am Ubergang in das neue Zeitalter der
mobilen Kommunikation.

Wunderheilung als Einzelfall

Mir war es zu Beginn des Mobilfunk-Zeitalters vergonnt, einen
Beschwerdefall, der nach Errichtung einer Basisstation auftrat,
restlos abklaren zu konnen. Bewohner eines siebenstockigen
Hauses litten plotzlich unter massiven Schlaf- und Befindlich-
keitsstorungen, obwohl die neu errichtete Mobilfunksendeanlage
noch gar nicht ,on air” war. Oberflachlich betrachtet sah alles
nach einem psychologisch bedingten Stress-Phdanomen aus. Die
Betreiberfirma reagierte mit systematischen Untersuchungen
erst nachdem die Beschwerdefihrer - frei nach dem Motto ,wie
Du mir so ich Dir” - in der Firmenzentrale empfindlich stérende
Aktionen realisierten.

Ich wurde zu den Untersuchungen beigezogen. Die Bewohner
schilderten die Beeintrachtigungen Ulberzeugend und liefer-
ten Hinweise auf die Natur des Phanomens. Wochen spater
identifizierten wir die Ursache: Infraschall und niederfrequente
Vibrationen ausgehend von der Klimaanlage fiir die Elektronik
der Basisstation. Diese war am Liftschacht angeschraubt. Die
Ventilator-Schwingungen ,krochen” als niederfrequente Vibration
bis in die Wohnung und raubten den Leuten Entspannung und
Schlaf, bis die Nerven blank lagen.

Ein mit Physikkenntnissen nachvollziehbarer Befund ersparte
es den Beteiligten, sich mit Psychiater-Fragen auseinanderset-
zen zu mussen. Die Sanierung der Anlage war technisch ein-

fach und ein voller Erfolg. Allerdings, es blieb beim Einzelfall,
meine Qualitaten als ,Wunderheiler” wurden nur spérlich in
Anspruch genommen. Mangels Forschungsférderung hatte ich
als Universitatsangestellter weitere Abklarungen auch kaum lei-
sten und anbieten kdnnen.

Leitfaden Senderbau (LSB)

Der LSB liegt nun in der zweiten Auflage vor (MVOLLA-DJAFARI et
al. 2014).

Aufgabenstellung

Funkanlagen (z.B. Mobilfunk-Basisstationen) sind Teil unse-

rer Umwelt. Mittlerweile gibt es Studien und Ergebnisse, die

Wirkungen feststellen, aber auch solche, die ,nichts finden”

Angesichts dieser Datenlage war es ein Ziel des Leitfadens

Senderbau (LSB), die vorhandenen Studien unter Gesichtspunkten

des Vorsorgeprinzips zu bewerten:

- Kann man die Exposition gegeniiber elektromagnetischen
Feldern absenken? — ohne Verzicht auf die Netzqualitat?

. Wie kann man die vorhandenen Kommunikations-Netze (das
Netz) unter umweltmedizinischen Aspekten ausbauen und
optimieren?

- Kann man - wirtschaftlich zumutbar - den Vorsorgegedanken
umsetzen, um fiir den Fall gewappnet zu sein, dass die vorhan-
denen Hinweise in der Studienlandschaft sich als ernstzuneh-
mende Vorboten der Entwicklung herausstellen?

Was ist der Leitfaden Senderbau?

Der Leitfaden Senderbau (LSB) verfolgt Strategien und Vorgangs-
phasen fir den Funknetzausbau im Sinne des Vorsorgeprinzips.
Ziel ist es, einerseits dem Beduirfnis nach technischer Innovation
und andererseits dem nur allzu verstandlichen Wunsch nach
geringen Emissionen elektromagnetischer Felder gerecht zu
werden.

Der eigentliche Leitfaden ist lediglich drei Seiten lang. Auf der
vierten Seite findet sich eine Ubersichtliche Grafik, die den
gesamten Ablauf beschreibt.

Die Empfehlungen basieren auf wissenschaftlichen Erkennt-
nissen und praktischen Erfahrungen von Experten aus der
Umweltmedizin, Forschung, Verwaltung und Industrie, die seit
Jahren mit dem Thema und Forschungsfeld ,elektromagnetische
Felder” befasst sind.

Die unterschiedlichen Interessenlagen von Betreibergesell-
schaften und Anrainern resultieren in Konflikten bei der
Errichtung und dem Betrieb von ortsfesten Funkanlagen. Der
Leitfaden bietet konkrete Empfehlungen fiir ein partizipati-
ves Vorgehen. Uber einen konstruktiven prozesshaften Dialog
kann der Interessenkonflikt im Konsens zwischen Betreiber und
Anrainern geldst werden.

Herausgeber der zweiten Auflage sind der Verein Arztinnen
und Arzte fiir eine gesunde Umwelt. Die Broschiire wurde von
einem interdisziplindren Expertenteam entwickelt. Vertreter
der Arbeiterkammer, der Osterreichischen Allgemeinen Unfall-
versicherungsanstalt (AUVA), der Bundesinnung der Elektro-,
Gebdude-, Alarm- und Kommunikationstechniker sowie Vertreter
der Wiener Umweltanwaltschaft arbeiteten mit Wissenschaftlern
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der Med. Univ. Wien zusammen. Das Projekt wird mitgetragen
von der dsterreichischen Arztekammer.

Schwerpunkte des Leitfadens

Wie errichtet man eine Sendeanlage?

Der Leitfaden Senderbau definiert drei Phasen:

« Planung unter Einbindung der Anrainer

« Die Durchfiihrung (Realisation des Projektes)

» Nachkontrolle, ob die vereinbarten Bedingungen tatsachlich
eingehalten werden.

Um die Errichtung transparent abzuwickeln, braucht es in der

Planungsphase einen strukturierten Dialog zwischen Behorden,

Anrainern und Betreibern. Jeder Errichtungsprozess ist stand-

ortspezifisch. Somit konnen fiir den konkreten Vorgang Details

unterschiedlich ausfallen. Der LSB kann Biirgerproteste verhin-

dern, wenn deren Einbindung in den Prozess rechtzeitig erfolgt

und man den folgenden strukturierten Dialog protokolliert.

Der Leitfaden geht von einem Planungszielwert aus. Bleibt die

Summe aller elektromagnetischen Immissionen (bestehende und

neu hinzukommende gemeinsam) unter dem Planungszielwert,

so wurden von den involvierten Wissenschaftlern keine wis-

senschaftlichen Untersuchungen gefunden, die gesundheitliche

Bedenken wegen Langzeitfolgen begriinden kénnten.

Wozu ein Planungszielwert?

Der Bauwerber weifl ja ungefahr, was durch die neue Anlage
an neuer Strahlung hinzukommen soll. Aber wer weil3, welche
Immissionen es vor Ort schon gibt? Man muss messen, was schon
daist.

Ein Planungszielwert von 1 mW/m? Leistungsflussdichte fiir die
Summe der bestehenden und zukiinftigen Immissionen hilft zu
entscheiden: Soll man zur Einhaltung des Vorsorgegebotes im
Zuge des Errichtungsverfahrens tber strahlungsminimierende
MaBnahmen im Konsens mit den Anrainern nachdenken? Soll
man fir den spezifischen Standort eine individuelle Losung
anpeilen?

Der Planungszielwert ist kein Grenzwert im klassischen Sinne
fir die maximal erlaubte Immission von elektromagnetischen
Feldern. Er dient der Entscheidungsfindung hinsichtlich der kon-
kreten Vorgangsweise beziiglich der weiteren Errichtung.

Die Sachlage ist kompliziert,

Vorsorge ist angebracht

Die zweite Ausgabe des LSB raumt der Erklarung von Bewertungs-
und Handlungsgrundlagen grof3ziigig Platz ein. Besonders beim
Begriff ,Risikobeurteilung” kommt es erfahrungsgemall immer
wieder zu Meinungs- und Auffassungsunterschieden, je nach-
dem, welcher Branche (welcher Philosophie) man sich verbunden
fuhlt, je nachdem, ob man Verursacher oder ,Konsument” des
Risikos ist.

Ein Kapitel des LSB behandelt den Umgang mit Unsicherheiten
in der Beurteilung von Gesundheitsrisiken, ein weiteres Kapitel
fuhrt international bestehende Positionen und Regelungen an.
Umweltmediziner sind oft mit dem Problem konfrontiert, dass die
wissenschaftliche Datenlage fiir eine profunde Meinung kaum
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ausreicht und nicht erlaubt, ein abschlieBendes Urteil zu fallen.
Weil niemand gerne auf den technologischen Fortschritt ver-
zichtet, orientiert man sich an so genannten Vorsorgestrategien.
Diese erlauben es - trotz offener wissenschaftlichen Fragen -
handlungsfahig zu bleiben, ohne jemandem ein unndétig hohes
Risiko zuzumuten.

In der Medizin und im Arbeitnehmerschutz haben sich zwei
Risikominimierungsprinzipien bewahrt, das so genannte ALARA
Prinzip (As Low As Reasonably Achievable, ,So niedrig wie ver-
niinftigerweise erreichbar”) oder das ALATA Prinzip (As Low
As Technically Achieveable, ,So niedrig wie technisch mach-
bar”) (NEUMANN 2009). Das ALARA-Prinzip fordert die Strahlen-
belastung in der Umwelt (Menschen, Tier und Material) auch
unterhalb von Grenzwerten so gering zu halten, wie dies mit
vernlinftigen Mitteln machbar ist. Es ist ein Teil der europdischen
Sicherheitsstandards. Bereits 1996 griindete die Europdischen
Kommission das European ALARA Network (EAN, www.eu-alara.
net) um die weitere Durchsetzung des Prinzips zum Schutz vor
ionisierenden Strahlen zu fordern. Es stellte sich heraus, dass
beide Prinzipien (ALARA ALATA) direkt auf die Exposition zu elek-
tromagnetischen Feldern anwendbar sind.

Smarte Vernetzung reduziert Elektrosmog und
verbessert die Qualitat?

Eine gemeinsame Infrastrukturnutzung der Mobilfunkbetreiber
(vergleichbar der landeribergreifenden Kollaboration zweier
Anbieter) wiirde verhindern, dass jeder private Anbieter die volle
Flachenabdeckung fiir seine Kunden gewahrleisten muss.

Abb. 1: Die Abbildung zeigt schematisch 3 Basisstationen der Mobilfunkanbieter mit
je zwei Endgeraten (Mobiltelefone). Die Verbindung zwischen Mobiltelefon und Basis-
station muss manchmal lange Strecken tiberwinden.

j& j

Abb. 2: Die Abbildung zeigt die gleichen Gerdte bei gemeinsamer Infrastruktur. Es sucht

sich jedes Mobiltelefon die nachstgelegene Basisstation. Die Verbindungswege sind kurz,
das Strahlungsaufkommen gering. Eine gemeinsame Infrastruktur schont 1.) den Akku
des Mobiltelefons und 2.) den eigenen Kopf, bei 3.) verbesserter Verbindungsqualitat.



Derzeit kommt jeder Mobilfunk-Telefonierer nur tber die Basis-
stationen des eigenen Anbieters ins Netz. Wenn die ,eigene”
Basisstation entfernt steht, regelt das Telefon die Sendeleistung
hoch (Abb. 1). Das erhoht zwar automatisch die Verbindungs-
qualitat, aber auch die Strahlenmenge, die vom Handy (an der
Schladfe gehalten) in den Kopf eindringt. Eine beliebige Basis-
station in nachster Nahe zu erreichen, schont nicht nur den Akku
des eigenen Mobiltelefons, sondern reduziert auch die Strahlung
vom Handy am Kopf in den Kopf.

Dass jeder Mobilfunk-Anbieter eigene Netze von Basisstationen
bauen muss, ist ungefdahr so wenig 6konomisch, als wiirde jeder
Autohersteller ein StraBennetz nur fur die eigenen Autos betrei-
ben. Kurioserweise ist die gemeinsame Nutzung der Infrastruktur
zwischen Anbietern verschiedener Lander langst realisiert, auf
nationaler Ebene ist sie nicht einmal angedacht.

Ausblick - Was bringt der LSB?

Vor der Herausgabe des Leitfadens Senderbau war mein Tages-
ablauf oft zerrissen. Viele Birger hatten Fragen zu mdglichen
gesundheitlichen Auswirkungen einer Mobilfunk-Basisstation
in ihrer unmittelbaren Wohnumgebung und griffen zum
Telefon. Das Vertrauen in die wissenschaftliche Kompetenz der
Mobilfunkindustrie war ja nie besonders gro3 - besser man
informiert sich an der Universitat. Die Folge waren stundenlange
Telefonate in der Rolle des Aufklarers und der ,Spal3bremse”. Es
ist halt gar nicht so leicht, einen fundierten und differenzierten
Standpunkt zu mdglichen Gesundheitsfolgen zu vertreten.

Der nun vorliegende Leitfaden Senderbau kann mit Augenmaf}
ein Informationsbediirfnis stillen, sowie Strategien und Ldsun-
gen anbieten. Er ist eine praktische Hilfe fir Baubehdrden,
Entscheidungstrager und Anrainer vor Ort. Seine praktische
Bedeutung liegt in der unmittelbaren Anwendbarkeit im Alltags-
leben mit dem Fern-Ziel, ein mdgliches Risiko bei Langzeit-
expositionen gegentiber EMF zu minimieren.

Die erste Ausgabe des Leitfadens - im Jahr 2012 - wurde von
der Mobilfunklobby erfolgreich so massiv abgelehnt, sodass der
damalige Herausgeber - die 6sterreichische Allgemeine Unfall-
versicherung (AUVA) - ihn wieder zurlickziehen musste. In der
aktuellen - seit Herbst 2014 vorliegenden - Auflage ist die dama-
lige Kritik der Mobilfunklobby bericksichtigt. Allerdings, der
Grundgedanke, das Ziel, und die Strategie blieb unverdndert. Der
LSB kann dem Infrastrukturausbau und dem Interessenabgleich
zwischen Betreibern und Anrainern dienen. Seine Anwendung in
der Praxis minimiert Standorte, die von den Betreibern ,mit der
Brechstange” durchgesetzt werden miissen, nimmt Esoteriker
mit extremen Beflirchtungen in die Pflicht, und minimiert mogli-
che Langzeitfolgen fiir Gesundheit und Umwelt.!

Hinweis
Das Projekt ,LSB” wurde unterstiitzt von der SClgenia Forschungs-
support GmbH, Wien, www.scigenia.com.

1) Kostenloser Download des Leitfadens unter www.aegu.net/pdf/Leitfaden.pdf.
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Bewertung der Leitlinien der
Deutschen Rentenversicherung
fur die sozialmedizinische

Begutachtung

Teil 1: Multiple Chemikalientiberempfindlichkeit
(Multiple Chemical Sensitivity, MCS)

Die Deutsche Rentenversicherung Bund (DRV) ordnet in ihren Leitlinien vom August 2012, welche
nachwievor Anwendungfinden, Erkrankungen an einer Multiplen Chemikalieniiberempfindlichkeit
(Multiple Chemical Sensitivity, MCS) und an einem Chronischen Erschopfungs- bzw. Miidigkeits-
syndrom (Chronic Fatique Syndrom, CFS) den psychischen Storungen und Verhaltensstorungen
zu. Der aktuelle wissenschaftliche Erkenntnisstand wird dabei nicht beriicksichtigt. Vielmehr
wird hier den begutachtenden Sachverstindigen weiterhin ein veralteter wissenschaftlicher
Erkenntnisstand als Grundlage fiir ihre Begutachtungen vorgegeben, der nicht den gesetzlichen
Anforderungen z.B. aus dem Sozialgesetzbuch V (gesetzliches Krankenversicherungsrecht) ent-
spricht. Die Leitlinien der DRV stehen insofern im Widerspruch zu den héherrangigen gesetzlichen
Vorgaben, wonach der aktuelle wissenschaftliche Erkenntnisstand zugrunde zu legen ist.

Multiple Chemical Sensitivity (MCS)

In den Leitlinien fir die sozialmedizinische Begutachtung vom
August 2012 wird das Multiple Chemical Sensitivity-Syndrom
(MCS) unter der Ziffer 8.4.1.8 erlautert, welches zu der Uber-
geordneten Ziffer 8.4 ,neurotische, Belastungs- und somato-
forme Stérungen (ICD-10-GM: F40-F48)" gehort. Schon hier
wird vorgegeben, dass MCS-Erkrankungen einer sogenannten
F-Diagnose zuzuordnen sind. Nach Auffassung der Deutschen
Rentenversicherung Bund (DRV) ist MCS deshalb eine psychi-
sche Stérung bzw. Verhaltensstérung. Die DRV bezeichnet dann
auch in ihren Leitlinien entsprechende Erkrankungen regelma-
Big als ,Umwelterkrankungen”. Einleitend fihrt die DRV dann
aus, dass die Weltgesundheitsorganisation (WHO) auch bei
der 10. Revision der von ihr herausgegebenen ,Internationalen
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statistischen Klassifikation der Krankheiten und verwandter
Gesundheitsprobleme” (ICD-10) bei MCS wegen der fehlen-
den wissenschaftlichen Evidenz nicht von einer eigenstandi-
gen Krankheitsentitdt ausgegangen sei, zumal ,toxikologisch
und immunologisch keine die Symptomatik erkldrenden Befunde
ermittelt werden konnten” (dieses und alle weiteren Zitate: DRV
2012: 118-120).

Diese Aussage der DRV steht im Widerspruch zu einer schrift-
lichen Bestdtigung des Deutschen Institutes fir medizini-
sche Dokumentation und Information (DIMDI), welches zum
Geschiéftsbereich des Bundesministeriums fur Gesundheit (BMG)
gehort. Vom DIMDI wurde bereits vor ldngerer Zeit schriftlich
bestatigt, dass die MCS unter der Kennziffer T78.4 von der
WHO im ICD-10 klassifiziert wird. Unter dieser Kennziffer werden



Erkrankungen klassifiziert, die als ,Allergie, nicht naher bezeich-
net” angegeben werden. Die Kennziffer T78.4 gehort dabei zum
Kapitel 10 des ICD-10-GM, in welchem ,Verletzungen, Vergiftungen
und bestimmte andere Folgen dulSerer Ursachen” klassifiziert sind
(DIMDI 2015).

Ausdriicklich hat das DIMDI auch bestatigt, dass diese Klassi-
fizierung im ICD-10-GM (GM = ,German Modification”) die nach
dem Sozialgesetzbuch V (gesetzliches Krankenversicherungs-
recht) in der Bundesrepublik Deutschland vorgeschriebene Diag-
nosenklassifikation ist. Ebenfalls hat das DIMDI bestatigt, dass die
MCS nicht dem Kapitel 5 zugeordnet wurde, in welchem psychi-
sche Stérungen und Verhaltensstérungen klassifiziert wurden.
Wenn die DRV in ihren Leitlinien deshalb Erkrankungen an MCS
nicht als eigenstandiges Krankheitsbild anerkennt bzw. dieses
entgegen dem international anerkannten wissenschaftlichen
Erkenntnisstand einer psychischen Stérung (dem Kapitel 5 des
ICD-10) zuordnet, entspricht dieses nicht der Klassifikation der
WHO, wie sie vom DIMDI schriftlich bestdtigt wurde. Insofern
stehen die entsprechenden Einordnungen der DRV hierzu im
Widerspruch.

Die entsprechenden Feststellungen der DRV stehen zudem aber
auch im Widerspruch zu entsprechenden bundesverordnungs-
rechtlichen Vorgaben des Bundesministeriums fur Arbeit und
Soziales (BMAS). So hat das BMAS durch die erste Verordnung zur
Anderung derVersorgungsmedizinverordnung vom 01. M&rz 2010
unter Artikel 1 Abs. 2 d) ausdriicklich geregelt, dass Erkrankungen
an MCS nicht weiter als ,dhnliches Somatisierungssyndrom” zu
bezeichnen sind, sondern als eigenstandiges Krankheitsbild bzw.
Syndrom (BMAS 2010).

Obwohl die DRV als 6ffentlich rechtliche Kérperschaft dem BMAS
untergeordnet ist, stehen die Leitlinien der DRV insofern im
Widerspruch zu bundesverordnungsrechtlichen Vorgaben des
BMAS.

In den Leitlinien der DRV heif8t es weiterhin, dass flr Erkran-
kungen an einem MCS ,toxikologisch und immunologisch keine
die Symptomatik erkldrenden Befunde ermittelt werden konnten”.
Weiterhin heif3t es: ,Die Symptomatik ist wechselhaft und unspe-
zifisch, neigt im hohen Mal3e zur Chronifizierung und Ausweitung
und ist mit einem ausgeprdgten Leidensdruck der Betroffenen
verbunden. Als charakteristisch gilt in Kreisen der vehementen
Befiirworter der Umweltkausalitét, dass die Beschwerden bei emp-
finglichen Personen bereits durch niedrigste Konzentrationen ubi-
quitdr in der Umwelt vorkommender chemischer Substanzen aus-
geldst werden. Die aktuelle wissenschaftliche Befundlage zu den
~Umwelterkrankungen” ist mit einem solchen ausschlieSlich toxiko-
logischen Erkldrungssatz jedoch nicht vereinbar:” Weiter heif3t es:
4Es existiert kein einziger diagnostischer Parameter, mit dem eine
MCS spezifisch und valide nachgewiesen werden kénnte.”

Auch diese Aussagen der DRV sind nicht mit dem aktuellen wis-
senschaftlichen Erkenntnisstand vereinbar. Zum einen stellt die
DRV hier plétzlich allein auf toxikologische Erklarungsmodelle
ab, obwohl sie selbst anfanglich auch immunologische Aspekte
angesprochen hatte. Zum anderen fiihrt sie selbst aus, dass
zwischen ,diffus operationalisierten, subjektiv auf spezifische
Umwelteinfliisse projizierte ,Umwelterkrankungen wie MCS” einer-

seits und andererseits ,durch nachweisbare Umweltbelastungen
bei Exponierten verursachte und mit reproduzierbarer Symptomatik
interindividuell gleichartig auftretende Erkrankungen bzw.
Intoxikationen (z.B. Asbest -, Blei-, Dioxinbelastung, hormonaktive
Phtalate als ,Weichmacher” in Kunststoffprodukten)” zu unter-
scheiden ist. Ausdriicklich heif3t es dann, dass dieses ,eine sorg-
filtige multidisziplindre Diagnostik” voraussetze.

In rechtlichen Verfahren von MCS-Erkrankten ist allerdings immer
wieder ein erhebliches Ermittlungsdefizit der DRV hinsichtlich
umweltmedizinischer, allergologischer und immunologischer
Diagnostik festzustellen. Vielmehr wird oft geradezu zielstre-
big ein neurologisch-psychiatrisches Krankheitsbild untersucht.
Vielfach werden dabei von entsprechenden Rentengutachtern
psychosomatische bzw. psychiatrische Diagnosen gestellt. So
werden vielfach Somatisierungsstérungen, Depressionen oder
sogar Erkrankungen an einer Schizophrenie festgestellt, und dass
sogar dann, wenn diese Patienten sich sogar vorsorglich auch
zuvor haben neurologisch und psychiatrisch untersuchen lassen
und diese Arzte kein psychiatrisches Krankheitsbild und auch
keine entsprechende psychiatrische Behandlungsbediirftigkeit
feststellen konnten.

Weiterhin flhrt die DRV aus, dass ,Umwelterkrankungen... deut-
liche Uberschneidungen mit psychischen Stérungen wie somato-
forme Stérungen, Depressionen und Angststérungen, aber auch
mit organisch bedingten Erkrankungen, die mit derartigen unspe-
zifischen Beschwerden einhergehen kdnnen, wie beispielsweise
Virusinfektionen, Allergien oder Karzinomerkrankungen” zeigen.
Weiter heil3t es dort: ,Je nach Studie finden sich bei 40 bis 75 %
der Patienten mit umweltbezogenen Beschwerden somatoforme
Stérungen. Dariiber, wie genau der Zusammenhang zwischen den
festgestellten psychischen Stérungen und der MCS-Symptomatik
beschaffen ist, wird kontrovers diskutiert.”

Weiter heiflt es auf Seite 119 unten: ,Bis heute existiert keine
umfassende wissenschaftliche Fundierung der ,Umwelterkran-
kungen” Auch aktuellere Studien haben keine eindeutigen
Ursachen-Wirkungs-Zusammenhdnge ermitteln kénnen. Die im
wissenschaftlichen Bereich diskutierten Hypothesen reichen wei-
terhin von der Exposition gegeniiber Umweltgiften (iber immu-
nologische Fehlregulationen und spezifische Virusinfektionen bis
hin zu Assoziationen mit traumatischen Kindheitserlebnissen —
eindeutige Belege fiir eine spezifische Ursache gibt es nicht. Die
im Rahmen einer Studie des Robert Koch-Institutes durchgefiihrte
standardisierte psychiatrische Diagnostik (CIDI) hat ergeben, dass
Umweltambulanzpatienten signifikant hdufiger unter psychischen
Stérungen leiden als die vergleichbare Allgemeinbevélkerung und
dass die psychischen Stérungen bei den meisten Patienten den
umweltbezogenen Beschwerden zeitlich weit vorausgehen.”

Als Anwalt, der seit einem Vierteljahrhundert u.a. an MCS erkrank-
te Menschen in zahlreichen Rentenverfahren vertritt, muss ich
feststellen, dass die Abldaufe haufig genau umgekehrt sind:
Zunéachst haben die betroffenen Patienten eine Vielzahl von rein
korperlichen Krankheitssymptomen, die eindeutig objektivier-
bar und nachweisbar sind (wie z.B. Haut- und Schleimhautreak-
tionen, Entziindungen, labormedizinisch nachweisbare Fehl-
regulationen und Stoffwechselstérungen), wahrend dann durch
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z.B. langwierige und aufreibende rechtliche Verfahren fiir die
Patienten zusatzliche erhebliche seelische Belastungen entste-
hen, und zwar bis hin zu z.B. schweren Depressionen, die durch
die fehlende Anerkennung und die fehlende Klarung ihrer finan-
ziellen Situation zusatzlich ausgel6st werden.

Diese Folgeerkrankungen sind manchmal durch die unzumutbar
lange Verfahrensdauer dann so schwerwiegend geworden, dass
diedannvorliegende schwere Depression wiederum auch von der
DRV als ausreichend erachtet wird, um eine Rentenanerkennung
auszusprechen. Diese Verdrehung der Tatsachen verursacht in
der rechtlichen Praxis unnotig hohes Leid bei den Erkrankten.
Dieses kann letztlich auch nicht im Interesse der DRV stehen, da
das Krankheitsgeschehen der Erkrankten dadurch noch mehr
chronifiziert und Heilungsaussichten noch schwieriger werden.
Statt einer bloBBen Zeitrente sind hier dann oft von der DRV
mehrfach Rentenverldngerungen bzw. Rente auf unbestimmte
Zeit zu gewahren.

Eine Auseinandersetzung der DRV mit umweltmedizinischen
bzw. immunologischen und toxikologischen Erkenntnissen, wie
sie inzwischen vorliegen, erfolgt konkret an keiner Stelle in
den Leitlinien. Vielmehr heif3t es weiterhin: ,Durch das bei den
Betroffenen extrem auf ausschlielSlich toxikologische Einfliisse bei
genetisch bedingter, Uberempfindlichkeit” fixierte Krankheitskonzept
wird die Aufnahme einer sinnvollen und pragmatischen, biologische,
psychische und soziale Faktoren einbeziehenden Behandlung und
Bewiiltigung der Beschwerden in vielen Fdllen verhindert. (...) Diese
einseitigen Einstellungen erschweren einen eigenverantwortlichen
Umgang mit den Beeintrdchtigungen und werden beispielswei-
se auch von manchen Interessenverbéinden und Arzten geférdert.
Internetseiten spielen dabei eine wachsende Rolle. Nicht selten bin-
det bei einer vermuteten externen Ursache der Beschwerden ein
energisch gefiihrter Kampf um Anerkennung und Entschddigung
(z.B. eine Rentenzahlung) wertvolle Ressourcen der Betroffenen fiir
Behandlung und aktivierende Rehabilitation”

Diese Formulierungen der DRV entsprechen Ublichen Begut-
achtungsabldufen durch Gutachter und Sachverstindige in
Rentenverfahren u.d. Vielfach heilt es dort dann in Gutachten,
dass die Arzte, welche die jeweiligen Patienten behandelt haben,
erst zur Chronifizierung und fehlenden Behandelbarkeit des
Krankheitsbildes der Erkrankten beigetragen haben, weil sie
diese in ihrer Fixierung auf eine Umwelterkrankung bestarkt
und es unterlassen haben, die notwendigen (gemeint sind neu-
rologisch-psychiatrischen) Behandlungen zu veranlassen. Auch
hier ist die Sachlage hdufig genau umgekehrt gelagert: Die
Patienten, die an labormedizinisch detailliert nachgewiesenen
Stoffwechselstérungen, Entgiftungsstorungen, Gen-Defekten
etc. leiden, haben erst durch entsprechende fachkundige
umweltmedizinische Behandlungen endlich eine ursachliche
Therapiemdglichkeit gefunden und z.B. durch Meidung ent-
sprechender Allergene oder fir sie unvertraglicher Chemikalien
eine Besserung ihres Krankheitsgeschehens erfahren, wahrend
sie z.B. durch Reha-MaBRnahmen oder durch blof3e (ignorante)
Begutachtungsablaufe akute Krankheitsverschlimmerungen erle-
ben, die dann oft nicht einmal von den untersuchenden oder
behandelnden Arzten registriert werden. So mussten z.B. Reha-
Mafnahmen von diversen Erkrankten in Kliniken der Deutschen
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Rentenversicherung vorzeitig abgebrochen werden, weil sie von
Tag zu Tag schlimmer erkrankten und die Arzte in diesen Kliniken
entweder die Krankheitsverschlimmerungen nicht einmal ,wahr-
haben” wollten oder sogar auch schwerkranke Patienten in ihrer
Not unversorgt lieen, was dann zum Teil sogar dazu gefiihrt hat,
dass diese Patienten wihrend der Reha-MaBBnahme externe Arzte
aufsuchen mussten und z.B. Notfall-Sprays wegen Atemnot etc.
verschrieben bekamen.

Die Leitlinien der DRV fiihren so leider im Ergebnis dazu, dass
vielfach die Tatsachen verdreht werden: Gerade die behandeln-
den Arzte, die den schwerkranken Patienten in ihrer Not geholfen
haben, werden dann auch noch als Verursacher der Erkrankungen
dargestellt! Ihnen wird damit ein kunstfehlerhaftes Verhalten
vorgeworfen, was sich regelmafig als Formulierung in entspre-
chenden Gutachten findet. Hier steht ,medizinische Dogmatik,
wie sie insbesondere aus dem Fachbereich der Neurologie und
Psychiatrie kommt, im Gegensatz zu den klinischen Erfolgen ver-
antwortlich handelnder Arzte.

Der Verfasser hat in seiner langjahrigen anwaltlichen Praxis als
spezialisierter Anwalt in den zahlreichen Rentenverfahren, die
er seit fast einem Vierteljahrhundert fir entsprechend Erkrankte
fuhrt, selbstverstandlich auch in Einzelfallen Mandanten erlebt,
bei denen offensichtlich auch ein psychiatrisches Krankheits-
geschehen vorliegt, wenn z.B. absurde Behauptungen Uber
krankheitsauslosende Faktoren aufgestellt werden. Bei Vorliegen
eines entsprechenden medizinischen Verdachts einer psychia-
trischen Erkrankung ist deshalb selbstverstéandlich auch von
allgemeinmedizinisch bzw. umweltmedizinisch behandelnden
Arzten immer eine neurologisch-psychiatrische Behandlung zu
veranlassen.

In entsprechenden Erkrankungsfdllen erfolgt in rechtlichen
Verfahren regelmaBig eine Beweisaufnahme, sowohl in somati-
scher Hinsicht als auch in neurologisch-psychiatrischer Hinsicht.
Dabei hat sich in der Vergangenheit auch immer wieder her-
ausgestellt, dass selbst fachkundige Neurologen und Psychiater
bei entsprechend Erkrankten ausdriicklich bestatigt haben, dass
ein psychiatrisches Krankheitsbild nicht vorliegt, aber z.B. eine
MCS-Erkrankung als ,phdanomenologisches Krankheitsbild” hier
authentisch festzustellen ist. Alternativ wurde ansonsten - je nach
Lehrmeinung - das Krankheitsgeschehen als schwerwiegende
und chronifizierte Somatisierungsstérung (also als Erkrankung
unklarer Genese) diagnostiziert, was dann in solchen Fallen auch
zur Anerkennung des Rentenanspruchs gefiihrt hat.

Weiter heif3t es in den Leitlinien der DRV zu den Behandlungs-
mdglichkeiten bei Vorliegen von MCS: ,Insbesondere psycho-
logische und psychotherapeutische Interventionen (kognitive Ver-
haltenstherapie) stofSen daher hdufig auf massive Ablehnung, aber
auch die bei MCS-Beschwerden angezeigten kérperlich aktivieren-
den und die soziale Teilhabe férdernden Therapieangebote werden
nicht selten als Zumutung erlebt. Inaktivierung, Schonung und
ldnger dauernde Krankschreibung leisten jedoch der Chronifizierung
eindeutig Vorschub. Eine pharmakologische Behandlung ist mit
Ausnahme der Therapie einer eventuellen Grunderkrankung (z.B.
einer Depression) in der Regel verzichtbar. Sogenannte alterna-
tivmedizinische Methoden wie beispielsweise die Ausleitung mut-



mabBlich fiir die MCS verantwortlicher und im Kérper akkumulierter
Giftstoffe oder schddlicher Stoffwechselprodukte sind medizinisch
bestenfalls harmlos, héufig aber mit nicht unerheblichen finanzi-
ellen Aufwendungen fiir die Betroffenen verbunden. Eine spezifi-
sche, kausale Behandlung der Beschwerdekomplexe steht bislang
nicht zur Verfiigung, und die berichteten Erfolge mit besonderen
Therapiemethoden oder Diciten beziehen sich auf Einzelfdlle oder
basieren auf methodisch zweifelhaften Studien.”

Aus anwaltlicher Praxis ist festzustellen, dass die DRV fir MCS-
Erkrankte regelmaBig keine addquate Reha-MalBnahme zur
Verfigung stellen kann. Fir psychosomatische und psychia-
trische Krankheitsbilder stehen Reha-Kliniken zur Verfligung.
Bei MCS-Erkrankten, die schon aufgrund ihrer zahlreichen
Unvertraglichkeitsreaktionen am offentlichen Leben nicht oder
nur noch sehr eingeschrankt teilnehmen koénnen, entstehen
aber zusatzliche Krankheitsverschlimmerungen, wenn auf ihre
Uberempfindlichkeiten nicht Riicksicht genommen wird. Diese
sind, was von der DRV in ihren Leitlinien richtig dargestellt wird,
regelmaBig unspezifisch. Darin unterscheidet sich die MCS von
Ublichen Allergien, welche spezifisch sind. Ebenfalls ist richtig,
dass die Ublichen toxikologischen Vorgaben (,Die Dosis macht
das Gift", Paracelsus) bei immunologischen Krankheitsreaktionen
nicht greifen. Die labormedizinische Objektivierung ist deshalb
nicht mit den medizinischen Referenzwerten, wie sie fiir hohe
Akut-Intoxikationen angewendet werden, mdoglich. Ebenso
wenig ist der veraltete monokausale Erklarungsansatz bei MCS-
Erkrankungen als Multisystemerkrankung anwendbar. Genau
zu diesem langst vorliegenden aktuellen wissenschaftlichen
Erkenntnisstand fehlt in den Leitlinien der DRV aber jegliche
sachliche Auseinandersetzung.

Fehlerhaft wird insofern auch angegeben, dass eine spezifische,
kausale Behandlung der Beschwerdekomplexe bislang nicht zur
Verfiigung stehe. Die klinisch tatigen Umweltmediziner sind mit
ihren Therapien (Diagnostik und Expositionskarenz bzw. immun-
modulierende Behandlungen etc.) zumindest insofern erfolg-
reich, als bei entsprechender Expositionskarenz etc. sich das
Leidensgeschehen der Erkrankten zumindest stabilisieren, wenn
nicht sogar zum Teil auch verbessern kann. Die Probleme fiir diese
Erkrankten entstehen aber wieder bei Exposition gegeniiber den
furr sie unvertraglichen Belastungen. Auch dieses ist deshalb hau-
figer Streitgegenstand in entsprechenden sozialrechtlichen Ver-
fahren, wenn entsprechende Unvertrdglichkeitsreaktionen von
Erkrankten an ihnen flir zumutbar erachteten Arbeitsplatzen von
der DRV bzw. ihren Gutachtern nicht hinreichend beriicksichtigt
werden. Hier ist aus rechtlicher Sicht deshalb darauf hinzuweisen,
dass ein Arbeiten zu Lasten der Gesundheit rechtlich unzulassig
ist und dass einem Arbeitnehmer nicht zumutbar ist, regelmaBig
zu Lasten seiner Gesundheit zu arbeiten. Auch wenn eine toxi-
sche Schadigung nicht nachweisbar ist, sind sehr wohl allergolo-
gische und immunologische Reaktionen zu berlicksichtigen.

Soweit die DRV in ihren Leitlinien sogar darauf hinweist, dass
entsprechend Betroffene ,mit nicht unerheblichen finanziellen
Aufwendungen” medizinische Behandlungen durchfihren las-
sen, welche ,bestenfalls harmlos” sind, so zeigt dieses tatsach-
lich einen erheblichen rechtlichen Missstand auf, weil fiir ent-
sprechend Erkrankte namlich nur unzureichende Behandlungen

und Versorgungen im gesetzlichen Krankenversicherungsbereich
zur Verfligung gestellt werden. Bei Vorliegen schwerwiegender
Entziindungen, grippeahnlichem ,Grundstatus” etc. liegt offen-
sichtlich keine psychiatrische Erkrankung vor, sondern medizi-
nischer Behandlungsbedarf. Wenn hier dann im Einheitlichen
BewertungsmalBstab (EBM) keine Versorgung mit Medikamenten,
hochdosierten Vitaminen u.d. fiir gesetzlich Versicherte mog-
lich ist, stellt dieses ein ,rechtliches Systemversagen” (als termi-
nus technicus) dar. Dieses rechtliche Systemversagen ist aufs
Engste verknlpft mit dem nach wie vor hochgehaltenen dog-
matischen Grundsatz, dass monokausale Akut-Intoxikationen
zwar medizinisch erkannt und anerkannt werden, chronische
Langzeit-Intoxikationen, erst recht wenn sie durch eine Vielzahl
von Chemikalien (z.B. am Arbeitsplatz) ausgelost werden, aber
vergleichsweise selten medizinisch richtig diagnostiziert und
rechtlich anerkannt werden.

Wenn insofern sowohl im gesetzlichen Krankenversicherungs-
recht (Sozialgesetzbuch (SGB) V) als auch im Bereich der gesetz-
lichen Rentenversicherung (SGB VI) erhebliche Defizite festzu-
stellen sind, ist es ein Zirkelschluss, wenn im Rentenrecht auf
die Defizite aus dem gesetzlichen Krankenversicherungsrecht
zurlickgegriffen wird. Hier liegt vielmehr dann ein generelles
rechtliches Systemversagen vor, welches die finanzielle und
gesundheitliche Situation der MCS-Erkrankten umso schwieriger
macht. Auch die Durchsetzung der entsprechenden Renten-
anspriiche von Betroffenen erfordert deshalb eine umso fundier-
tere Verfahrensfiihrung, welche juristischen Laien und selbst vie-
len rechtlich Fachkundigen ohne spezielle Kenntnisse zu diesen
Krankheitsbildern nicht moglich ist.

(Der 2. Teil zum Chronischen Miidigkeitssyndrom (CFS) mit dem
abschlielSenden Resiimee folgen in der nédchsten Ausgabe)
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Onkologie und Klinische

Umweltmedizin

(Internationaler Kongress, Wiirzburg, 10.-12.10.2014)

Erneut organisierte die Europaische Akademie fiir Umweltmedizin (EUROPAEM) mit Unterstiitzung
von dbu und IGUMED eine glanzende Tagung mit hochkaratigen Beitragen. Mit ungefiahr 120 sehr
interessierten Teilnehmern bewiesen die Organisatoren um Dr. Kurt Miiller, Dr. Eckart Schnaken-
berg und Dr. Ortwin Zais und deren Teams, dass die sehr zahlreichen und anspruchsvollen
Vortrage in entspannter Atmosphire und mit ausgezeichneten Snacks und Mahlzeiten sehr gut

,verdaut” werden konnten.

Diagnostische Strategien

Am Freitag, 10. Oktober, erdffnete der Direktor am Umwelt-
bundesamt (UBA), Dr. Andreas Gies (Berlin), die Vortragsreihe
mit dem Thema ,Umwelt und Krebs” vor dem Hintergrund von
Umweltschadstoffen, wobei er besonders die Rolle des Bisphenol A
hervorhob. Er erklarte die starke Zunahme der Tumorentwicklung
in Deutschland in erster Linie mit der Altersentwicklung und erst
an zweiter Stelle mit der Umweltsituation. Dennoch sei dies
Grund genug zum Eingreifen.

AnschlieBend folgte von dem italienischen Radiologen und
Naturheilkundler Dr. Alberto Laffranchi (Instituto Nazionale del
Tumori, Mailand) ein pathogenetisches Erklarungsmuster, was
vor allem auf sechs Kennzeichen aufbaut:

. Proliferation

. Uberwindung von Wachstumssuppressoren

. Apoptosehemmung

. Unsterblichkeit der Zelle

. Induktion der Angiogenese

. Aktivierung von Invasion und Metastasierung

Lk WN =

Neben diesen klassischen Kennzeichen kénnen seiner Meinung
nach zwei weitere Einflussfaktoren wichtig sein:

7. Reprogrammierung des Energiestoffwechsel

8. Verhinderung von Immunangriffen

AuBerdem gab Dr. Laffranchi zu verstehen, dass der erhohte
Cholesterinspiegel ein Surrogatmarker fiir die Tumorentstehung
sein konnte, weil bei hohem Fleischkonsum die erhéhte Tumor-
inzidenz wissenschaftlich erwiesen ist.
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Entsprechend ergénzte Dr. Volker von Baehr (Institut fir Medi-
zinische Diagnostik-IMD, Berlin) den letzten Punkt durch die
laborchemische Analyse der T-Lymphozyten-Subpopulationen,
vor allem der regulatorischen CD4-, CD39-Zellen, der CD28-
pos.CD8 und der CD31 Thymusreserve. AuBBerdem sollte die
TH1 Polarisation mit hohem IFN-gamma und niedrigem IL-4
als Zielsituation bei immunstimulierender Therapie vorliegen.
Schlief8lich kann TGF-beta bestimmt werden, der bei Tumor-
patienten nicht ansteigen sollte. Dieser Wert hat vor einer
Tumorerkrankung eine protektive Funktion, spater ist er dann
tumorfoérdernd. In Bezug auf eine Therapie sorgt Glutathion fiir
eine bessere Lymphozytenfunktion!

Dr. Eckart Schnakenberg (Institut fir Pharmakogenetik und Gene-
tische Disposition - IPGD, Hannover) erkldrte sehr anschau-
lich die genetische Grundlage der Tumorentstehung mit der
Promotionsphase selbst Jahre nach Initiation, so dass es dann
zu einer Progression kommt. Es spielt vor allem die Einwirkung
von CYP1A1 und CYP1B1 auf den Ah-Rezeptor eine Rolle,
so dass Chemikalien transformiert werden und einen Tumor
auslosen kodnnen. Dies wurde fiir den Harnblasentumor bei
CYP1A2 und NAT2 bei Rauchern und Lackierer, fir die fragli-
che Benzolbelastung mit erhohter Leukdmieinzidenz bei der
Gasforderung in Niedersachsen und fiir das Mamma-Karzinom
vorgestellt.

Charmant, klar und trotz der Stofffille gut vermittelt, konnte Dr.
Eleonore Blaurock-Busch (Micro Trace Minerals, Hersbruck) die
Rolle verschiedener Metalle in der Tumorentstehung aufzeigen,
wobei neben Quecksilber, Arsen, Chrom, Kobalt vor allem auch



Nickel, Cadmium, Antimon und Beryllium markant toxisch sind
und in der IARC-Klassifikation teilweise auf Stufe 1 zu finden
sind. Sie zeigte diagnostische und therapeutische Wege auf und
erwahnte, dass bei einem ductalen Mamma-Karzinom selbst die
Gabe von Eisen, Zink und Calcium kritisch gewtirdigt werden soll-
te, da Zink z.B. ein Wachstumselement des Tumors ist.

Exogene und endogene Risikofaktoren
der Tumorpathogenese

Der Samstagmorgen begann mit einem philosophisch-soziologi-
schen Thema: Das Ordnen der Dinge, von Dr. Julian Miiller (Institut
fur Soziologie der Ludwig-Maximilians-Universitat Miinchen) vor-
getragen. lhm ging es um die Wissenschaftspraxis im Gegensatz
zur Wissenschaftstheorie. Zur Beschreibung dieser andersartigen
Herangehensweise von Denkprozessen zitierte er aus dem Buch
von Michel Foucault: ,Die Ordnung der Dinge” Dies wiederum
basiert auf den drei Kantschen Fragen zum Tun, dem Hoffen und
dem Machen und fragt: ,was ist fiir uns unmdéglich zu denken” oder
was wird ausgeblendet, wenn wir denken”.

Damit kommt er zu dem Schluss, dass die Wahrheit, das Wissen,
die Wissenschaft immer in Verbindung mit historischen Aspekten
gesehen werden sollten, um sie zu verstehen. Damit erklaren sich
Briiche in der Wissenschaft, wie es im Stadtebau, bei Hygiene
oder bei religidsen Praktiken z.B. der Fall war.

Eine andere Art von Wissenschaftsbruch tatigte dann der Vater
Dr. Kurt Miiller (Kempten), in dem er eine scharfe Kehre zur mole-
kularen Wissenschaft vollzog und die genetischen, chemischen
und analytischen, sowie die therapeutischen Fakten zusam-
menfiihrte. Damit wird es moglich sein, das individuelle Risiko
fur eine Krebsentwicklung abzuschatzen, was anhand der Stoff-
wechsel,besonderheit” des Morbus Meulengracht eindriicklich
beschrieben wurde. Diese Patienten sind Langsamacetylierer und
koénnen unter diesen Umstanden bestimmte Entgiftungsschritte
nicht gut genug vollziehen, so dass es hier unter Umstdnden, die
eben individuell sind, zu einer Krebsentstehung kommen kann.
Ein Beispiel ist der Polymorphismus von NQO1 und Cyp2E1, wobei
eine achtfache Risikoerh6hung fiir eine Lymphomentwicklung
durch Benzol gegeben ist.

Nun folgte eine kompakte und konzentriert vorgetragene
Wissensvermittlung durch die Prasidentin der Amerikanischen
Akademie fir Umweltmedizin, Dr. Janette Hope (Santa Bar-
bara, Kalifornien, USA). Aus ihrer Sicht sorgt die Vielfalt der
Chemikalien fir ein erhohtes Tumorrisiko, wobei Infektionen,
Diat, korperliche Aktivitdten, medizinische Therapien und
genetische Faktoren ebenfalls eine bedeutende Rolle spielen.
Insbesondere betonte Frau Hope das gravierende Vorkommen
von Schimmelpilzbelastungen, das auf keinen Fall unterschatzt
werden darf.

AnschlieBend lernten wir von Prof. Martin Pall (Emeritus der
Washington State University, Portland, Oregon, USA) eine
pathogenetische Hypothese kennen, mit der die Wirkung von
Elektromagnetischen Feldern (EMF) und Mikrowellen auf die
zelluldre DNA erklart werden kann. Dabei spielt das intrazel-
luldre Calcium eine grofBe Rolle, wobei die Interaktion von
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Abb. 1: Aus Spitdlern wurden Gasthduser (Teil 1). Im Birgerspital fanden am ersten

Abend zuerst die Mitgliederversammlungen und anschlieBend ein geselliger Austausch
statt (Foto: E. Petersen).

geladenen Aminosdurenresten mit dem Calcium-Kanal eine
Schlisselreaktion darstellt. Dieser Voltage-gated calcium channel
(VGCC) beeinflusst die NO-Synthese und das cGMP in Richtung
Proteinkinase oder negativ zu ONOO-. Man kann annehmen, dass
die intrazellulare Regulation durch EMF moduliert werden kann
und somit positive oder negative Reaktionen ausgel6st werden,
die auch karzinogene Folgen haben kdnnen.

Dies sollte urspriinglich am Nachmittag von Prof. Olle Johansson
(Karolinska Institut, Stockholm, Schweden) im Hinblick auf elek-
tromagnetische Felder (EMF) weiter intensiviert werden. Er mus-
ste leider aus Krankheitsgriinden kurzfristig absagen.

So kam allein Prof. Michael Kundi (Medizinische Universitat Wien)
diese Aufgabe in Bezug speziell auf Gehirntumoren zu. Er konn-
te klar darlegen, dass der Risikoschatzer (Odds Ratio — OR) von
EMF und Tumoren des Nervensystems bei 2,36 liegt. Er beton-
te auch, dass bei verschiedenen Tumorarten jeweils komplexe
Verhaltnisse vorliegen und insbesondere die langen Latenzzeiten
von 20-40 Jahren bei Studienergebnissen, die deutlich kiirzere
Zeitabschnitte abbilden, eher eine Unterschdtzung des Risikos
ergeben. Insgesamt gibt es nach seinen Ausfiihrungen eindeutig
die Tendenz zur Erhéhung des Hirntumorrisikos durch EMF.

Epigenetische Modifikationen geschehen nach Prof. Ole
Ammerpoh! (Institut fir Humangenetik, Universitdt Schleswig-
Holstein, Kiel) in Bezug auf das DNA-Methylierungsmuster, dem
Histonmuster, der Genposition im Zellkern und dem Expressions-
muster nicht codierender RNAs. Die Methylierung ist ganz
wesentlich, da ohne diese Mechanismen die DNA angreifbar und
veranderbar ist. In malignen Tumoren zeigen sich verschiedenste
Methylierungsmuster und Verdanderungen des Epigenoms, was
sich letztlich auch auf die Wirksamkeit einer Therapie auswirkt.

Auch Metalle wie Cadmium, Arsen, Nickel und Aluminium fiihren
zu einer Verringerung der Methylierung, so dass die Entwicklung
von Tumore und neurodegenerativen Erkrankungen erklart wer-
den kann. Ammerpohl betonte aber auch, dass familidre und
soziale Aspekte nicht vernachldssigt werden dirften.
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Zum Abschluss des Tages konnte Prof. Ibrahim Chahoud von der
Charite (Institut fur Klinische Pharmakologie und Toxikologie,
Berlin) durch seine ruhige und sehr bedachte Vortragsweise plau-
sibel darlegen, dass selbst pranatale Expositionen gegeniber
ionisierenden Strahlen und hormonaktiven Chemikalien zu post-
nataler Tumorentwicklung flihren kdnnen.

Therapeutische Strategien
bei Tumorerkrankungen

Nachdem bereits an den Vortagen viele Worte tber Ausmal,
Diagnostik und mogliche Ursachen der Krebs-Epidemie gefal-
len waren, brannten die Zuhorer regelrecht darauf, nun endlich
auch etwas Uber spezifische umweltmedizinische therapeutische
Ansatze zu horen. Ein prall gefiillter Sonntagvormittag enttausch-
te die Erwartungen nicht und zeigte ein erstaunliches Spektrum
mehr oder minder etablierter Therapiemaoglichkeiten, die meist
zusatzlich zur Regelbehandlung angewendet werden.

Die Tatsache, dass es eine Vielzahl von Faktoren aus der Umwelt
gibt, die nachgewiesener MaRen eine Tumorentstehung triggern,
bildete die Grundlage fiir den Vortrag von Dr. Frank Bartram
(Umweltmedizinische Schwerpunktpraxis, WeilBenburg). Er beton-
te, dass das wichtigste Grundprinzip der Kurativen und Klinischen
Umweltmedizin zur Behandlung oder Prdavention von umweltas-
soziierten Erkrankungen das Prinzip Expositionsvermeidung
bzw. -verminderung ist. Dabei missen nachweislich krank-
heitsauslosende Substanzen aus der dufleren (z.B. AuBlenluft,
Innenrdume) und inneren Umwelt (z.B. auch Prothesen und
Dentalersatzmaterialien) beriicksichtigt werden, insbesondere
Endokrine Disruptoren als mdgliche Trigger hormonabhangiger
Tumoren, wie Mamma-, Ovarial- und Prostatatumoren.

Bemerkenswerte Ergebnisse auch aus eigenen Forschungen refe-
rierte Univ. Doz. Dr. John lonescu (Spezialklinik Neukirchen) Giber
die klinisch-therapeutische Relevanz der Redox- und pH-Verschie-
bungen im Tumorgewebe. Die entsprechenden Abweichungen
von der Norm in biologischen Systemen sind unter den Begriffen
Oxidose/Redose bzw Azidose/Alkalose bekannt. So kann bei pro-
liferierenden Krebszellen eine permanente Redose nachgewiesen
werden. Die Ursache dafir liegt in der dramatischen Anhdufung
von elektrophilen Organotoxinen und Ubergangsmetallen im
entarteten Gewebe nach Ausfall der entsprechenden Detox- und
Antioxidativen-Schutz-Systeme. Aufgrund der o.g. biologischen
Grundmerkmale beweisen aktuelle Therapieansatze der letzten
Jahre eine signifikante antiproliferative und pro-apoptotische
Wirkung in Tumoren durch die Ausschaltung der intrazellula-
ren Redose. Hierzu gehoren so unterschiedliche Ansdtze wie
Hyperthermie, kurzes Fasten (3-5 Tage), regelmafige korperliche
Bewegung, aber auch hochdosiertes Vitamin C und Polyphenole
sowie eine Erndhrungsform mit antiproliferativer Wirkung.

Mit der Hyperthermiebehandlung bei Tumorerkrankungen
stellte Dr. Ortwin Zais (Medizinisches Zentrum Hochwald,
Hermeskeil) eine der eben erwdhnten Methoden ausfiihrlich
vor. Er machte deutlich, dass nach der schulmedizinisch indi-
zierten Trias ,Chemotherapie-Bestrahlung-Operation” zusétzliche
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Therapieoptionen eine individuelle Therapie erlauben. Diese
Optionen stehen nicht gegen die Schulmedizin, sondern ver-
stehen sich als weitere Optionen, die den Betroffenen minde-
stens eine hohere Lebensqualitdt erlauben, im guten Verlauf
oft bei dann guter Lebensqualitdt lebensverldngernd sind. Die
Hyperthermie greift dabei eine natiirliche Reaktion des Korpers
auf. Fieber als Reaktion unseres Systems auf Erreger ist eine
von der Natur vorgegebene Therapieoption. Dieses Fieber kann
kiinstlich erzeugt werden, um so die therapeutisch sinnvol-
len Effekte kontrolliert nachzustellen. Zwei Verfahren stellte
Zais vor, die auch im eigenen Zentrum angewendet werden:
die Ganzkorperhyperthermie (Fiebertherapie) und die lokale
Hyperthermie (Oncothermie). Die Ganzkdrperhyperthermie als
milde, moderate Fiebertherapie reicht von 37 °C bis 40 °C im
Patienten. Mittels Infrarotstrahlern wird die Warme appliziert.
In der lokalen Hyperthermie ist die primdre Zielsetzung die
Erwarmung der Tumorzellen auf Temperaturen tber 42°C ohne
die gesunden Zellen in diese Temperatur und damit Tumorzellen
zu zerstoren

Die Sensibilisierung der Tumorzellen gegeniiber medizinischen
Therapien kann unter anderem Chemotherapie und Strahlen-
therapie in ihrer Effektivitat unterstiitzen. Es ist davon auszu-
gehen, dass lipophile Toxine im Rahmen einer Warmetherapie
effizienter auszuleiten sind. Alle genannten Effekte gehen syner-
gistisch mit weiteren MalBnahmen zusammen.

Der Rolle der Erndhrung bei Krebs widmete sich Dr. Roby Thill (All-
gemeinarzt, Umweltmedizin, Luxemburg). Besonders bei Krebs
wird eine bestehende Mangelerndhrung durch die Therapie
(Chemo- und Strahlentherapie) oftmals verschlimmert: Appetit-
osigkeit, Erbrechen, chronischer Durchfall, Malabsorption durch
Schadigung der Darmschleimhaut, Nahrungsmittelunvertrag-
lichkeiten durch erhéhte Darmpermeabilitat (Leaky Gut) flihren
zur Untererndhrung des Krebspatienten.

Bei den multifaktoriellen Ursachen von Krebs, ist die Erndhrung
mit zirka 30 % beteiligt: Uber- und Fehlernihrung, schadstoffbela-
stete Erndhrung sowie der Mangel an sekunddren Pflanzenstoffen
und Omega-3 Fettsduren erhdhen das Krebsrisiko und kénnen
eine Krebstherapieresistenz bewirken.

Abb. 2: Aus Spitalern wurden Gasthauser (Teil 2). Das festliche Dinner im Julius-Spital am
Samstag endete mit einer abendlichen Nachtwachterwanderung (Foto: E. Petersen).



Weltweite Studien haben gezeigt, dass Vegetarier signifikant
weniger an Lungen-, Eierstock-, Brust-, Gallenblasen-, und Dick-
darmkrebs erkranken. Sekundare Pflanzenstoffe haben eine anti-
kanzerogene Wirkung in der Prdavention sowie Therapie von
Krebs.

Robert Barring (Allgemeinarzt, Institut Fortbildung fiir Arzte
und Therapeuten, Hannover) fligte der chemotherapeuti-
schen Basistherapie mit einem von ihm entwickelten struk-
turierten komplementaren Verfahren eine weitere individuel-
le Therapieoption hinzu. Unter dem Gesichtspunkt eines not-
wendigen Paradigmenwechsels in der Medizin sollten seiner
Ansicht nach bei Malignomerkrankungen und Chemotherapie
individuell wirksame Trigger identifiziert und mdgliche Defizite
friihzeitig ausgeglichen werden. Umwelt trifft auf einen indivi-
duellen Stoffwechsel. Unter unglinstigen Bedingungen kann
es auf verschieden Ebenen zu Dysfunktionen kommen. Alle
diese mdglichen Dysfunktionen sollten gezielt abgefragt wer-
den, z.B. Maldigestion, Malabsorption, Microcolitis und erhéhte
Permeabilitdit der Darmwand (Gastrointestinal Trakt), Detoxifi-
kations-Dysfunktion (Leber), Oxidativer und nitrosativer Stress
und konsekutiv erworbene Mitochondriopathien (Zellebene),
Hormon- und Neurotransmitter-Imbalancen, chronische virale
oder bakterielle Infektionen, Silent Inflammation und deren aus-
|I6sende Faktoren (Fehlernahrung, Schwermetalle, Stress...) usw.
Funktionelle Medizin, unterstuitzt durch moderne Labordiagnostik,
sollte die Basis einer jeden Malignomtherapie darstellen.

Den Einsatz von Antioxidantien und Mikrondhrstoffen zur Behe-
bung von Dysbalancen wie zur Unterstiitzung der Krebstherapie
thematisierte Uwe Gréber (Apotheker, Akademie fiir Mikronahr-
stoffmedizin, Essen). Er berichtete, dass bis zu 90% der Krebs-
patienten antioxidative und immunstabilisierende Vitamine und
andere Mikrondhrstoffe einnehmen, hdufig ohne das Wissen der
behandelnden Arzte. Von onkologischer Seite bestehen berech-
tigte Bedenken, dass Nahrungserganzungsmittel die Wirksamkeit
einer Chemo- oder Strahlentherapie beeintrachtigen kdnnten.
Aktuelle Studien liefern jedoch zunehmend Hinweise darauf,
dass durch eine medikationsorientierte Supplementierung von
Mikronahrstoffen wie Selen, L-Carnitin und Vitamin D die Vertrag-
lichkeit von Tumortherapien sowie die Compliance der Patienten
verbessert und die Rate an Therapieabbriichen vermindert werden
kann. Dadurch konnte das Ansprechen auf die antineoplastischen
Verfahren erhoht sowie die Prognose und die Lebensqualitét der
Patienten verbessert werden. Onkologisch titige Arzte sollten
daher Uiber die Bedeutung von Mikrondhrstoffen und potenzielle
Interaktionen mit der Krebstherapie informiert sein.

Peter Jennrich (Facharzt fir Allgemeinmedizin/ Naturheilverfahren,
Wirzburg), dem das Privileg zukam, mit seinem letzten Vortrag
den Internationalen Kongress abzurunden, widmete sich hierfur
seinem Lieblingsthema ,Metalle”.

Metalle und Schwermetalle kénnen in allen Phasen der Ent-
stehung, des Wachstums, der Metastasierung und des Wieder-
auftretens von Tumoren eine wichtige Rolle spielen. Sie kénnen
einerseits die Erbsubstanz im Zellkern schadigen und somit
den ersten Ausloser fir die Entstehung einer Krebszelle liefern.
Andererseits kdnnen sie aber auch die DNA-Reparatur blockieren
und als Co-Karzinogen wirken. Blei, Cadmium, Quecksilber und

Kupfer kdnnen die Anzahl der B- und T-Lymphozyten und der
NK-Zellen verringern und dariiber hinaus die Beweglichkeit und
Aktivitat der Makrophagen bei der Bekdmpfung von Krebszellen
blockieren. Verschiedene Metalle besitzen die Fahigkeit, an den
Ostrogenrezeptor zu binden und dstrogen-verwandte Funktionen
zu imitieren.

Dazu ist die Gegenwart von Ostrogen selbst nicht notwendig.
Metalle mit dieser Fahigkeit bezeichnet man als Metallodstrogene.
Ihnen wird z.B. eine wichtige Rolle bei der Entstehung hormon-
abhangiger Brustkrebserkrankungen zugeschrieben.

Durch Chelatbildner kann die Belastung des Korpers mit potenti-
ell toxischen Metallen und Metallodstrogenen gemessen werden.
Damit kdnnen diese Risikofaktoren im Einzelfall identifiziert und
angemessen behandelt werden. Dementsprechend erfiillt der
diagnostische und therapeutische Einsatz von Chelatbildnern
die Kriterien einer ursdchlichen Krebsbehandlung. Leider werden
diese Moglichkeiten in der Praxis aber nurals AuBBenseitermethode
gehandelt.

Ausblick

Angesichts der Fallzahlen und der nachgewiesenen Umwelt-
beteiligung war es hochste Zeit, dass sich endlich einmal eine
umweltmedizinische Tagung mit dem Thema Onkologie beschaf-
tigt hat. Die umwelt medizin gesellschaft — das einzige deutsch-
sprachige Organ der Klinischen Umweltmedizin — wird dem
dadurch Rechnung tragen, dass es im Nachgang der Konferenz
gleich zwei Schwerpunktausgaben in 2015 geben wird. Der
Ausgabe 1/2015 zu Ursachen und Diagnostik wird die Ausgabe
2/2015 mit dem Schwerpunkt Therapie folgen.

Am Rande der Konferenz verstandigten sich die beteiligten
umweltmedizinischen Verbiande im Ubrigen darauf, dass die
Umweltmedizinischen Jahrestagungen und die internationa-
len Konferenzen der EUROPAEM sich kinftig jahrlich abwech-
seln. Demnach wird die ndchste internationale Konferenz
federfiihrend von der EUROPAEM fiir 2016 anvisiert. Die 14.
Umweltmedizinische Jahrestagung am 13./14.11.2015 in Berlin
wird dann die einzige diesjahrige groBe Tagung der Klinischen
Umweltmedizin in Deutschland sein.

Kontakt:

Dr. med. Peter Germann

Kohlerstr. 14

67549 Worms

Tel.: 06241/ 58437

Fax: 06241/ 593844

E-Mail: dr.peter.germann@web.de.

Dipl.-Geol. Erik Petersen

Buro fur Umweltmedizin

Red. umwelt medizin gesellschaft
Frielinger Str. 31

28215 Bremen

Tel.: 0421/ 4984251

Fax: 0421/ 4984252

E-Mail: info@umg-verlag.de
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umg 2/2014: Schwerpunktthema: Innenraumluft, S. 87-113.
Gesundheitsschaden durch Dispersionsfarben

Sehr geehrte Damen und Herren,

nachdem ich das Buch ,Lass Dich nicht vergiften” von Dr. Mutter
mit groBem Interesse gelesen habe, mochte ich mich mit unse-
rem Fall auf diesem Wege an die Offentlichkeit wenden. Unser
Problem betrifft zwar nicht die Zahnmedizin oder Schwermetalle,
wird in dem Buch aber zumindest am Rande erwahnt (Titan-
dioxid und Nanopartikel in Farben). Wir sind inzwischen ver-
zweifelt, da wir bei den vielen bisher konsultierten Arzten nicht
weiter kommen. Im Folgenden mochte ich Ihnen unseren Fall
kurz schildern.

Mein Sohn (6 Jahre) und ich sind nach Einatmen von Dispersions-
farbe in Form von Schleifstaub krank geworden. Die Beschwerden
begannen nach dem Schleifen von gespachtelten und bereits
gestrichenen Wanden im Rahmen von Renovierungsarbeiten. Bei
der geschliffenen Farbe handelt es sich um Alpina Naturaweil,
eine wassermischbare Dispersionsfarbe fiir den Innenbereich und
in der Annahme, dass es sich nur um normalen, ungiftigen Staub
handeln wiirde. Ich vertraute auf die diversen Label (Okotest
»sehr gut’, ,Schwei3- und Speichelecht’, frei von Losungsmittel
etc.) Bei der Schleifaktion trug ich eine einfache Atemmaske.
Der Raum lieB sich nicht gut und nur durch die Nachbarzimmer
ausliiften. Bei den anschlieBenden Arbeiten Gber etwa 3 Stunden
trug ich keine Maske mehr und der Junge hielt sich in der Ndhe
auf. Seit diesem Tag entwickelten sich bei uns beiden vorher
nicht dagewesene Gesundheitsprobleme, die bis heute anhalten
und fortschreiten.

Die Hauptsymptome sind chronische Entziindungen der Atem-
wege mit granuldren und hyperplastischen Schleimhaut-
Verdnderungen, die inzwischen zu Atembehinderungen fiih-
ren. AulBerdem treten starke Erschopfung und Schwéache sowie
kognitive Beeintrachtigungen auf, beim Kind u.a. auch Sprach-
stérungen. Bei mir selbst flihrte der korperliche und geistige
Leistungsverlust inzwischen zur Aufgabe meiner beruflichen
Tatigkeit und zu einer anhaltenden Depression. Durch den
Lungenarzt wurde eine Obstruktion und hohe Entziindungswerte
festgestellt, die mit Kortisonspray behandelt werden. Unser Kind
litt in den ersten Wochen nach Exposition auerdem unter
Kopf- und Bauchschmerzen. Hinzu kam starkes Erbrechen und
Gewichtsverlust. Die Besuche beim Kinderarzt brachten keine
Hilfe oder anderweitig ergriindete Ursache. Da die Symptome ab
dem Tag der Exposition und bei uns beiden parallel auftraten, gibt
es flr uns keinen Zweifel an dem geschilderten Zusammenhang.
Der Vorfall ist inzwischen 1 Jahr her.

Die Inhaltsstoffe der geschliffenen Farbe sind im wesentlichen
Acryl-Kunstharz und Titandioxid in PartikelgréBen zwischen 200
und 300 Nanometer. Ein Teil des TiO, ist angeblich produktions-
bedingt < 100nm.

Die Farbe ist auch nach der Verarbeitung und Trocknung
wassermischbar bzw. abwaschbar. Der Schleifstaub mischt also
ungliicklicherweise auf den Schleimhauten wieder auf und liegt
dann nicht mehr als grober Staub sondern wieder als fliissige
Farbe bzw. in Form der feinen Dispersion vor. Unsere bisherige
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Recherche ergab, dass Partikel dieser geringen Grof3e von den
Schleimhduten nicht vollstandig abtransportiert werden kdnnen,
sondern ins Gewebe einsinken, so in den Korper und sogar bis
ins Gehirn gelangen und dort chronische Entziindungen und
Schaden durch oxidativen Stress verursachen. Die Beschwerden
in unserer Familie passen zu diesem theoretischen Hintergrund,
der mir damals leider unbekannt war.

Ich konnte bisher viele Studien zur Wirkung von Feinstaub, Nano-
Partikeln und speziell zu Titandioxid recherchieren. Allerdings gibt
es kaum Informationen zu Transportmechanismen im Koérper oder
zu moglichen Entgiftungsfunktionen und Ausleitungsmethoden.
Da unsere Symptome recht unspezifisch sind und die Ursache bei
den von uns bisher konsultierten Arzten nicht bekanntist und z.T.
auf Unverstandnis stof3t, stehen wir allein mit unseren Problemen
und suchen nach Rat und Unterstiitzung. Wir sind an jeglicher
Information und Unterstlitzung interessiert, auch an einem medi-
zinischen Befund, falls so etwas mdoglich ware.

Ich danke Ihnen fir lhre Zeit und

verbleibe mit freundlichen Gri3en

TH.

(Anm.: Kontaktmdéglichkeit iiber die Redaktion)

umg 4/2014: Arbeits- und berufsbedingte Krebserkrankungen
von Frauen: Berufskrankheitenrecht hinkt wissenschaftlichen
Erkenntnissen weit hinterher, W. HIEN, S. 286-293.

Wer gibt mir meine gesunde Lunge zuriick?

Ich bin 65 Jahre alt und berufsbedingt erkrankt durch Chemika-
lien/Reinigungsmitteln: zuerst 1998 in einer Flensburger Brauerei,
spater in einem Forschungslabor des Klinikums Mannheim-
Heidelberg. Mittlerweile leide ich an COPD und Asthma und habe
ein beginnendes Lungenemphysem, was mich zum taglichen
Inhalieren zwingt.

Ursache war auf beiden Arbeitspldtzen der ungesicherte Umgang
mit hochwirksamen Desinfektions- und Reinigungsmitteln wie
z.B. Mucocit®-T, ,Spiritus” oder Formaldehyd. Weder in der Braue-
rei noch in der Klinik, gab es eine Einweisung gemal3 der Sicher-
heitsdatenblatter, es gab keine passiven Schutzvorrichtungen,
weder Atemmasken noch Abzugshauben.

Die zustandigen Berufsgenossenschaften wie die BG Nahrungs-
mittel und Gastgewerbe weigern sich seit Jahren meine Erkran-
kung als Berufskrankheit anzuerkennen.

Mein letzter Antrag bei der BG Nahrungsmittel und Gastgewerbe
wurde lediglich zur Kenntnis genommen. Mehr nicht. Dann habe
ich Widerspruch eingelegt. Nun will die BG wissen, bei welchen
Arzten ich war - was sie alles schon langst wissen...

So geht das seit 15 Jahren und dreht sich im Kreis, am Ende stand
bislang immer die Ablehnung. Wer kann helfen?

Anna Aleksandra Schneider
68549 llvesheim
(Anm.: Kontaktmdéglichkeit (iber die Redaktion)



umg 2/2014: Klinische Umweltmedizin von WIESMULLER, HORN-
BERG & HERR, S. 114-117, und von OHNSORGE, MULLER, BARTRAM
& DONATE, 5.118-124.

Nach dem Patientenrechtegesetz sind Patienten - immer vorher
- durch den Arzt - und nicht auf einem Infoblatt oder durch die
Arzthilfe - aufzuklaren Uber die Notwendigkeit und die Risiken
bestimmter Methoden und Uber die Freiwilligkeit von 1Gel-
Leistungen. Die Zustimmung solche in Anspruch zu nehmen darf
nicht obligatorisch abverlangt werden, um etwa einen Termin
zu erhalten oder zu einem Arzt vorgelassen zu werden oder als
Bedingung fiir die Erbringung von Leistungen der GKV.

Von den universitaren Polikliniken darf erwartet werden,

1. dass sie eine MCS oder ein CFS diagnostizieren,

2. dass sie eine Empfehlung fiir die Bewertung von MCS und CFS
als Behinderung nach dem Schwerbehindertenrecht fiir die
Versorgungsamter abgeben, wenn die Gesundheitsstérung
einen entsprechenden Schweregrad hat.

Es ist nicht hinnehmbar, dass die universitaire Umweltmedizin

bei diesen Patienten regelmafig andere Krankheiten diagnosti-

ziert und diese dann als MCS betrachtet, so nach dem Motto, ...
eine psychiatrische oder eine psychosomatische Erkrankung sei
halt die MCS. Dann brauchte man diesen Begriff gar nicht.

Dass es psychiatrische oder psychosomatische Falle auch geben

wird, ist auch klar. Gibt es jedoch Zweifel, so ist eine MCS-

Diagnose zu stellen. Dies ist gerade der Sinn und Zweck der

Obergruppe T78 der ICD10. Von der Zuordnung einer Diagnose

innerhalb der ICD10 dirfen Kassendrzte gar nicht abweichen.

Psychiatrische und Psychosomatische Erkrankungen haben ganz

andere Kennungen (ICD10 F41/F45).

Ich habe die Kassenarztliche Bundesvereinigung um eine schrift-

liche AuBerung gebeten.

Heinz Guth
Deutsche Gesellschaft Multiple-Chemical-Sensitivity (DGMCS) e.V.
95447 Bayreuth

»Evidence-based-Medicine”:
Grundlage fiir Korruption im Gesundheitswesen?

Fremdfinanzierung

Frage: Wenn fast samtliche Studien fiir die sagenhafte ,evidence-
based-medicine” innerhalb der,sogenannten” Fremdfinanzierung
von der Pharmaindustrie und nicht von Universitdten oder ande-
ren staatlichen Institutionen finanziert werden, handelt es sich
dann um notwendige und objektive Forschung? Kann es sich
nicht vielmehr um ein finanzgesteuertes Tun zum Vorteil von gut
bezahlten Vorstdnden und ihren Stakeholders handeln? Zitat aus
Wikipedia: ,Als Stakeholder wird eine Person oder Gruppe bezeich-
net, die ein berechtigtes Interesse am Verlauf oder Ergebnis eines
Prozesses oder Projektes hat”Wenn diesesTun dannin eine legislativ
gestiitzte (SGB V) und damit obligatorische auf der sogenannten
,Evidenzbasierten Medizin” basierende Leitlinienmedizin miindet,

kdnnte man das dann in die weitldufige Sphéare der Korruption
einordnen? So berichtet das ,Arznei-Telegramm’in seiner Ausgabe
1/10 davon, dass staatlichen Aufsichtsbehorden wie dem Institut
fur Qualitat und Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen (IQWiG)
von der ,forschenden Pharmaindustrie” (Pfizer-Edronax) nur die
Studienergebnisse zugeleitet werden, die in die betreffenden
Geschéftsinteressen passen. Die Schriftfassung des Studien-
ergebnisses wird von Ghostwritern vorgenommen. Im selben
Artikel heil3t es: ,Prominente Akademiker lassen sich dafiir bezah-
len, dass sie Inren Namen als Autor hergeben, ohne nennenswert
Anteil an der Veréffentlichung zu haben”

Begriffsverschiebung

Muss der Zweifel nicht schon losgehen bei der deutschen
Populariibersetzung aus dem Englischen, wo doch ,evidence’ mit
Beweis Ubersetzt werden musste und nicht mit dem deutschen
Philosophiebegriff Evidenz, der doch nach Wikipedia ,das dem
Augenschein nach unbezweifelbar Erkennbare” oder ,die unmittel-
bare, mit besonderem Wahrheitsanspruch auftretende vollstindige
Einsicht” bezeichnet? Dieser Begriff aus der Philosophie bendétigt
keinen Beweis mehr, also auch keine Studie. Wire es im Ubrigen
nicht ehrlicher und damit richtiger von ,Beweisbezogener
Medizin” zu sprechen?

Epidemiologie fiir individuelle Therapien

chronischer Krankheiten?

Eine andere Frage schlief3t sich an. Handelt es sich bei der EbM
nicht einfach nur um das Bemihen, mit einem zu fordernden
medizinischen Beweis eine pharmainteressengeleitete ,Main-
Stream-Medizin“ zu installieren?

Der Epidemiologe David Sacket, aus dessen Gruppe von der
McMaster University (Hamilton-Kanada) die ,evidence-based-
medicine”-Bewegung stammt, sagt: EbM sei der gewissenhafte,
ausdriickliche, verniinftige Gebrauch der gegenwaértig besten
externen (und damit allgemeingliltigen) wissenschaftlichen ‘evi-
dence’fir die Entscheidung in der medizinischen Versorgung indi-
vidueller Patienten. Erste Frage: Ist die Epidemiologie bisher mit
individuellen Therapieempfehlungen fiir individuelle Patienten
mit individuellen Erkrankungen aufgefallen? Zweite Frage: Ist das
ihre Aufgabe? Dritte Frage: Ist der beste externe wissenschaftli-
che Beweis allgemeingiiltig fir die eben erwahnte Individualitat
von Behandlung, Patient und Erkrankung? Vierte Frage: Wer ent-
scheidet, welches der beste wissenschaftliche Beweis ist? Uber
diesen ,besten wissenschaftlichen Beweis” entscheidet immer
eine Kommission. Dann beruht diese Entscheidung auch immer
auf ,Kommissionsdenken”. Innerhalb einer Kommission aber ist
das Ergebnis immer ein Kompromiss aus den Einzelmeinungen.
Es handelt sich dann also immer um eine kompromiss-mafige
Ubereinstimmung. Einen solchen Kompromiss dann aber als
besten externen wissenschaftlichen Beweis zu bezeichnen, ist
geradezu absurd. Gesteigert wurde dies im Jahre 2000 durch die
Aufnahme der EbM in die Novellierung des Sozialgesetzbuchs
(SGB V). Damit werden die Arzte in der BRD als einzigem Staat
weltweit zur Anwendung der EbM verpflichtet. Die Lobby der
Lforschenden Pharmaindustrie” hat gut gearbeitet.

EbM: Immer nur ein Kompromiss unter Fachleuten?

Das, Deutsche Netzwerk Evidenzbasierte Medizin e.V." (DNEbM) ist
eine wissenschaftliche Fachgesellschaft, die sich mit Theorie und
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Praxis der Evidenzbasierten Medizin beschaftigt. Das Netzwerk ist
Mitglied der ,Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medi-
zinischen Fachgesellschaften” (AWMF). Das Netzwerk hat rund
850 Mitglieder aus allen Bereichen des Gesundheitswesens,
darunter fast 60 institutionelle Mitglieder. Wie man bei 850 insti-
tutionellen und nichtinstitutionellen Mitgliedern mit organisati-
onsbedingt Tausenden von Einzelmeinungen zu einer allgemein-
gultigen Beweisfiihrung kommen kann, bleibt wohl auf ewig das
Geheimnis der Organisatoren. Ubrigens hat die Direktorin der
AWMF, Frau Prof. Dr. phil. Gabriele Meyer, als Ausbildung ein erstes
Staatsexamen an der Universitdt Hamburg, Lehramt Oberstufe —
Berufliche Schulen, Gesundheit und Germanistik angegeben. Das
scheint fir dieses Amt also eine bessere Qualifikation zu sein als
ein Medizinstudium.

Die ,Cochrane Collaboration’ ist ein weltweites Netz von Wissen-
schaftlern und (?) Arzten. Ziel ist, systematische Ubersichtsar-
beiten (systematic reviews) zur Bewertung von medizinischen
Therapien zu erstellen, aktuell zu halten und zu verbreiten. Die
Cochrane-Zentren werden von Gesundheitsbehorden, Universi-
taten oder von (pharmafinanzierten?) wissenschaftlichen Fonds
unterstiitzt. Das ,Deutsche Cochrane-Zentrum’ reprasentiert die
,Cochrane Collaboration’. Der Direktor ist Prof. Dr. Gerd Antes
(Studium der Elektrotechnik und Mathematik), stellvertretender
Direktor der Kinderarzt Jérg Meerpohl. Unter den angefiihrten
elf Wissenschaftlern ist nur ein einziger Arzt aufgefiihrt. Sollen
Patienten und Arzte die Grundsétze arztlicher Therapie zukiinftig
wirklich von Nichtmedizinern definieren lassen?

Wertigkeit der EbM

Die ,evidence-based-medicine’ ist klassifiziert in drei Beweis-
(,Evidenz"-)stufen, wobei die Stufe S Il die hochste und S | die
Stufe mit der niedrigsten Beweiskraft darstellt. la der Stufe S llI
formuliert die Notwendigkeit von wenigstens einer Metaanalyse
auf der Basis hochwertiger kontrollierter Studien (RCT). Fiir Ib soll
wenigstens ein ausreichend groBer, methodisch hochwertiger
RCT stehen. Die mittlere, also eingeschrankte, Beweiskraft wird
dargestellt durch S Il a, b und c. Hier werden wenigstens eine
hochwertige Studie ohne Randomisierung oder eine hochwerti-
ge Studie eines anderen Typs (eine quasi experimentelle Studie)
gefordert. C mit angenommen weniger Beweiskraft wird darge-
stellt durch mehr als eine methodisch hochwertige nichtexperi-
mentelle Studie, wie etwa Vergleichsstudien, Korrelationsstudien
oder Fall-Kontroll-Studien. Die niedrigste Beweiskraft (S I) haben
Meinungen und Uberzeugungen von angesehenen Autorititen
(aus klinischer Erfahrung), Expertenkommissionen und beschrei-
bende Studien. Eine noch niedrigere Beweiskraft wird Fallserien
oder Expertenmeinungen zugestanden.

Man fiihre sich bitte vor Augen, wer diese Bewertungen (metho-
disch hochwertig, angesehene Autoritaten etc.) vornimmt:
Mathematiker, Archdologen, Krankenschwestern, Altenpfleger
etc. AuBerdem sollten die Arzte sofort alle ihre Lehrbiicher
in den Keller bringen, denn hier handelt es sich lediglich um
Expertenmeinungen. Diese ,Bewertungen” flieBen dann ein in die
sogenannten Leitlinien verschiedenster Fachgesellschaften und
werden somit zu einem forensischen Problem fiir die Patienten

und Arzte, die mehr wollen als die ‘evidence-based-medicine’

hergeben kann. Denn EbM bedeutet dann in Deutschland (SGB
V) den oftmaligen Verzicht z.B. auf Kausaltherapien zum Nachteil
von Patienten und zum Vorteil der,forschenden Pharmaindustrie”
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mit ihren lebenslang begleitenden lediglich symptomatischen
Therapieansatzen. Frage: Ist auch nur eine einzige Studie vor-
stellbar, die einen jeden Patienten mit dem entsprechenden
komplexen Leiden einer multifaktoriellen Erkrankung und seiner
Individualitat wirklich abbilden kann?

Die EbM bietet verschiedene Interpretationsmoglichkeiten

Als ,Gestaltungsmoglichkeiten” kann eine wegen unterschiedli-
cher Interessenlagen vorgenommene Manipulation z.B. von Ver-
zerrungen durch zu geringe oder zu hohe Fallzahlen, oder durch
Metaanalysen, in denen Menge vor Qualitat geht, profitieren.
Wenn angeblich alle vier bis fiinf Jahre die Halfte allen medizini-
schen Wissens Uberholt ist, ist es dann nicht vermessen, die EbM
auch im juristischen Sinne als allgemeingiiltig anzusehen? Was
ist das denn fiir ein Beweis, der nach funf Jahren schon keine
Gultigkeit mehr hat? Die EbM ermdglicht auch ganz unterschied-
liche Formen von Zahlenakrobatik, die der Laie im Fach Statistik
so ohne weiteres nicht einordnen kann. So gibt es die Begriffe
NNT (number needed to treat), ARR (absolut reduction of risk)
und RRR (relativ reduction of risk). Die Bedeutung soll an einem
Beispiel erklart werden. In einer Studie sterben ohne Therapie
zwei von Tausend Probanden. Nun stirbt unter Therapie nur einer
von tausend Probanden. Dann ist die absolute Risikominimierung
0,05%, aber die relative Risikominimierung liegt bei 50 %. Was
wird der Pharmareferent in der Praxis wohl erzahlen?

Als weitere GroBBen im Zahlen- und Bewertungspuzzle der EbM sei
auf die Begriffe efficacy (theoretischer Effekt), effectiveness (Effekt
in der tdgl. Praxis) und efficiency (Randament = Ressourceneinsatz
im Verhaltnis zum Resultat) hingewiesen.

Welcher Praktiker kennt den Unterschied, soll ihn fir seine prakti-
sche Tatigkeit aber beurteilen? Soll er sich also nur auf die Wieder-
gabe und Erkldrung des Pharmareferenten verlassen? Auf der evi-
denzbasierten individuellen (?) Entscheidung fiir den einzelnen
Patienten (evidence-based-individual-decision EBID) aufbauend,
wird die Bezeichnung EbM auch in der sogenannten evidenz-
basierten Gesundheitsversorgung (evidence-based-health-care
EBHC) verwendet. Hierbei werden Prinzipien der EbM auf eine
organisatorische und institutionelle Ebene (ibertragen, d.h. eine
Behandlungsempfehlung wird nicht fir einzelne Kranke, sondern
fur eine Gruppe von Kranken oder fiir eine ganze Bevdlkerung
ermittelt. Aus den Ergebnissen der (von der Pharmaindustrie
finanzierten) Forschung werden Behandlungsempfehlungen,
Leitlinien, Richtlinien oder Regulierungen abgeleitet. Wo aber
bleibt denn dann bei der,evidenzbasierten” Entscheidung die mit
der evidence-based-individual-decision propagierte Individualitadt?
So etwas nennt man Augenwischerei! Die Frage, die sich hier
stellt, heilt: In wessen Interesse wird diese Augenwischerei
betrieben?

Qualitatsforderung im Gesundheitswesen

Der G-BA schafft die Stiftung fiir Qualitdtssicherung und Transpa-
renz im Gesundheitswesen, die dann Trdgerin eines gleichnamigen
Instituts (IQTIG) ist. Das sei, so sagt der G-BA-Vorsitzende Joseph
Hecken, ein wichtiger Schritt zur Verstetigung der wissenschaftli-
chen Arbeit, auf die der G-BA bei der Bewdltigung der zahlreichen
und komplexen Aufgaben im Bereich der Qualitatssicherung in
der medizinischen Versorgung bauen kénne. Auf dieser Grundlage
konnten MaBBnahmen ergriffen werden, um die in Deutschland
ohnehin gute Behandlungsqualitdt weiter zu verbessern, noch



vorhandene Schwachstellen zu erkennen und Qualitatsvergleiche
zu ermoglichen. Davon wirden Versicherte und Patienten
zukinftig profitieren. Nicht erwdhnt hat er, dass Bestrebungen
der Bundesarztekammer, der Bundeszahnarztekammer und der
Bundespsychotherapeutenkammer, ebenfalls im Vorstand der
Stiftung verantwortlich eingebunden zu werden, bereits in Mai
2014 im Gesetzgebungsverfahren abgeschmettert wurden. Wer
aber ist dieser grandiose Qualitatswachter in unserem Gesund-
heitswesen? Er ist, wie kdnnte es anders sein, Politiker (CDU)!
2012 wurde dieser ,anerkanntermafBen” groe und bedeuten-
de Experte fur Qualitdt in der medizinischen Versorgung zum
sogenannten ,unparteiischen Vorsitzenden” des gemeinsamen
Bundesausschusses berufen. Das mag dann auch der Grund dafiir
sein, dass man in dem erwahnten neuen Institut fir Qualitats-
sicherung und Transparenz im Gesundheitswesen keinen medi-
zinischen Sachverstand seitens der entsprechenden Kammern
mehr braucht. Ein Schelm, der Boses dabei denkt.

EbM und Chronische Krankheiten

Chronische Erkrankungen sind nicht vom Himmel gefallen, sagt
der Luxemburger Umweltpolitiker Jean Huss. Sie sind, und dass
weill heute die (klinische) Umweltmedizin, das Resultat mul-
tipler synergistisch wirkender toxischer und immunologischer
Umweltbelastungen sowie in manchen Fallen einer genetisch
bedingten ungeniigenden Regulationsfdhigkeit des betreffen-
den Organismus. Diese Belastungen konnen dargestellt wer-
den durch das Arbeitsumfeld, Freizeitbelastungen/Stress,
Kosmetika, Nahrungsmittel, Konservierungsmittel, Kunstdiinger,
biologische Erreger, Medikamente, elektromagnetische Felder,
Radioaktivitat, Nanopartikel, Holzschutzmittel, Weichmacher,
Kunststoffe, Schwermetalle, Techniken und Materialien aus der
Zahnmedizin usw., usw. Die ineinandergreifenden und sich
gegenseitig unterstiitzenden bzw. hochschaukelnden Trigger
sind also physikalischer, chemischer, biologischer und psychoso-
zialer Provenienz. Frage: Wie und wann kann eine EbM, die vom
Beweis im linearen Ursache-Wirkungsprinzip lebt, das beweisen?
Antwort: Niemals. Das heif3t, die EbM ist zur Losung des Problems
der Steigerungsraten bei den chronischen Erkrankungen voll-
kommen ungeeignet; auch wenn die Gesetzeslage mit ihrem
SGB V vielleicht unter dem Einfluss der studienfinanzieren-
den ,forschenden Pharmaindustrie” das in Deutschland bis-
her anders sieht. Hier hilft nur durch wirkliches medizinisches
Fachwissen gestiitztes kybernetisches Denken, das dann einem
strukturwissenschaftlichen Beweis (= Mathematik, Informatik,
Komplexitdtslehre und Systemtheorie) gleichzusetzen ist. Im
Gegensatz dazu lebt die EbM heute von Grenzwerten, ohne in
der Lage zu sein, Komplexitaten anerkennen zu kdonnen. Dazu
reichen ihre ,evidences’ nicht aus. Beispiel: Ist ein Patient nur zu
90 % des Grenzwertes eines Toxikums belastet, hat er gefalligst
gesund zu sein. Ist er aber von zwanzig Toxika auch nur zu 90 %
der jeweiligen Grenzwerte belastet, dann hat er gefélligst eben-
falls gesund zu sein. Grenzwerte gelten namlich flr alle gleicher-
mafen - egal ob jung oder alt, ob Mann oder Frau, ob vorbelastet
oder nicht.

EbM und Systemische Entziindungsbereitschaft

Chronische Krankheiten nichtdegenerativer Natur der verschie-
densten Organsysteme wie z.B. Lungenfibrosen, M. Crohn, Col.
Ulcerosa, Neurodermitiden, Erkrankungen des rheumatischen

Formenkreises, Myositiden, Arteriosklerose sind Folgen eines
chronischen Entziindungsprozesses und damit einer systemi-
schen Entzlindungsbereitschaft. Es handelt sich also um eine
Immunantwort auf eine Belastung. Es findet eine anhalten-
de Sezernierung entziindungssteuernder Zytokine statt mit
systemischen Folgen. Diese Cascade zu unterbrechen, ware als
nachhaltige Therapie zu werten. Die EbM reagiert auf Grund
Ihrer Studienlage mit Immunsuppressoren verschieden-
ster Wirkungsweise. Die Suche nach dem Immuntrigger, ein
anschlieBender Expositionsstopp sowie eine Entlastungs- oder
Ausleitungstherapie sind im Katalog der EbM nicht enthalten.
Das bedeutet fast immer lebensbegleitende Therapie, statt még-
liche Nachhaltigkeit.

Konnte die ,forschende Pharmaindustrie” von Forschungsergeb-
nissen, die in diese Richtung zeigen, profitieren? Weil die Antwort
hier Nein heillen muss, ware es Aufgabe der am Anfang erwéhn-
ten staatlichen Institutionen, hier mit staatlichen Finanzierungs-
modellen und mit einem aus der Fremdfinanzierung zu gene-
rierenden Gewinn solche Forschungen voranzutreiben. Dann
missten allerdings die Lehrenden und Forschenden mit ihren
ihrer Stellung gemaf3en Besoldung auskommen.

Eine Immunreaktion ist immer generalisiert und nicht lokal. Lokal
ist nur die Folgereaktion: Die Entziindung! Nur die wird von der
EbM therapiert. ,Evidence-Based-Medicine” ist Therapie ohne
physiologisches und pathophysiologisches Strukturdenken, ist
dem Versuch/der Studie untergeordnet, ist ,Symptomatische
Medizin”, ist ,Therapie ohne Verstehen’, ist automatisch, ist rudi-
mentar! Franz Porzsolt von der Uni Ulm sagt zur EbM: ,Es wird
alles nachgeplaudert, ohne dariiber nachzudenken und die EbM
wird heute als Totschlagargument gebraucht. Die daraus folgenden
Leitlinien billigen dem einzelnen Arzt keine eigene Evidenz zu. Die
Validitét wird inhaltlich nicht verstanden und bleibt (...) unbertick-
sichtigt. Zugrunde liegende Studien sind teils schlampig. Leitlinien
sind ohne Transparenz und interessengeleitet. Studien haben ethi-
sche und empirische Grenzen.” Anwender wissen nichts Uber die
Entstehung der Evidenz, und EBM-Studien erzeugen Daten unter
idealisierten Bedingungen einer randomisierten Studie, die Gber-
haupt nicht realistisch sein kdnnen. Dazu kann man ein Zitat von
Albert Einstein anfligen: ,Not everything, that counts, can be coun-
ted, and not everything, that can be counted, counts!”. ,Evidence-
Based-Medicine” oder ,Beweisbezogene Medizin” bedeutet die
Aufgabe drztlicher Verantwortung in der Therapie individueller
Patienten zugunsten normierter Therapien. Aus Arzten werden
Mediziner oder Mediziningenieure.

Dr. medic-stom/RU Martin Klehmet

Emslandstr. 9

28259 Bremen

E-Mail: 123klehmet456@web.de
www.biologisch-vertraegliche-zahnmedizin.de/

Hinweis
Die Redaktion behlt sich vor, Leserzuschriften redaktionell zu
Uberarbeiten und zu kiirzen. Die in dieser Ausgabe abgedruck-
ten Diskussionsbeitrdge sind in vollem Umfang auf unserer
Webseite unter ,Inhaltsverzeichnis” > ,Diskussion” abgelegt.
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Welchen Stellenwert haben serologische Tests
bei der Borreliose?

Wenn bei einem Patienten auf Grund von Anamnese und Befund
der Verdacht auf das Vorliegen einer Lyme-Borreliose besteht,
ist der offizielle erste Diagnoseschritt die Durchfiihrung eines
serologischen Suchtests in Form des ELISA o0.d. Der Gemeinsame
Bundesausschuss (G-BA) erlaubt bei gesetzlich Versicherten
nur bei positivem Befund den zweiten Diagnoseschritt mit dem
Einsatz des Western- bzw. Immunoblots als Bestatigungstest.
Das Nationale Referenzzentrum Borreliose (NRZ) bestatigt
diese Vorgehensweise in seinen Empfehlungen.

Es sollte hier nicht vergessen werden, dass ELISA und Blot indi-
rekte Nachweisverfahren sind, die auf einer immunologischen
Reaktion des Organismus auf den getesteten Keim beruhen.
Innere und aufere Einfliisse kénnen die addquate Reizantwort
des Immunsystems be- oder sogar verhindern, so dass fragliche
oder falsch negative Befunde die Folge sind. Auch die Qualitat
der Testverfahren muss hinterfragt werden.

Sensitivitat und Spezifitat sind Gitekriterien eines diagnosti-
schen Verfahrens, die aussagen, wie hoch der Anteil richtig klassi-
fizierter Befunde ist.

Unter Sensitivitat versteht man den Prozentsatz richtiger, posi-
tiver Ergebnisse eines Testverfahrens beim Vorhandensein der
gesuchten Krankheit. Werden z.B. von 100 Erkrankten 90 mittels
des Verfahrens erkannt, so hat das Verfahren eine Sensitivitat
von 90 %. Die restlichen 10 % sind sog. Falsch-Negative. Wenn
beispielsweise ein neuer Schnelltest fir die Erkennung eines
Infektionserregers eingefiihrt werden soll, so wird dieser bei
Menschen getestet, die nachweislich mit dem Erreger infiziert
sind. Erkennt der Test bei 100 infizierten Patienten alle 100, ist
seine Sensitivitat = 100, erkennt der Test 96 von 100 gesichert
Infizierten, hat er eine Sensitivitdt von 96 (= Falsch-Negativ-Rate
von 4). Sensitivitat (richtig-positive) + falsch-negative = 100 %.
Sensitivitat gibt also an, wie viele erkrankte oder betroffene
Personen vom Test richtig als krank oder betroffen erkannt wur-
den.Eine hohe Sensitivitat wird angestrebt, wenn eine Erkrankung
mit hoher Sicherheit ausgeschlossen werden soll.

Unter Spezifitdt versteht man den Prozentsatz von richtig nega-

tiven Ergebnissen, die man fir nicht von dieser Erkrankung
Betroffene erhalt. Wenn also ein neuer Schnelltest fur die Erken-

umwelt-medizin-gesellschaft | 28 | 1/2015

nung eines Infektionserregers eingefiihrt werden soll, so wird
dieser auch bei Menschen getestet, die nachweislich nicht mit
dem Erreger infiziert sind. Erkennt der Test bei 100 nicht infi-
zierten Patienten, alle 100 als nicht infiziert, ist seine Spezifitat =
100. Erkennt der Test nur 96 von 100 als nicht infiziert, hat er eine
Spezifitat von 96, 4 von 100 Fallen (= Falsch-Positiv-Rate) wurden
also durch den Test irrtimlich als infiziert diagnostiziert.
Spezifitat gibt also an, wie viele Personen vom Test richtig als
nicht an der getesteten Infektion erkrankt erkannt wurden. Eine
hohe Spezifitdat wird angestrebt, wenn eine Erkrankung mit gro-
Ber Sicherheit bestatigt werden soll.

Die Sensitivitdt des ELISA bei der Borreliose liegt deutlich unter
100 %. Dadurch und auch wegen der eventuell ausbleibenden
immunologischen Reaktion des Betroffenen muss in 10-30 % der
Falle mit einem falsch-negativen Testergebnis gerechnet wer-
den. In 5-10 % der Falle mit negativem ELISA war ein trotzdem
durchgefiihrter Westernblot positiv. Die amerikanische Seuchen-
kontrollbehérde CDC macht seit neuestem die Diagnose einer
Lyme-Borreliose von einem positiven IgG-Westernblot abhédngig.

Die hier in Deutschland bei gesetzlich Versicherten praktizierte
Zwei-Schritt-Diagnostik muss unter diesen Aspekten hinterfragt
werden.

Die Vergleichbarkeit der ELISA-Ergebnisse unterschiedlicher
Labore ist nur bedingt gegeben, da der ELISA wegen unterschied-
licher verwendeter Antigene bisher nicht standardisiert ist.

In Deutschland sind mehr als 15 verschiedene Test Kits auf dem
Markt. Aussagen zur Sensitivitdt und Spezifitdt betreffen immer
nur den jeweiligen Test und kénnen nicht auf andere Tests Gber-
tragen werden.

Ein weiteres Problem besteht darin, dass der ELISA nicht zur
Verlaufskontrolle geeignet ist. Nach der Guidelines der Schwei-
zerischen Gesellschaft flr Infektionskrankheiten dndert sich das
Testergebnis selbst nach erfolgreicher Antibiose nur in ca. 7%
der Falle.

Dr. med. Hans-Peter Donate
Stellvertretender Vorstandsvorsitzender
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7. Jahrestagung der DEGUZ
8. - 9. Mai 2015 in Frankenthal

Liebe Kolleginnen, liebe Kollegen,
liebe Freunde der Umwelt-ZahnMedizin,

,BITTE MEHR PRAXIS!" - das haben wir vielfach auf den Bewer-
tungsbogen der 6. Jahrestagung gelesen. Dem kommen wir
nach, wobei wir auf Beitrage aus der universitaren Wissenschaft
auch zukiinftig nicht verzichten wollen. Mehr noch als in den
letzten Jahren sollen diese aber mit Kasuistikvorstellungen ver-
bunden werden. Das gibt Raum fir offene Diskussionen, die uns
im taglichen Handeln am Patienten weiterbringen.

Wir haben vier verschiedene Tagungsthemen, die aber bei
genauer Betrachtung doch zusammengehéren:

Oraler Galvanismus ist ein Thema, welches seit Jahrzehnten
diskutiert wird. Umso besser, dass wir jetzt universitdare Studien
dazu haben.

Kieferorthopadie - ein Reizthema fiir viele und doch nicht weg-
zudenken aus der Zahnmedizin. Welche Konsequenzen sind
wirklich zu belegen? Wie kann sie vertrdglich sein? Was kann man
besser machen?

Dentale Kunststoffe - sie werden von jedem Zahnarzt benutzt,
aber eine Unsicherheit schwingt stetig mit. Die Stellungnahmen
der Kommissionen in Brissel zum Amalgamausstieg haben
doch in ziemlich deutlicher Form gezeigt, dass unsere ,Alter-
nativmaterialien” in ihrer Wirkung auf Patient, Behandler und
Umwelt wenig bekannt sind und es ist mehr als eine Aufforderung
der Kommissionen endlich im Bereich der Kunststoffe zu for-
schen. Was ist in Kunststoffen enthalten und vor allem was
kommt aus Ihnen heraus?

Am Samstag gehen wir der Frage nach, wo und wie die Werk-
stoffe ,verdaut” werden. Darm und Mundschleimhaut bilden
eine funktionelle Einheit. Sollte man Parodontopathien und
Darmentziindungen gemeinsam betrachten? Was bewirken ver-
schluckte Metalle in Magen und Darm? Wie sollten Zahnmedizin
und Medizin kooperieren?

Wir haben viele Fragen und sind uns sicher, dass wir die richtigen
Referenten aus Wissenschaft und Praxis fiir deren Beantwortung

gefunden haben. Das Motto der Jahrestagung ist aktueller denn
je: Nur Querdenken und Auseinandersetzung bringen uns weiter.
Bleiben Sie kritisch - auch mit uns im Vorstand - und kommen Sie
im Mai nach Frankenthal.

Lutz Héhne
1. Vorsitzender der DEGUZ

Neue Absolventen/Absolventinnen
Umwelt-ZahnMedizin

Im Herbst 2014 fand das Curriculum Umwelt-ZahnMedizin in
Hannover seinen Abschluss. Insgesamt 10 Zahnarzte absol-
vierten das Curriculum erfolgreich und haben jetzt ,Umwelt-
ZahnMedizin“ auf Ihrem Praxisschild stehen. Diese sind:

Dr. med. dent. Beck, Matthias - Bremerhaven
Feise, Brigitte - Hildesheim

Dr. Garkisch, Andrea - Berlin

GObel, Meike - Langenhagen

Isi¢, Adis - Hamm

Dr. Johannes, Birgit - Salzgitter

Pernice, MSc., Christian - Burgdorf

Dr. med. univ. et med. dent. Pinter, Andrea - Graz
Dr. Schmid, Susanne - Hamburg
Trankner-Hausler, Martina - Ligde

Abb.: Abschluss des Curriculums Umwelt-ZahnMedizin in Hannover: Absolventinnen/
Absolventen und Referenten (Foto: DEGUZ).
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7. Jahrestagung

der Deutschen Gesellschaft fir Umwelt-ZahnMedizin
08. - 09. Mai 2015 in Frankenthal

Freitag, 08. Mai 2015

9.30  Oraler Galvanismus - Ursachen und Konsequenzen
Prof. Wilhelm Niedermeier, Zentrum fiir Zahn-, Mund-
und Kieferheilkunde des Universitatsklinikums Koln

10.45 Vorstellung einer Kasuistik zum Oralen Galvanismus

Block 1: Kieferorthopédie und ihre Folgen

11.45 Einfihrung mit Prasentation einer Kasuistik
Lutz Hohne, Dirmstein

12.15  Untersuchungen zur Korrosionsfestigkeit von KFO-Apparaturen
Prof. Wolf-Dieter Miiller, Charité, Zentrum fiir Zahn-,
Mund- und Kieferheilkunde, Berlin

Die Konsequenzen der Kieferorthopédie...

14.00 ... aus Sicht des Kieferorthopdden. Was geschieht, wenn
Indikation und Therapie nicht zusammenpassen?
Prof. Ralf J. Radlanski, Charité, Zentrum fiir Zahn-,
Mund- und Kieferheilkunde, Berlin

14.45 ... aus Sicht des Umweltmediziners. Was geschieht,
wenn der Stoffwechsel entgleist?
Dr. Kurt Miiller, Kempten

15.15 ... aus zahnérztlicher / osteopathischer Sicht.
Was geschieht, wenn der Biss nicht stimmt?
Dr. Harold Eymer, Hamburg

16.30 ... aus arztlicher /orthopédischer Sicht.

Was geschieht, wenn die Statik entgleist?
Oliver Prétorius D.0.M., Essen

Block 2: Kunststoffe
17.15 Kunststoffe: Von jedem benutzt -
von wenigen gekannt
Dr. Mareike Warkentin, Lehrstuhl

Universitat Rostock

Oraler Galvanismus - Kieferorthopadie und ihre Folgen -
Der Darm als ,,Leid“- Organ zahnarztlicher Werkstoffe - Toxikologie von Kunststoffen

Werkstoffe fiir die Medizintechnik,

18.00 Konsequenzen fiir die Zahntechnik
ZTM Ruprecht Bauer, Garmisch-Partenkirchen

ab19.30  Come Together Party
mit Buffet und Livemusik der Band ,Flute, /
Strinxs and Voice*

Samstag, 09. Mai 2015

9.00 Der Darm als Biotop
Dr. Andreas Riiffer, La b

9.45 Der Darm als zentraled |
Dr. Claus Biicken

11.30 Der Darm als Entziindungsquelle
(auch auf zahnérztliche Materialien)
Dr. Volker von Baehr, Berlin ‘
Institut fiir Medizinische Diagnostik Berlin

12.00 Orale Metallbelastungen als Mitverursacher fiir
Darmerkrankungen und Therapieblockaden
Dr. Stefan Dietsche, Kdin

12.30 Warum muss sich der Mediziner fiir die Zahne i
Vorstellung von Kasusitiken ,
Dr. Astrid Kohl & Dr. Roland Korbel, Berlin -

13.15 Gemeinsame Diskussion und Abschluss

Das Anmeldeformular finden Sie auf:
www.deguz.de
und als Flyerbeilage in dieser Ausgabe &

LEEESY

Deutsche Gesellschaft fiir Umwelt-ZahnMedizin e. V.
Siemensstrae 26 a -

info@deguz.de - www.deguz.de

Tel.: +49 (0)30 76 90 45 20

12247 Berlin Fax: +49 (0)30 76 90 45 22
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DEUTSCHE GESELLSCHAFT FUR
UMWELT- UND HUMANTOXIKOLOGIE

Geschéftsstelle der Deutschen Gesellschaft
fur Umwelt und Humantoxikologie e.V.
Dipl.-Ing. Waldemar Bothe
TalstraBBe 10-1 - 73117 Wangen
Tel. 07161 - 354 35 87
email: info@dguht.de - http://www.dguht.de

GUHI.«

Klimawandel und Atemwegserkrankungen

Die globale Erwarmung wird hauptsachlich durch Verbrennen
fossiler Energietrager (Kohle, Erddl, Erdgas), weltumfassende
Entwaldung, Land- und Viehwirtschaft und unkontrollierte
Miillentsorgung verursacht. Dadurch werden die sogenannten
Treibhausgase wie Kohlendioxid, Methan, Stickstoffoxide und
Luftschadstoffe wie Feinstaub, Schwefeldioxid, Stickstoffdioxid
und Kohlenmonoxid in der Atmosphare angereichert.

Treibhausgase und Luftschadstoffe verursachen oder verschlim-
mern Erkrankungen wie Asthma, Entziindungen der Nasen-
schleimhaut und Nasennebenhdhlen, chronisch obstruktive
Lungenerkrankungen, Lungenkrebs, Atemwegsinfektionen und
Lungengeristerkrankungen (Alveolitis, Fibrose). Durch die Hitze-
welle im Sommer 2003 sind europaweit 22.000 bis 55.000, in
Deutschland etwa 7.000 Menschen vorzeitig verstorben. Bei
Hitzewellen sind erhdhte Ozon- und Feinstaubkonzentrationen
nachweisbar, die durch die vermehrt auftretenden Waldbrande
noch weiter zunehmen. Kurzzeitige Feinstaubexpositionen ver-
ursachen bei Erwachsenen einen Anstieg von Krankenhaus-
aufnahmen und eine Zunahme der Sterblichkeit. Die Belastung
von Feinstaub Uber einen langeren Zeitraum fiihrt zur vermehr-
ten Sauglingssterblichkeit und bei Asthmatikern zur Verschlech-
terung der Lungenfunktion.

Insbesondere in Ballungsgebieten hat in den vergangenen
Jahrzehnten die Haufigkeit von allergischen Erkrankungen wie

Asthma und Heuschnupfen bei Kindern und Erwachsenen durch
eineVerldngerung der Pollenflugsaison zugenommen. Friihbliher
wie Erle und Haselnuss setzen in milden Wintern ihre Pollen
bereits im Dezember frei. Krduterpollen von Spatblihern sind
nun bis in den Spatherbst nachweisbar. Der globale Klimawandel
begiinstigt auch die Einwanderung von Pflanzen mit starkem
allergenem Potenzial wie das Aufrechte Traubenkraut (Ambrosia
artemisiifolia), das bereits Anfang Juni seine Pollen freisetzt. Am
hochsten sind die Pollenkonzentrationen jedoch zur Haupt-
blltezeit von Mitte August bis Anfang September.

Durch die Klimaerwdrmung nehmen Extremniederschldge mit
Uberschwemmungen zu. Dadurch wird das Wachstum von
gesundheitsschadigenden Mikrorganismen (Bakterien, Viren,
Schimmelpilzen, Milben) in den lberfluteten Gebduden begiin-
stigt mit der Folge, dass allergisch verursachte Erkrankungen
(Asthma, Heuschnupfen, Lungenalveolitis, Lungenfibrose) und
Infektionen (Bronchitis, Pneumonie) vermehrt vorkommen.
Auch werden in den feuchten Wohnungen durch Bakterien und
Schimmelpilze leicht fliichtige organische Verbindungen, Endo-
toxine und Mykotoxine gebildet, die neben den Atemwegen
auch andere Organe schadigen kdnnen.

Prof. Dr. med. Hans Schweisfurth
Mitglied im wissenschaftlichen Beirat der DGUHT

DGUHI..

[1 Ordentliches Mitglied Einzelbeitrag 75— €

[] Forderndes Mitglied

[ Ich m&chte mich in folgendem Arbeitskreis aktiv beteiligen:

BEITRITTSERKLARUNG

Hiermit beantrage ich die Mitgliedschaft in der DGUHT e.V. und mochte aufgenommen werden als

Hiermit beantrage ich den ermaBigten Beitrag von 35— €
Begriindung: Arbeitslosigkeit, Schiler, Student, Rentner. Eine Bescheinigung liegt bei.

Ich werde jahrlich einen Beitrag in Hohe von
Mir ist bekannt, dass ich kein Stimmrecht in der Mitgliederversammlung habe.

DG

€ auf ein Konto der DGUHT liberweisen.

Name, Vorname Telefon-Nr.
Stra3e PLZ, Ort
Ort, Datum Unterschrift

Senden an DGUHT e.V., W. Bothe, Talstr. 10-1, 73117 Wangen
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IGUMED

Interdisziplingre Gesellschaft fir
Umweltmedizin e.V.

Eine Gesellschaft zur Férderung der Zusammenarbeit von Natur- und Geisteswissenschaften
in der umweltmedizinischen Forschung und Anwendung

IGUMED c/o MVZ Labor Dr. Fenner und Kollegen, z.H. Frau Carmen Blanz, Bergstr. 14, 20095 Hamburg,
Tel.: 040 - 309 55 492, Fax: 040 - 309 55 626
www.igumed.de - info@igumed.de

Umweltmedizinische Betreuung eines Projektes
+~Wohngesunde, allergikergerechte Ferienhauser”

Uber viele Jahre gab es immer wieder Patientenanfragen, ob fiir
die Urlaubswochen Ferienhauser/Ferienwohnungen zu Verfligung
stehen, die nach modernen Erkenntnissen der Baukultur auch fur
Allergiker/Umweltkranke zur Verfligung stehen.

Gesundes Raumklima und zertifizierte Wohngesundheit sollte
nicht nur ein plakatives Werbeargument sein, sondern nachpriif-
bar und nachhaltig die Forderungen nach gesundem Raumklima
und zertifizierter Wohngesundheit in Ferienhdusern zu etablieren.

Projekt
Allergikergerechte Ferienhduser

Der Entwurf, die Modellauswahl und die praktische Durchfiihrung
des Baus und die Aufstellung der Ferienhduser wird von einer
Hamburger Baufirma ausgefiihrt und kontrolliert, die seit 20
Jahren Uber intensive Erfahrungen im Bau von Gebduden fir
schwerstkranke Patienten, auch mit schwer ausgepragten
umweltassoziierten Erkrankungen, wie MCS, CFS, verfligt.

Die Standortfrage ist ebenfalls weitgehend vorangetrieben. Es
bestehen Optionen im Bereich der Nordseekiste Nordfrieslands.
In der wichtigen ersten Phase dieses Projektes werden von
hochstzertifizierten Stellen Raumluftmessungen in Bezug auf die
Innenraumluftqualitat dieser Ferienhduser durchgefihrt.

In der zweiten Stufe des Projektes geht es um die entspre-
chend hochwertigen Einrichtungsgegenstande incl. Kiichen und
Energietechnik. Die Einrichtungsgegenstdnde werden im Eco-
Institut in K&In einzeln auf Schadstoffemissionen untersucht.

In den allergikergerechten Ferienhdusern werden, bevor sie fiir die
Nutzung freigegeben werden, noch einmal Raumluftmessungen
durchgefiihrt und zwar mit kompletter Ausstattung.

Zu Nutzungsbeginn wird es eine wissenschaftliche Studie geben.

Die Teilnehmer werden bei Ferienbeginn der umweltmedizini-
schen Spezialanamnese unterzogen. Es werden in Innenrdumen
in Deutschland genutzte Substanzen und andere Emissionen
beim Patienten vor Beginn und bei Verlassen des Ferienhauses
analysiert. Diese Studie wird nach Fertigstellung publiziert.
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Warum wohngesunde Ferienhduser?

Mit dem Projekt allergikergerechte Ferienhduser wird fur die
immer groBer werdenden Zielgruppen der gesundheitssensibili-
sierten und -bewussten Menschen und Familien die Méglichkeit
geschaffen, eine dauerhafte Losung ihrer wohnlichen Wiinsche
und Bedirfnisse wahrend ihres Urlaubsaufenthaltes zu bieten
und die erlebte Zeit im Freien durch ein sehr gesundes und wohl-
tuendes Raumklima in den Hausern zu geniel3en.

Die gesamte Vertriebsstruktur der allergikergerechten Ferien-
hauser erfolgt allein durch die eigene Vertriebsgesellschaft, u.a.
um eine gleichbleibend hohe Beratungs- und Betreiberqualitat
dauerhaft zu gewahrleisten.

Zielgruppen:

« Gesundheitssensibilisierte/umwelterkrankte Menschen von
denen es aktuell in Deutschland bereits Millionen Betroffene
gibt.

. Gesundheitsbewusst orientierte Menschen, ebenfalls ein immer
weiter wachsender Anteil der Bevolkerung in Deutschland.

« Zusatzlich zu den bereits sensibilisierten Menschen gibt es
eine immer grofler werdende Zahl an umweltbewussten
Konsumenten, die vorwiegend in den Bereichen Erndhrung,
Natur, Wohnen, Kleidung, Freizeit und Urlaub, nach einer
ganzheitlich betrachteten gesunden Lebensweise und Wert-
schopfungskette verlangen.

Die Baubeschreibung
der allergikergerechten Ferienhauser

Konstruktion:

Die Gebdude werden in einer Holzstanderbauweise erstellt.
Die gesamte tragende Konstruktion, die Wandstdnder, Riegel,
Deckenbalken und Sparren bestehen aus Konstruktionsvollholz.
Die Feuchtigkeit des zu verbauenden Fichtenkantholzes liegt
unter 20 %, sodass es keinerlei chemischen Holzschutzes bedarf.

Wdrmeddmmung:

In allen AuBenwdnden und Dachschrdagen wird innerhalb der
Holzkonstruktion eine starke Holzweichfaserddammung einge-
mauert.



Auf der AuBenseite der Wande und des Daches wird eine ent-
sprechend starke Holzweichfaserddmmplatte mit Nut und Feder
aufgebracht.

Hanf- und Holzfaserddammung entwickeln durch ihr hohes
Eigengewicht zusatzlich einen sehr guten sommerlichen
Warmeschutz.

Die gesamt Warmedammhiille enthalt Installationsebenen fiir
die Elektroverkabelung, diese werden zusdtzlich mit Schafwolle
gedammt.

Schafwolle besitzt von Natur aus die Fdhigkeit, sehr feuchtig-
keitsregulierend auf das Raumklima zu wirken, diese spezielle
Dammung kann zusatzlich verschiedene Schadstoffarten aus der
Raumluft absorbieren und dauerhaft binden.

FuBbodenaufbau:
Drei Lagen spezieller Holzweichfaserdammplatten.

Lehmbaustoffe:

Alle Wandoberflachen (Auf3en- und Innenwdnde, Dachschragen,
Decken) des Hauses werden mit Lehmbauplatten beplankt. Diese
werden dann mit einem zweilagigen Lehmputz verputzt. Den
Oberputz gibt es in mehreren Farbnuancen.

Lehm besitzt die (iberragende Fahigkeit hohe Mengen an
Uberschiissigem Wasserdampf aus der Raumluft aufzunehmen
und dadurch eine mdglichst gleichmafSige wohltuende Raum-
feuchtigkeit zu gewiahrleisten. Uber dies hinaus bindet Lehm
auch unangenehme Gerliche und verschiedene Schadstoffarten
aus der Raumluft, die z.B. durch Inneneinrichtungen emittiert
werden kénnen.

HolzfuBboden:

In allen Wohn- und Schlafrdumen, Kiiche und Fluren sollen
gedlte, schadstoffgepriifte Massivholzdielen verbaut werden.
Vorgesehen sind heimische Hartholzer wie Eiche, Ahorn, Esche
oder europaischer Nussbaum.

Geolte Holzdielen kdnnen dhnlich dem Lehmputz Einfluss auf
das Raumklima nehmen, zu dem sind sie mit einer optimalen
Warmeisolierung zum Erdreich hin fiir das Warmebediirfnis sehr
angenehm.

Im Eingangsbereich, Bad und Kiiche werden keramische Fliesen
verlegt.

Fenster und Tiiren:

Die Fenster sowie die Haustlr werden in Eichenholz gefer-
tigt. Eichenfenster sind extrem witterungsbestdndig und haben
dadurch eine sehr lange Lebensdauer.

Diese Oberflache braucht deshalb auch keinen chemischen
Holzschutz. Es wird eine Warmeschutzverglasung eingebaut.

Der Vorteil ist, dass man auf der Innenseite eine sehr hohe
Oberflachentemperatur hat, daher entfallen die bekannten
Kaltluftstromungen und Zugerscheinungen.

Im Sommer hat die Verglasung einen hohen Sonnenlichtdurch-
lasswiderstand, d.h. die Innenrdume kdnnen sich nicht so stark
erwarmen.

Die Fenster auf der Sud- und Westseite erhalten wegen der
méglichen, sommerlichen Uberwédrmung der Rdume verstellbare
AuBenverschattungselemente.

Heizungstechnik:

Kurze Ubersicht Giber Energie- und Heizungstechnik im Sinn der
Planung:

Eine Warmepumpe, die ihre Energie je nach Wetterlage aus einem
Soleerdwarmespeicher und einer Solarthermieanlage bezieht.
Diese Energie wird fiir Brauch- und Heizwasser gespeichert.

Ein Kéltespeicher, der die entstehende Kalteenergie bei Warme-
pumpen zwischenlagert und bei Bedarf zur Kihlung an die
Raumluftabgibt. Herzstlick dieser Anlage wird ein Energiemanager
zur Steuerung sein.

Die Warmeabgabe in den einzelnen Raumen wird lber eine
wassergefiihrte Wandheizung erbracht. Vorteil des Systems
Wandheizung: Es wird nur eine Vorlauftemperatur von ca. 30°C
benotigt. Die Heizungselemente werden vollflichig an allen
Raumflachen eingesetzt.

Ein weiterer Wohlfiihlaspekt der erzeugten Strahlungswarme
ist, dass es zu keiner Luftverwirbelung wie bei jeder klassischen
Konvektoren- oder FuBbodenheizung mehr kommen kann.
Zusédtzlich kann man mit dieser Technik an heillen Tagen die
Raume angenehm temperieren, wofiir gekiihltes Wasser aus dem
Kéltespeicher durch die Wandheizung beférdert wird.

Liiftungstechnik:

Die durchgehende Frischluftzufuhr und der Abtransport der
verbrauchten Raumluft werden Gber ein technisch entsprechend
ausgerustetes Llftungsgerat gewahrleistet.

Diese Komfortliftung hat eine ca. 90%ige Warmerlickgewin-
nung.

Es werden im Gegensatz zu einer Fensterliiftung im Winter keine
Zugerscheinungen festgestellt und die Warmeverluste betragen
nur ca. 10%, trotzdem ist es naturlich méglich, Gber alle Fenster
des Hauses zusatzlich zu liften.

Hausstaubsauganlage:

Ein zentraler Staubsauger ist aus wohnhygienischer Sicht unum-
ganglich und duBlerst komfortabel fiir die praktische Pflege des
Hauses. Er entfernt direkt die anfallenden Feinstdaube, Pollen,
Milbenkot, Bakterien, d.h. insbesondere die meisten allergenen
Substanzen, aus dem Haus.

Resiimee

Das Projekt ,allergikergerechte Ferienhduser” wird auch
Standardansatze fur zukinftig zu errichtende Gebdude etablie-
ren, die auch den hohen Anspriichen fiir Patienten mit schwer
ausgeprdgten umweltassoziierten Erkrankungen, wie MCS, CFS,
gerecht werden, ein extrem schadstoff- und emissionsreduziertes
Wohnumfeld zu schaffen.

Der verantwortliche Bauunternehmer wird auf der diesjahri-
gen Jahrestagung der Umweltmedizinischen Verbdnde am
13./14.11.2015 in Berlin die Konstruktion der ,allergikergerechten
Ferienhduser” in Form eines Stands prasentieren, zeigen und
erklaren.

Dr. med. Frank Bartram, Vorstand
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E-Mail: oekologischer.aerztebund@t-online.de «

OKOLOGISCHER
ARZTEBUND

Deutsche Sektion der International Society of Doctors for the Environment (ISDE)

Bundesgeschéftsstelle, Frielinger Str. 31, 28215 Bremen, Tel.: 0421/49842 51, Fax: 0421/49842 52
Internet: http://www.oekologischer-aerztebund.de

Umweltmedizin - gestern und heute

Die Umweltmedizin hat keine Lobby. Noch immer gibt es keine
Abrechnungsziffern in der GKV; noch immer gibt es keine wis-
senschaftliche Anerkennung von Diagnosen wie CFS (chronic
fatigue syndrom), MCS (muliple chemical sensitivity), SBS (sick
bulding syndrom) usw.

Was konnen wir tun, um endlich den Patienten klinisch mehr
und bezahlbar und der Medizin wissenschaftlich anerkannt zu
helfen?

Phasen der Umweltmedizin

Der erste umweltmedizinische Aufbruch war parallel zur griinen
Bewegung durch die Arzte gegen den Atomkrieg (IPPNW) und
die Arztekammer Niedersachsen AK Umwelt mit Vorbereitungen
(vor Tschernobyl) fiir den Arztetag in Hannover 1986 (nach
Tschernobyl) zur Einflihrung der Zusatzbezeichnung ,Umwelt-
medizin” ausgerichtet. Nach Tschernobyl (1986) gab es dann den
zweiten grofRen Aufbruch der Umweltbewegung in der Medizin.

Waren zu Beginn noch vornehmlich politische Akteure fiir gesell-
schaftlichen Wandel aktiv (Die Grinen, die IPPNW, die AK's
Umwelt und Gesundheit der Arztekammern, der BUND und
NABU usw.), begannen in der 2. Phase mehr wissenschaftlich arzt-
lich orientierte Gruppierungen zu arbeiten (ab 1987 OAB, ab 1992
IGUMED, ab 1993 DGUHT, ab 1997 dbu, ab 2004 EUROPAEM).
Obwohl international kausale Verknipfungen von Umwelt
und Gesundheit durch Smog, Feinstaub, Radioaktivitdt, Radar
u.v.m. vorlagen, blieb die Umweltmedizin ein Stiefkind bei Aner-
kennung und Fortbildung, ja es wurde sogar die durch die
Bundesarztekammer eingefiihrte Zusatzbezeichnung wieder
abgeschafft. Eine Gebiihrenordnung fir arztliche Leistungen
in der Umweltmedizin wurde bis heute nicht eingefiihrt. Alle
umweltbezogenen Leistungen miissen die Patienten seither
selbst zahlen.

Die 3. Phase, seit die Labore etwa seit 2000 mehr und mehr
Feinanalysen anbieten und biochemische Theorien ableiten, ist
gekennzeichnet durch einen wissenschaftlichen Anerkennungs-
kampf der Umweltmedizin im Sinne von biochemischen und phy-
siologischen Mechanismen und labortechnischen Nachweisen
der Schadigungen sowohl toxischer stofflicher Noxen, als auch
von physikalischen Einwirkungen. In dieser Phase haben Labore
die wissenschaftliche Ausrichtung mehr und mehr bestimmt. Sie
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richten mit ihrem Know How und ihrer Manpower die Umwelt-
medizinischen Jahrestagungen professionell aus.

Unzdhlige Parameter zum oxidativen Stress sollen die Schadi-
gung zelluldrer Strukturen insbesondere im mitochondrialen
Energiegewinnungsprozess beweisen. Die Hypothalamus-Hypo-
physen-Nebennieren-lImmunachse (HHN) wird fiir eine umfassen-
de Inflammationstheorie mit Immunkaskaden fiir Folgeschaden
verantwortlich gemacht.

Die kausale Verkniipfung zu klinischen Symptomen wie multiple
chemische Sensibilitat, wie Midigkeit, Konzentrationsproblematik,
Benommenheit, Schwindel..., um nur einige klinische Auffallig-
keiten zu MCS, CFS, SBS und EMS zu nennen, bleiben diese bio-
chemischen Parameter schuldig.

Ausblick

In einer 4. Phase muss jetzt das autonome Nervensystem endlich
zusatzlich in den wissenschaftlichen Blickpunkt geraten.

Das vegetative Nervensystem mit dem Aktivator Symphatikus und
dem Beruhiger und Energieschopfer Parasympathikus riickt erst
langsam in den Blickpunkt. Ihm sollte viel mehr Aufmerksamkeit
gewidmet werden. In der Psychosomatik ist dieses System vor-
nehmlich klinischen Symptomen (s.o0.) zugeordnet.

Bei diesem System kann man auch Uber meditative Ansdtze
wie Yoga, Tai Chi, Qi Gong, Progressive Muskelentspannung
und Autogenes Training (AT) therapeutisch ansetzen, ohne die
Umweltkrankheiten psychiatrisieren zu wollen. Begleitend kann
zusatzlich zur toxikologischen Suche und Ableitung immer ver-
sucht werden, Beschwerden (iber diese vegetativen Systeme zu
lindern.

Dieses System als uraltes Wachsamkeitssystem mit Cannon’scher
Notfallfunktion (Kampf, Flucht, Totstellreflex) ist zentral im
Zwischenhirn mit Verbindungen zum Neokortex ursachlich mit
den dopaminergen, noradrenergen, acetylcholinergen Hormon-
wegen verkniipft — aber so kompliziert, dass eine kausale
Ableitung zur Zeit nicht moglich ist.

Das heif3t nicht, dass toxische Ausldser nicht benannt werden kon-
nen. Danach muss immer primdr analog zum Anamneseschema
der Umweltmedizin gefahndet werden. Aber die Reaktionsschiene
ist oft klinisch plausibler liber das autonome Nervensystem
ableitbar.

Dr. med. Wolfgang Baur



Gewerbliche Anbieter zahlen 125,-€ (zzgl. MwSt)
pro Jahr fiir ihren Eintrag: Ihre Adresse erscheint
4 x jdhrlich unter dieser Rubrik und Sie erhalten
die entsprechenden Ausgaben der umwelt-me-
dizin-gesellschaft als Belegexemplare ohne
zusdtzliche Kosten frei Haus.

Sie kénnen lhren Eintrag durch Ihr gestaltetes
Logo gegen einen Aufpreis von 50,- € pro Jahr
hervorheben. Weitere Gestaltungen sind in
diesem Rahmen leider nicht méglich.

PLZ

B.A.U.C.H. Beratung und Analyse -

Verein fiir Umweltchemie e.V.

Wilsnacker Str. 15, 10559 Berlin

Tel.: 030/394 49 08, Fax: 030/394 73 79

Als gemeinnitziger Verein und Mitglied der

Arbeitsgemeinschaft 6kologischer Forschungs-

institute (AGOF) bieten wir seit 1984 umfassende

und kompetente Beratung, sowie Analyse und

Bewertung von Schadstoffen in Innenrdaumen,

Wasser und Boden.

Unser Leistungsangebot beinhaltet:

« kostenlose Beratung von Privatpersonen zu
Wohn- und Umweltgiften

+ Begehungen von Privatwohnungen und Geb&u-
den, Ermittlung von potentiellen Schadstoff-
belastungen

« Analyse von Raumluft, Hausstaub und anderen

Materialien auf Innenraumschadstoffe wie z.B.

Losemittel, Glykole, Formaldehyd, Holzschutz-

mittel, Weichmacher, PCB’s, PAK’s, Pestizide

Untersuchung von Boden und Wasser

Erstellung von Untersuchungsberichten und

Gutachten mit ausfihrlicher Bewertung der

Ergebnisse

Informationsmaterialien zum Thema Wohngifte

Vortrdge und Seminare

PLZ

Fen-Lab Gmbh

Labor fiir mikrobielle, toxikologische

und molekularbiologische Diagnostik | 4

Bergstr. 14, 20095 Hamburg

Tel.: 040/309 55-0, Fax: 309 55-90

E-Mail: info@fenlab.de

Internet: www.fenlab.de {

Akkreditiert nach DIN/EN/ISO 15.189 und 17.025

sowie der AKS Hannover

Leistungsspektrum:

« Lebensmittelkontrolle z.B. nach §64 LFBG

« Vereidigter arztlicher Lebensmittelgutachter der
Handelskammer Hamburg

« Arzneimittel- u. Kosmetikmikrobiologie Kategorie
2, 3 u. 4 des Europadischen Arzneibuches / Ph. Eur.

« Sterilpriifungen Mikrobielle Qualitat pharmazeu-
tischer Zubereitungen Kat. 1

« Trinkwasseruntersuchungen inklusive Legio-
nellen nach TrinkwV 2001

+ Untersuchung von Schwimm- und Badewasser

+ Krankenhaushygiene sowie Beratungen bei
Fragestellungen der Umweltmikrobiologie

« Mikrobiologisches Reinraummonitoring in pro-
duzierenden Apotheken

+ Schimmelpilznachweis aus unbelebten nicht
humanen Untersuchungsmaterialien

« Umweltmedizinische Beratung

+ Begehungen

« Gutachtentatigkeit

Eurofins GfA GmbH

Stenzelring 14 b,

21107 Hamburg

Tel.: 040/69 70 96-0, Fax: 040/69 70 96-99

info.hamburg@eurofins-umwelt.de

Wir verfligen Uber eine 15jahrige Erfahrung zu

Schadstoffmessungen in Umwelt- und Human-

proben. Unser Service umfasst neben der Rou-

tineanalytik von Einzelproben eine kompetente

und umfassende Beratung sowie die Erstellung

von Gutachten und Sanierungskonzepten. Nach-

folgend ein Ausschnitt unserer Leistungspalette:

+ Ganzheitliche Innenraumuntersuchungen in

Wohn- und Arbeitsbereichen sowie Schulen

und Kindergarten.

- Messkonzepterstellung, Ortsbegehungen zur
Quellenauffindung

- Analyse von Raumluft, Material und Haus-
staub z.B. auf Losemittel, Formaldehyd, Holz-
schutzmittel, PCB, Pestizide, Weichmacher,
Brandriickstdnde etc.

- Untersuchungen auf mikrobielle Kontaminan-
ten, z.B. Schimmelpilze

Baubiologische Beratung zur Vermeidung von

Schadstoffeintragen in Innenrdaumen

Humanprobenuntersuchungen (Blut, Urin, Ge-

webe) z.B. auf Dioxine/Furane, Holzschutzmittel

(PCP, Lindan), Insektizide (DDT), PCB, Zytostatika

Untersuchung von Textilien und Bedarfsgegen-

standen des tdglichen Gebrauchs (z.B. Spiel-

zeuge) auf Schadstoffriickstande

« Gerichtsgutachten

« Schadstoffkataster

Sachverstindigenbiiro Schiinemann

Gebdudeanalytik und Innenraumhygiene

Reindorfer Schulweg 42,

21266 Jesteburg

Tel.: 04181/211 700,

Fax: 04181/211 701

www.sv-schuenemann.de

Wohngesundheit kompetent gelost!

Haus-, Grundstiicks- und Arbeitsplatzuntersu-

chungen mit verstéandlichen Bewertungen und

Sanierungsberatungen

« Wohnraumbegehung und Beratung

+ Ganzheitliche Untersuchungen von Wohn- und
Arbeitsplatzen

- Praxiserfahrene Sanierungskonzepte
Sanierungskontrollen

« Schadstoffmessung und -beratung, Raumluft,
Hausstaub, Materialuntersuchungen

- Raumklima, Feuchtigkeit, Schimmel...

Elektrische und Magnetische Felder nach baubi-

ologischem Standard

- Radioaktivitat und Radon

und

—

rolandbraun.de

Raumlufthygiene und Immissionsschutz

| waenieur- und Sc

Dipl.-Biol., Dipl.-Ing. Roland Braun

Peter-Timm-Str. 21, 22457 Hamburg

Tel.: 040 /43 27 09 15, Fax: 43 27 09 16

info@rolandbraun.de

www.rolandbraun.de

Hamburgische Ingenieurkammer - Bau

Beratender Ingenieur - Listen-Nr. 212

Das Ingenieur- und Sachverstandigenbiiro

ROLAND BRAUN bietet Messungen, Gutachten

und Beratung fur den Umwelt-, Arbeits- und

Gesundheitsschutz:

« Schadstoffuntersuchungen in Raumluft, Haus-
staub, Materialproben

« Brandschadstoffuntersuchungen

« Geruchsbelastungen in Innenrdumen

« Feuchte- und Schimmelpilzuntersuchungen

- Hygieneinspektion von Klimaanlagen

« Raumklimauntersuchungen

« Ortsbegehungen und Schadstoffkataster

« Sanierungskonzepte und Sanierungsbegleitung

- Gefahrstoffmessungen am Arbeitsplatz

« Sachverstéandigen- und Gerichtsgutachten

Weitere Informationen und umfangreiche Refe-

renzen auf unserer Internetseite.

Ingenieurbiiro Dr.-Ing. Reinhard Keller

Dr.-Ing. Reinhard Keller

0.b.u.v.SachverstandigerfiirMessen und Bewerten

von Schadstoffen in Innenraumluft und Baustof-

fen sowie fur bauphysikalische Untersuchungen

Fliederweg 3, 23617 Stockelsdorf

Tel.: +49 451 61161-82, Fax: -81

mobil: 0171-2202129

E-Mail: dr.reinhard.keller@web.de

www.ibk-sh.de

Sachverstandiger fuir Schadstoffe in Luft, Wasser,

Baustoffen und an Gebduden sowie fiir bau-

physikalische Untersuchungen

« Beratung, Untersuchung, Gutachten, Sanierung

+ Chemische und physikalische Analytik:
Schadstoffe, Geriliche, Asbest, Kinstliche
Mineralfasern, Partikel, Feinstaub

« Bauphysikalische Untersuchungen:
Thermographie, Gebaudedichtigkeit, Baustoff-
feuchte, Warmebriicken , Berechnungen

+ Mykologische Diagnostik:
Schimmelpilze, Holz zerstorende Pilze

« Raumklimatische Messungen:
Raumklima, Luftungsanlagen,
Abnahmeuntersuchungen

- Radioaktivitdts-Untersuchungen: Radon

hygienische

Ingenieur- und Sachverstandigenbiiro
Bettina Holm

Dipl.-Ing. Bettina Holm, Baubiologin IBN
Baubiologische Messtechnikerin IBN

SV fiir Schimmelpilzbeseitigung (DEKRA)

SV fir Bauschadenbewertung (DEKRA)

SV fur Immobilienbewertung (DEKRA)

Im Ring 1, 25578 Dégeling

Tel.: 04821-4082144, Fax: 04821-4082145
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E-Mail: info@bettinaholm.de

Internet: www.bettinaholm.de

lhr Partner fiir gesundes Bauen und Wohnen

Begutachtung von Hé&usern, Wohnungen,

Schlaf- und Arbeitsplatzen, Grundstiicken und

offentlichen Einrichtungen

- Professionelle Untersuchungen nach dem
Standard der baubiologischen Messtechnik:
- Elektrische Wechselfelder (Niederfrequenz)
- Magnetische Wechselfelder (Niederfrequenz)
- Elektromagnetische Wellen (Hochfrequenz)
- Elektrische und Magnetische Gleichfelder
- Radioaktivitat
- Innenraumschadstoffe (Formaldehyd, VOC,

SVOC, Schwermetalle, Partikelund Fasern usw.)

- Schimmelpilze, Hefepilze, Bakterien

- Individuelle Suche nach negativen Wohn- und
Umwelteinflissen bei Krankheit

- Immobilienkaufberatung

- Beprobung, Analyse und Bewertung mikrobieller
Situationen in Raumluft, Hohlrdumen und Mate-
rial mittels Luftkeimsammlung, Luftpartikelsamm-
lung, Abklatschproben und MVOC-Messungen

- Suche nach versteckten Schimmelpilzschdden

- Sanierungsempfehlungen und -konzeptionen

- Erstellung von Abschirmkonzepten

- Sanierungsbetreuung + Sanierungskontrollen

- Gutachten + Untersuchungsberichte

imena

Institut fiir Mensch und Natur e.V.

Im Okologischen Zentrum

Artelleriestr. 6, 27283 Verden

Tel.: 04231/957-522, Fax: 04231/957-523
E-mail: imena@oekozentrum.org

Seit 1984 Beratung-Analyse-Begutachtung

« Schadstofferhebung in Wohnung, Schule, Arbeits-
platz etc.. Erstellung von Analysenkonzepten.
Messung aller relevanten Grof3en: Schimmelpilze,
schadliche Ausdiinstungen, Elektrosmog, Asbest,
Schwermetalle, Trinkwasserqualitat, Larm u.a..
Sanierungsberatung.
Gesundheitsbeeintrachtigungen wie Allergien,
Schlafstérungen, Leistungsabfall, Hautreizun-
gen, Atembeschwerden, Infektanfalligkeit etc.
werden besonders berlcksichtigt.

Messung elektromagnetischer Felder. Beratung
zur Minimierung der Feldbelastung.
Computerarbeitspldtze: Untersuchungen nach
EU-Norm und Strahlenschutz-Richtlinien

« Betriebliche Umweltberatung, EU-Okoaudit

Bremer Umweltinstitut GmbH

Fahrenheitstr. 1, 28359 Bremen

Tel.: 0421/766 65, Fax: 0421/714 04

E-mail: mail@bremer-umweltinstitut.de

« wir untersuchen Wohngifte wie z.B. PCP, Lin-
dan, PCB, Pyrethroide, Formaldehyd, Losemittel,
Glykolderivate, Isocyanate, Weichmacher, Asbest,
Fasern, Schimmelpilze etc.

- wir fihren Inspektionen in Gebduden zum
Auffinden gefahrstoffhaltiger Baustoffe durch

« wir prifen Textilien und Leder auf Schadstoff-
rickstéande

+ wir erstellen Gutachten (auch Gerichtsgutach-
ten), toxikologische Bewertungen etc.

Medizinisches Labor Bremen

- Umweltlabor -

Haferwende 12, 28357 Bremen

Tel.: 0421/20 72-0

Fax: 0421/20 72-167

Umwelt@mlhb.de

www.mlhb.de

« Umweltmedizinische Beratung
telefonisch oder nach Vereinbarung

« Schadstoffanalytik (Biomonitoring)
im Blut, Speichel, Urin, Gewebe, in Haaren,
Muttermilch u.a., ca. 2.000 Analysenverfahren
z.B. Metaboliten der Weichmacher

» Material- und Raumluft-Messungen
(Umwelt-Monitoring)
Schimmelpilze, Formaldehyd, Pestizide, organ.
Losemittel, PCB’s, Flammschutzmittel, Weich-
macher u.a.

« Allergie-Diagnostik Typ | - Typ IV
incl. LTT-Test z.B. Metallsensibilisierung

* Membran-, Rezeptor- oder DNA-Schiadigung
(Effekt-Monitoring)
Glutathion-S-Transferase, 8-Hydroxy-2-Desoxy-
guanosin u.a.

« Umweltmedizinische Analyseniibersicht
mit toxikologischen Angaben

JL

L\

PLZ

IPGD

Institut fiir Pharmakogenetik und

Genetische Disposition

Dr. rer. nat. Eckart Schnakenberg

Ostpassage 9, 30853 Langenhagen

Tel.: 0511/20 30 448,

Fax: 0511/20 30 447

contact@ipgd.org, www.ipgd.org

Die Erkenntnis, dass genetische Varianten den Stoff-

wechsel von Fremdstoffen beeinflussen kdnnen, hat

eine wachsende Bedeutung insbesondere bei der

Gabe von Arzneimitteln. Wahrend viele Menschen

die meisten Medikamente bei normaler Dosierung

gut vertragen, kommt es bei einigen Menschen zu

Nebenwirkungen, bei denen eine genetische Ursache

zugrunde liegen kann. Das Institut fir Pharma-

kogenetik hat es sich zur Aufgabe gemacht, geneti-
sche Varianten zu untersuchen, die zur Therapieopti-
mierung beitragen.

Unsere Leistungen:

« Beratung zur genetischen Variabilitét beim Stoff-
wechsel von Fremdstoffen,

+ Nachweis bekannter genetischer Varianten der
Glutathion S-Transferasen, N-Acetyltransferasen,
Cytochrom P450, u. v. m.,

« Suche nach unbekannten genetischen Varianten
mittels Sequenzierung,

« Asservierung von DNA,

« Biostatistische Analysen.

Umweltphysik - Medizinphysik
Umweltphysikalische Messungen GbR
Dr. rer. nat. Lebrecht von Klitzing
- Medizinphysiker (DGMP) -
Dipl.-Ing. (FH) Susanne Glinther
Schwimmbadweg 21-23,
36466 Wiesenthal
Tel.: 036964/ 83 12 03
mail@umweltphysik.com
« Umweltphysikalische Messungen
- HF, NF, Radioaktivitat
» Umweltphysik: Beratung & Gutachten
- Architekten, Bauherren
- Arbeitsplatz, Wohnraumsanierung
- Immissionsminimierungskonzepte
» Medizinphysikalische Gutachten
- Elektrosensibilitat
- ,ourn-out”
- Larm
« Vortrage

PLZ

Geb-Con Ingenieurbiiro Lemiesz -

Gebaude-Consulting

»,Gesunde Gebdude, gesunde Menschen -

dafiir sorgen wir"!

Baubiologie, Architektur & Bausachverstandigen-

tatigkeit, Gebdudeanalytik & Ursachenforschung

- Entwerfen, Planen, Ausfiihren & Uberwachen

Kaiserswerther Str. 43, 40878 Ratingen

Tel.: 02102-5790804, Fax: 02102-5790805,

Mobil: 0173-6649614

Deutschlandweiter Service - Anrainerstaaten, europa-

isches Ausland, sowieinternationaler Einsatzauf Anfrage

www.Baubiologie-Architektur.de

Mail: info@Baubiologie-Architektur.de

Dipl.-Ing. Christian Lemiesz VDI

Architekt & Bausachverstandiger AKNW BDB,

Baubiologe IBN

Mitglied in der Architektenkammer NRW: 101770

Arbeitskreisleiter ,Architektur und Bautechnik’,

VDI Niederrheinischer Bezirksverein

- Biiroleistungen (fachlbergreifend - neutral -
unabhéngig)

Wohngesundheit - Messtechnik / Probennah-

men - Planungen / Realisierungen - Analysen /

Gutachten u.a.

Ihre Fragestellungen |6sen wir aus der Sicht-

weise von 3 Fachbereichen ganzheitlich:

« A. Baubiologie (Gebadudeanalytik)

Schadstoffe, Schimmelpilze, M/VOC, Asbest,

Trinkwasser, Fogging, Strahlung, Nieder-/Hoch-

frequenz (,ESmog”) u.a.

- Analytik, Probennahmen, Auswertungen,
Berichte, Beratung, Sanierungskonzeption

« B. Architektur (Entwerfen, Planen, Ausfiihren &

Uberwachen)

Immobilienberatung ,All-In-One’, Sanierungen/

Neubau, Kosten-Nutzen-Rechnungen, Modell-

bau u.a.

- Entwicklung baubiologischer, energieautar-
ker sowie nachhaltiger und schadstofffreier
Gebdude/Konzepte u.a.

« C. Bausachverstandigentatigkeit (Ursachen-
forschung)
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Schéden bei Fassade, Putz, Risse, Feuchte/Nésse,

Warmebriicken, IST-/SOLL-Analyse u.a.

- Kauf-/Beratung, Bau(beg-)leitung, Beweis-
sicherung, Ursachenermittlung, Gutachten,
Sanierungsplanung

Baubiologische Beratungsstelle Ratingen

,Wenn Keiner mehr hilft”- ,Kompetenznetzwerk

,Gebdudeschadstoffe”: ganzheitlich - neutral -

unabhangig”

www.Baubiologische-Beratungsstelle-Ratingen.de

» Das Gebdude-Gesundheitszeugnis
Erarbeitung und Einflihrung eines verbindlichen,
gesetzlich verankerten Schadstoffnachweises
www.Das-Gebaeude-Gesundheitszeugnis.de

Umweltanalytischer Dienst

Dipl.-Ing. G. Meyers

Steinsstr. 89 b, 41199 Mdnchengladbach

Tel. + Fax: 02166/1 04 34

meyers@umweltanalytischer-dienst.de

www.umweltanalytischer-dienst.de

Das Labor Umweltanalytischer Dienst - Dipl.-Ing.

G. Meyers bietet als Mitglied der AGOF und als

von der IHK 6ffentlich bestellter und vereidigter

Sachverstandiger fur Messung und Bewertung

von Schadstoffen in Innenrdumen und Baumate-

rialien folgende Leistungen an:

« Information und Beratung

« Bewertung von Schadstoffen

« Material-Prifungen auf Emissionen und Ruick-
standsanalytik

« Innenraumuntersuchungen auf Holzschutz-, Lose-,
Mottenschutz- und Flammschutzmittel, Formalde-
hyd, Weichmacher, PAK’s, Fasern, Schwermetalle

« Schimmelpilzuntersuchungen mit Baufeuchte-
messungen

« Untersuchungen fir den Arbeitsschutz, z.B.
Messberichte und Gutachten in Verbindung mit
der Berufskrankheitenverordnung (BeKV)

« Wasser-, Boden- und AuBenluftuntersuchungen

« Erstellung von Privat- und Gerichtsgutachten
(Beweissicherung)

« Sanierungskonzepte

Arzt und Patient erhalten Informationen und

bewertete Untersuchungsergebnisse mit Vor-

schldgen fir MaBnahmen. Das Informationsbiro

ist dienstags von 14.00-17.00 Uhr zur Einsicht von

Literatur unter o.g. Adresse gedffnet.

cCO

eco-INSTITUTGmbH INSTITUT
Sachsenring 69, 50677 Koln
Tel.: 0221/93 1245-0, Fax: 0221/93 1245-33
www.eco-INSTITUT.de
« Laboranalytik
« Produktpriifung von
Bedarfsgegenstanden (Textilien, Leder, Schuhen)
Bodenbeldgen
Dammstoffen
Dichtstoffen
Farben, Lacke, Lasuren
Fenster,Tlren
Klebstoffen
Matratzen, Bettwaren

PLZ

Mineralischen Baustoffen
Mobeln
Sonstigen Beschichtungsmitteln
Spielzeug
Wandbeldgen

« Erstellung von Gutachten

- Okologische Baubegleitung

» Beratung

Sachverstandigenbiiro fiir Baubiologie

und Umweltanalytik

Dipl. Ing. Martina Clemens-Strower

O.b.u.v. Sachverstandige fiir Schimmelpilze

u.a. Innenraumschadstoffe

Berwicker Str. 28, 59514 Welver

Tel.: 02384/1222, Fax: 02384/911179

www.bbmcs.de

Untersuchungen von Innenrdumen auf chemische,

mikrobiologische und physikalische Parameter

« Ermittlung von Verdachtsmomenten durch
Wohnraumbegehungen

« Erstellung von Analysekonzepten

« Durchfiihrung von Schadstoffmessungen in der
Raumluft, im Material und im Staub

« UntersuchungenvonGebaudenaufSchimmelpilze

« Erarbeitung von Sanierungskonzepten

« Privatgutachten u. Gerichtsgutachten

« Seminare und Vortrage

PLZ

ARGUK-Umweltlabor GmbH

Labor- und Gutachtertatigkeit seit 1986
Krebsmuhle 1, 61440 Oberursel

Tel.: 06171 /71817, Fax: 06171/ 71804
info@arguk.de, www.arguk.de

« Chemische, physikalische und mikrobielle
Gebaudediagnostik z.B. Asbest, Formaldehyd,
Flammschutzmittel, Feinstaub, Holzschutzmittel,
Losemittel, Pestizide, Weichmacher, PAK, PCB,
Schwermetalle, Schimmelpilze in Raumluft-,
Material- oder Staubproben aus Alt- und Neu-
bauten, Geruchsprifung, VDI 6022, Trinkwasser-
untersuchung

Sonderanalytik Reiz-, Riech- und Hautsensibili-
sierende Stoffe (RRH), Allergene, Geruchsstoffe,
Schadstoffe in Fertighdusern, Fogging, Brand-
riickstande

Messtechnische Sanierungsbegleitung
Ermittlung von Sanierungsdringlichkeiten oder
Sanierungskontrollbeprobungen
Produktprifungen nach REACH / SVHC Emis-
sionsprifungen

Schlichtungsverfahren, Gerichts- und Privat-
gutachten

Kompetentes Sachverstandigenteam aus 6.b.u.v.
Sachverstéandigen, Diplom- und Lebensmittel-
chemikern und zertifizierten Geruchsprifern

Wir sind mehr als ein Labor!

Rufen Sie uns einfach und unverbindlich an.
Zertifiziert nach DIN EN ISO 9001:2008 und AGOF-QS
Mitgliedschaften: AGOF, VUP und BSS

BAUBIOLOGIE BLANK

Umweltanalytik und Gebdudediagnostik
Baubiologische Messtechnik (IBN/SBM)
Hans-Bredow-Str. 36d, 65189 Wiesbaden
Tel.: 0611-988 590 11
info@baubiologie-blank.de
www.baubiologie-blank.de

Professionelle Untersuchungen von Haus, Wohnung,
Grundsttick, Schlaf- und Arbeitsplatzen nach dem
Standard der baubiologischen Messtechnik (SBM)
Messung u.a. von:

- Elektrosmog (inkl. HF-Spektrumanalyse)

- Wohngiften

- Schimmel- und Hefepilzen

- Partikeln und Fasern

- Radioaktivitat

- Raumklima

- Schall und Vibrationen

- Geologischen Stérungen (Szintillationszéhlung)
Dokumentation und Bewertung der Messergeb-
nisse

Beratung

Erstellung v. Sanierungskonzepten inkl. Betreuung

PLZ

Dipl.-Ing. Hansmartin Kirschmann VDI
Ingenieurbro fiir Baubiologie IBN
Zertifiziert durch den VDB

Aichelestr. 9, 70599 Stuttgart

Tel.: 0711-23607-80, Fax: 0711-23607-82
info@kirschmann.de, www.kirschmann.de
« Professionelle Messung von Schimmelpilzen,
Schadstoffen, Strahlung, elektromagnetischen
Feldern, Mobilfunk, Radon, Hausstaub, Formal-
dehyd, Holzschutzmitteln, Asbest, Raumklima,
Feuchtigkeit...

Individuelle Suche nach schadlichen Umwelt-
und Wohnungseinflissen bei Krankheit, Ab-
wehrschwache, Allergie...

Untersuchung und Begutachtung von Woh-
nung, Schlafplatz, Arbeitsplatz, Bauland...
Unabhéngige Beratung bei Neubau, Renovie-
rung, Hauskauf...

Praxiserprobte Verfahren zur wirtschaftlichen
Sanierung von Schimmelpilzbefall, Schadstof-
fen, elektromagnetischen Feldern durch bau-
biologische Lésungen.

Initiativen: IBN-autorisierte baubiologische Bera-
tungsstelle, Arbeitsgemeinschaft dkologischer For-
schungsinstitute (AGOF e.V.), Deutsche Gesellschaft
fur Umwelt- und Humantoxikologie (DGUHT e.V.),
Bundesverband Deutscher Baubiologen (VDB e.V.),
Verein Deutscher Ingenieure (VDI e.V.)

Baubiologie Steinki

Baubiologische Beratungsstelle IBN

Alfred Steinki, Baubiologe IBN,
Baubiologischer Messtechniker IBN, Sachverstandiger
fir Feuchte- und Schimmelpilzbelastungen (TOV)
Briihlstr. 38,

71083 Herrenberg-Monchberg

Tel.: 07032/ 921 77-3, Fax: 07032/ 921 77-2
info@baubiologie-steinki.de
www.baubiologie-steinki.de
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Wir arbeiten nach dem Standard der baubiolo-
gischen Messtechnik (SBM2008). Bei der Analyse
von chemischen und biologischen Schadstoffen
arbeiten wir mit mykologischen und chemischen
Fachlaboren zusammen.

Messung & Analyse:

- elektromagnetische Felder (Niederfrequenz)

« Mobilfunk / Radar (Hochfrequenz)

- Statische Gleichfelder

« Radioaktivitat

« Schall

« Chemische Schadstoffe (VVOC, VOC, SVOC)

« Schwermetalle

« Fasern und Partikel

« Schimmelpilze und Hefepilze

- Bakterien

« Allergene

Begutachtung an Schlafpldtzen, Arbeitsplatzen,
Bauplatzen, in Wohnungen und Hausern.
Erstellung von Konzepten fir die gesundheitsver-
tragliche Sanierung bei Schadstoffbelastungen.
Ganzheitliche Beratung zu allen Fragen des
Themas ,gesundes Bauen und Wohnen” in Neu-
bau und bei der Sanierung.

Workshops und Vortrége.

Sachverstindigenbiiro
und Umweltanalytik

BAUBIOLOGIE LAYHER

Hafnersweg 132,

71522 Backnang

Tel.: 07191/ 95 00 12, Fax: 07191/ 95 00 14

info@baubiologie-layher.de

www.baubiologie-layher.de

Cuprotect® Beratungsstelle

Baubiologische Beratungsstelle IBN

Paul Layher, Baubiologe IBN

Sachverstandiger fiur Feuchte- und Schimmel-

pilzbelastungen

Nico Layher, Baubiologe IBN

staatlich geprufter Bautechniker

Sachverstandiger fiir Bauschadenbewertung

« Wohnraumbegehungen nach baubiologisch-

umweltmedizinischen Kriterien

Kooperation mit lhrem Umweltmediziner fir

eine bestmogliche Diagnose

Messungen physikalischer Einfliisse technischen

Ursprungs wie auch naturlicher, geologischer

Herkunft

Probenahmen gemaR DIN-VDI und spezieller

umweltmedizinischer Erkenntnisse zum Nach-

weis und Erkennen verborgener Quellen

« Raumluft- und Materialanalysen im chemischen
wie auch mikrobiellen Bereich

« Konsequente, fachgerechte Beseitigung mikro-

bieller Quellen und Kontaminationen ent-

sprechend dem aktuellen Stand der Technik

Raumluftreinigung mittels spezieller Luft-

filtration bei parallel hohem Luftwechsel inner-

halb des zu bearbeitenden Bereiches

Beratung zu Reduzierung bzw. Eliminierung

potentieller Einflisse aus dem Bereich der haus-

lichen Energieversorgung

Beratung zu AbschirmmafBnahmen im hoch-

frequenten Bereich

Beratung bei Neubau, Umbau, Renovierung

gemaB baubiologisch-umweltmedizinischer

Diagnosen und Erkenntnisse

« Bauplatzbegehung und Untersuchung physika-
lischer Einflusse

« Arbeitsplatzuntersuchungen zur Reduzierung
potentieller Einfllisse und umgebungsbeding-
ter Belastungen zur Steigerung von Motivation
und Wohlbefinden am Arbeitsplatz

Chemisches Labor Dr. Vogt

Abfall-, Wasser-, Abwasseranalysen GmbH

Durmersheimerstr. 53, 76185 Karlsruhe

Tel.: 0721/950 49-10, Fax: 0721/950 49-50

office@labor-vogt.de, www.labor-vogt.de

Geprifte Qualitat fur Altlasten, Wohn- und Innen-

raumuntersuchungen.

Unser Leistungsspektrum:

Bereich Innenraumbereich

- Mikrobiologische Untersuchungen

- Schimmel

- Legionellen

- Fogging

- Raumluftuntersuchungen von PCB, PCP, Holz-
schutzmitteln

- Hausstaub-Screening-Analysen

Bereich Wasser/Abwasserbereich

- Trinkwasser-, Badewasser-,
wasseriiberwachung

- Oberflachengewdsseruntersuchung

- Uberwachung industrieller und kommunaler
Abwaésser

Bereich Altlasten

- Gebéaudesubstanzerkundung

- Sanierungs- und Entsorgungskonzepte

- SofortmafBnahmen bei Unféllen mit Schadstoffen

Mitglied im VUP, AQS Forum Baden-Wiirttemberg

Akkreditiert nach DIN EN ISO 17025, BAM

Informationsmaterial und unser ausfihrliches

Angebot senden wir lhnen gerne zu.

Deponiesicker-

PLZ

INSTITUT FUR BAUBIOLOGIE +
OEKOLOGIE (IBN)

Unabhéngige private GmbH

Holzham 25, 83115 Neubeuern

Tel.: 08035/ 20 39, Fax: 08035/ 81 64
institut@baubiologie.de, www.baubiologie.de
« Vertrieb der Fachzeitschrift WOHNUNG + GE-
SUNDHEIT und der Schriftenreihe GESUNDES
WOHNEN mit Blichern Uber z.B. Haus-Allergien,
Elektrosmog, Radioaktivitat, Formaldehyd, Larm,
Umweltmedizin u.v.m.

Einjahriger, staatlich zugelassener FERNLEHR-
GANG BAUBIOLOGIE fiir Bauberufe, Heilberufe
und weitere baubiologisch-ckologisch Interessierte,
sowie Fortbildungsseminare und Tagungen zum
Thema Baubiologie-Architektur-Umweltmedizin
und Baubiologische Messtechnik (SBM).
Uberpriifung von Elektrosmog, Strahlung, Luft-
schadstoffen, Pilzen, Fasern und Stauben nach
dem Standard der baubiologischen Messtechnik
(SBM) sowie regionale Vermittlung von entspre-
chenden weiteren Sachverstandigen
Baubiologische Beratungen, Planungen, Gut-
achtenerstellungen flr Baustoffe, Einrichtungen
und Hauser sowie Forschungsarbeiten

Baubiologie und Umweltmesstechnik
Norbert Clericus
Baubiologe IBN, Elektrotechniker
Baubiologischer Messtechniker IBN
Dorfstr. 26, 88662 Uberlingen-Bambergen
Tel.: 07551/ 91 60 70, Fax: 07551/ 91 60 71
clericus@baubiologie-nc.de
www.wohngesundleben.de
Professionelle Hausuntersuchungen nach dem
Standard der baubiologischen Messtechnik
« Baubiologische Beratung
+ Vortrage
« Messtechnische Untersuchungen auf:

- Belastungen durch Elektrosmog

- Mobilfunk, HF-Strahlung

- Schimmel

- Chem. Schadstoffe

- Umweltgifte

PLZ

Analyse und Bewertung von

Umweltschadstoffen (AnBUS) e.V.

Mathildenstr. 48, 90762 Fiirth

Tel.: 0911/77 07 62, Fax: 0911/77 07 64

E-mail: anbus@t-online.de

Schadstoffe in Innenrdumen:

« Untersuchungen von Privatwohnungen auf
Schadstoffe und deren Quellen

« Analyse von Luft-, Material-, Staub-, Wasser-
und Bodenproben auf z.B. Holzschutzmittel,
Formaldehyd, Schwermetalle

« Ausfuihrliche Bewertung der gefundenen Kon-
zentrationen

« Sanierungsberatung und -liberwachung

Offentlichkeitsarbeit und Beratungstatigkeit:

« telefonische Beratung

« Umweltbibliothek mit dem Schwerpunkt
,Schadstoffe in Innenrdumen”

» Wohnraumbegehungen und Beratung vor Ort

« Informationsmaterialien zum Thema Wohngifte

« Vortrdge und Seminare

« Literaturstudien

Informationsmaterial und unser ausfiihrliches

Angebot senden wir Ihnen gerne zu.

Baubiologie & Umweltmesstechnik
Joachim Weise, Baubiologe (IBN)
Schone Aussicht 20, 95500 Heinersreuth
Tel. 0921-74127 44, Fax 0921-74127 33
info@umweltmesstechnik-bayreuth.de
www.umweltmesstechnik-bayreuth.de
Schlafplatzuntersuchungen nach dem Standard
der baubiologischen Messtechnik:

« Elektrosmog

« Magnetfelder
Hochfrequenzspektrumanalyse

+ Innenraumschadstoffe

Schimmelpilze

« Schallpegelmessung

Brummtonsuche

Radongas in Haus und Boden
Raumklimaaufzeichnung
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Uwe Grober / Peter Holzhauer / Klaus Kist

Besser durch die
Krebstherapie

Mehr Lebensqualitat mit den richtigen
Vitaminen und Mineralstoffen

GROBER, U., HOLZHAUER, P, KISTERS, K.
(2014): Besser durch die Krebstherapie.
Mehr Lebensqualitdat mit den richtigen
Vitaminen und Mineralstoffen, 37 Tab.,
42 farbige Abb., 288 S., 35,00 €, Wissen-
schaftliche Verlagsgesellschaft, Stuttgart,
ISBN 978-3-8047-3160-8.

Die Diagnose Krebs macht erstmal betrof-
fen und ratlos. Informationen sind drin-
gend notig, was kann jeder tun, was
kénnte Linderung bringen, was helfen, die
Ohnmacht zu tiberwinden?
Das vorliegende Buch der drei Autoren aus
Medizin und Apotheke ist deshalb so niitz-
lich, weil es alltagsorientiert ist und ver-
deutlicht, was sinnvoll oder unsinnig ist.
Hier das Beispiel Vitamin D, was eine
wesentliche Rolle fir die Entwicklung
zahlreicher Erkrankungen wie z.B. Multiple
Sklerose, Diabetes, Bluthochdruck, Herz-
insuffizienz, Brust- und Darmkrebs spielen
kann. Dieses Vitamin bildet sich in unse-
rer Haut. Um den Bedarf zu decken, ist
es erforderlich ohne Sonnenschutzmittel,
ohne Kleidung an Armen und Beinen
sich moglichst taglich der Sonne fiir 10
Minuten auszusetzten.
Ausgewahlte Mikronahrstoffe sind eben-
falls unerlasslich fir den Krebspatienten,
wobei Selen als Zellschutzfaktor eine her-
ausragende Rolle einnimmt und auch -
nach Aussage der Autoren - die Neben-
wirkungen einer Strahlentherapie verrin-
gern kann. Worauf kommt es hier an? Es
muss grundsatzlich der Status festgestellt
werden! Wie hoch sollte die Dosis sein? In
welchen Nahrungsmitteln ist Selen enthal-
ten? Hier erganzt das Interview mit einem
Strahlenexperten.
Zwei Beispiele von vielen, lesen Sie selbst!
Der Inhaltist Gibersichtlich und verstandlich
aufgebaut, auch fiir den ,schnellen” Leser
gut zu handhaben, fiir den anspruchs-
vollen finden sich viele weiterflihrende
Literaturhinweise.

Christa Kahrs

KLAUS-DIETRICH RUNOW

KREBS
UMWELT-
B K NKHEIT?

Risiko minimieren ~
Therapie opfimieren

RUNOW, K.-D. (2013): Krebs eine Umwelt-
Krankheit? Risiko minimieren - Therapie
optimieren, ca. 20 Abb., 272 S., 16,99 €,
Stidwest Verlag, Miinchen, ISBN 978-3-517-
08772-6.

Fast zwei Drittel aller Krebserkrankungen
sind umweltbedingt und nicht den Genen
anzulasten - das ist eine wichtige Aus-
sage, die durch eine skandinavische
Studie aus dem Jahr 2000 im Rahmen der
Zwillingsforschung erhértet wird. Diese
bestatigt die Ergebnisse der Epigenetik der
letzten 20 Jahre, wonach Umwelteinflisse
einen groBen Einfluss auf die Krankheits-
entstehung haben.

Klaus-Dietrich Runow behandelt seit mehr
als 25 Jahren Patienten mit Allergien und
Chemikalienunvertraglichkeit,chronischen
Darm- und Verdauungsstérungen sowie
neurodegenerativen Erkrankungen (Par-
kinson/Alzheimer). Bereits im Jahr 1985
grindete er das erste deutsche Institut
fur Umweltmedizin. Seine bisher heraus-
gegebenen Biicher ,Wenn Gifte auf die
Nerven gehen” und ,Der Darm denkt mit”
hatten groBen Erfolg und sind fundierte
Ratgeber.

Die neue Publikation halt,
Klappentext verspricht.

Sie informiert durchaus laienverstandlich
zu Krebsentstehung und Therapieansatzen
nach der Krebsdiagnose. Es werden den
gesunden Lesern wertvolle Ratschldage zur
Pravention vermittelt und den an Krebs
Erkrankten gibt er fundierte Orientierungs-
hilfen im Dickicht der komplementaren
therapeutischen Verfahren.

Es werden von Runow Umweltfaktoren
genannt, welche die Krebsentstehung
begtinstigen kdnnen: Chemikalien in Kos-
metika, Strahlung, Arzneimittel und Ernah-
rung, u.U. auch die falsche orthomole-
kulare Substitution, Pilze, Vitaminmangel
und Stress, um nur einige zu nennen.
Einer der zentralen Bausteine seiner Pra-
vention ist das 3 E-Konzept: ,Erndhrung
- Entgiftung — Entspannung” Auch Labor-

was der

untersuchungen, die er in den USA durch-
fuhren lasst, gehoren dazu. In den USA ist
man im Bereich Umweltmedizin erfahre-
ner als hierzulande; diese Untersuchungen
missen leider privat bezahlt werden, wie
auch das gesamte Therapiekonzept.
Er informiert fundiert und macht Mut,
ohne falsche Hoffnungen zu wecken; Fall-
beispiele erldutern sein Vorgehen und
machen das gut lesbare Buch anschauli-
cher.
Da gemal Statistik demndchst jeder Zwei-
te an einer Krebserkrankung sterben wird,
ist es durchaus zu empfehlen, sich bereits
als Gesunder mit diesem Buch auseinan-
derzusetzen. Lebensstil-Faktoren spielen
eine bei weitem groBere Rolle, als man
denkt und jeder Einzelne hat es bis zu
einem gewissen Grad in der Hand, im Rah-
men der Pravention etliche der Risiken aus-
zuschalten oder zumindest zu minimieren.
Monika Frielinghaus

Dr. Axel Vogelreuter

Nahrungsmittel-
unvertraglichkeiten

Laktose - Fruktose *
Histamin - Gluten

VOGELREUTER, A. (2015): Nahrungsmittel-
unvertraglichkeiten. Laktose - Fruktose
— Histamin - Gluten, 67 farb. Abb., 26 farb.
Tab., 184 S., 19,80 €, S. Hirzel Verlag, Stutt-
gart, ISBN 978-3-7776-2349-8.

Nahrungsmittelunvertraglichkeiten haben
in den letzten Jahren viel Aufmerksamkeit
erhaltenundLebensmittelhersteller nutzen
dies, um mit entsprechenden Hinweisen
und Aufklebern fiir ihre Produkte zu
werben. Der Apotheker und Lebens-
mittelchemiker Dr. Axel Vogelreuter erklart
in seinem Buch allgemeinverstandlich, was
Nahrungsmittelunvertrdglichkeiten sind
und wodurch sie sich von Allergien und
Intoleranzen unterscheiden und wieweit
es sich dabei um Krankheiten handelt.
Ausgehend von Einzelfalldarstellungen
erldutert er, was bei einer Laktoseinto-
leranz, Fruktosemalabsorption, Histamin-
intoleranz, Glutensensitivitdit und der
Zéliakie (hier der einzigen Allergie) im
Korper passiert, welche Beschwerden

umwelt-medizin-gesellschaft | 28 | 1/2015



auftreten konnen und wie sich abklaren
ldsst, ob es sich bei den Leiden wirklich
um eine Nahrungsmittelunvertraglichkeit
handelt. Dabei geht Vogelreuter auch
auf das Verdauungssystem ein, stellt das
Reizdarmsyndrom dar und eine bakteri-
elle Fehlbesiedlung des Dunndarms, da
Patienten zunachst oft entsprechende
Fehldiagnosen zu héren bekommen.
AuBlerdem stellt der Autor die verschie-
denen drztlichen und labormedizinischen
Untersuchungsmethoden vor - wobei er
jeweils auf ihre Schwachen in individuel-
len Fallen hinweist. Aber er zeigt auch auf,
wie man sich selbst testen kann, wenn
man vermutet, eventuell an einer Nah-
rungsmittelunvertraglichkeit zu leiden.
Breiten Raum nehmen im Buch MaB-
nahmen einer Behandlung ein, d.h. wel-
che Lebensmittel besser gemieden wer-
den sollten und welche in Maflen noch
geeignet sind. Daflr zeigt Vogelreuter
jeweils viele Tabellen mit Lebensmittel-
Ampeln. Besonders praktisch am Ende des
Buches ist eine Gesamttabelle aller Unver-
traglichkeiten, in der 123 Lebensmittel
aufgefiihrt werden und mittels vier Farben
ihre Vertraglichkeit gezeigt wird.

Das modern und peppig aufgemachte
Buch ist mit seinen vielen Informationen
und genauen Erlduterungen von Korper-
funktionen und chemischen Abldufen
nicht nur flr Betroffene sondern auch fur
deren Angehdrige ein duferst brauchbarer
Ratgeber. Neben den nitzlichen Lebens-
mittel-Ampeln sind hier auch die vielen

kommentierten Internetadressen zur wei-
teren Information zu erwdhnen.

Monika Dietrich-Liiders
\ /

Dr. med. Eberhard ). Wormer

FIBROMYALGIH

Die Schmerzkrankheit erkennen
und erfolgreich behandeln

Mit den wirksamsten Therapie- und Selbsthilfekonzepten!

0

WORMER, E. J. (2014): Fibromyalgie. Die
Schmerzkrankheit erkennen und erfolg-
reich behandeln, s/w Abb. und Tab., 159 S.,
14,95 €, Mankau Verlag, Murnau, ISBN 978-
3-86374-171-6.

Uber das Fibromyalgie-Syndrom (FMS)
wird in der Offentlichkeit wenig gespro-
chen, obwohl es sich um eine haufige
Erkrankung handelt, die aber oft nicht
richtig diagnostiziert wird. Die chronische
und nicht heilbare Krankheit ist gekenn-
zeichnet von schweren Schmerzzustanden
in mehreren Korperteilen, und sie ist
mit vielen Begleitsymptomen verbun-
den wie u.a. Erschopfung, Reizdarm,
Konzentrationsstérungen, Schlafstérun-
gen, Schwellungen von Handen und
FuBen. Die Vielfalt der Symptome ldsst
Arzte wie Patienten verzweifeln.

Der Arzt Eberhard J. Wormer beschéftigt
sich in seinem Buch zundchst mit dem
LLeitmotiv Schmerz” und erklart dann, was
FMS genau ist, welche Symptome und
Funktionsstorungen es nach sich zieht, und
versucht, den unterschiedlichen Ursachen,
die in der Diskussion sind, auf die Spur zu
kommen. Der Autor stellt die verschiede-
nen Methoden der Diagnose vor und zeigt
Fragebdgen und Darstellungen aus der
FMS Patienten-Leitlinie von 2012.
Auch wenn FMS nicht geheilt wer-
den kann, gibt es doch Mdoglichkeiten,
das Leiden zu lindern. Wormer erldutert
hierfiir eine Reihe von Therapie- sowie
Selbsthilfe-Konzepten aus den Bereichen
Bewegung, Entspannung, Erndhrung- und
Lebensstilveranderung. Er betont, dass
jeder Patient seine ganz eigene Methode
finden muss, auf jeden Fall aber von dieser
Eigeninitiative und nétigen Beharrlichkeit
am Ende profitiert.
Der vorliegende Ratgeber bietet viele
Informationen zu dieser immer noch rat-
selhaften Krankheit. Er stellt den geschicht-
lichen Hintergrund von FMS dar und
bietet von Checklisten Uber Fragebdgen
zur Selbstdiagnose viele Tipps, auch zum
Thema Berufsunfahigkeit, Begutachtung,
Berentung und soziale Absicherung. Eine
Liste mit Selbsthilfegruppen in Deutsch-
land, Osterreich und der Schweiz, hilfrei-
che Internetadressen und Lektiirehinweise
schlieBen diesen sehr informativen und
Ubersichtlich gestalteten Ratgeber ab.
Monika Dietrich-Liiders

Beitrittserkldrung fiir den Okologischen Arztebund e.V.
Ich méchte beim Okologischen Arztebund Mitglied werden. Der Mitgliedsbeitrag betrigt mindestens 100,- € pro Jahr, fiir Stud.
20,- €, AiP / arbeitslos 50,- €. Der Bezug der Zeitschrift ist im Mitgliedsbeitrag enthalten.

Titel, Name: Bankeinzug:
Strale Der Mitgliedsbeitrag von .............. € soll jahrlich abgebucht
werden
PLZ / Ort:
Telefon: IBAN:
Datum, Unterschrift bei
BIC:
OKOLOGISCHER %8 el
x undesgeschattsstelle Ort und Datum Unterschrift
ARZTEBUND Frielinger Str. 31
Deutsche Sektion der International Society of Doctors for the Environment (ISDE) 28215 Bremen
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21./22.2.2015 Fulda: QUO VADIS Asthma-
und Neurodermitis-Schulung Auf
zu neuen Ufern! 12. gemeinsame
Jahrestagung der Arbeitsgemein-
schaft Asthmaschulung im Kindes- und
Jugendalter e.V. (AGAS) und der Arbeits-
gemeinschaft Neurodermitisschulung
e.V. (AGNES), http://www.gpau.de/
termine/termine-der-gpa-und-ihrer-
arbeitsgemeinschaften/.

24./25.2.2015 Gelsenkirchen: 5. Deutsches
Forum innenraumhygiene, Ausstellung
und Themenforen zu Trinkwasser-
hygiene, Raumlufthygiene, Schimmel/
Oberflachen und Planung/Begutach-
tung/Recht, Veranstalter: Fachverband
SHK, Schirmherrschaft: UBA, www.
innenraumhygiene.com.

2./3.3.2015 Tutzing: Biopatente - Saatgut
als Ware und als 6ffentliches Gut, Wem
nltzen Biopatente? Wie vertragen sie
sich mit Biodiversitat, Welterndhrung
und gerechter Landwirtschaft?, Veran-
stalter: Ev. Akademie Tutzing, http://
web.ev-akademie-tutzing.de.

5./6.3.2015 Berlin: Gesundheit gemeinsam
verantworten, 20. Kongress Armut und
Gesundheit, Veranstalter: Gesundheit
Berlin-Brandenburg u.a.,, www.armut-
und-gesundheit.de.

10.-12.3.2015 Kiel: 81. Jahrestagung der
Deutschen Gesellschaft fiir experi-
mentelle undklinische Pharmakologie,
Veranstalter: DGPT e.V. http://www.
dgpt-online.de/.

12./13.3.2015 Mainz: 27. Mainzer Allergie-
workshop, Veranstalter: Deutsche
Gesellschaft fur Allergologie und
Klinische Immunologie (DGAKI) e. V.,
www.dgaki.de.

13.-15.3.2105 Erfurt: Bewegte Innenstadte
mit fairer Mobilitat, 20. Bundesweiter
Umwelt- und Verkehrs-Kongress, Ver-
anstalter: UMKEHR e.V. und FUSS e.V.
u.a., http://www.buvko.de/.

18.-20.3.2015 Miinchen: 55. Wissenschaft-
liche Jahrestagung der Deutschen
Gesellschaft fiir Arbeitsmedizin und
Umweltmedizin (DGAUM) e.V., Infor-
mation: http://www.dgaum.de/dgaum-
jahrestagung/.

18.-20.3.2015 Heidelberg: 18t Interna-
tional AEK Cancer Congress, Veran-
stalter: Abteilung Experimentelle Krebs-
forschung” (AEK) der Deutschen Krebs-
gesellschaft (DKG), http://aek-congress.
org/information.html.

20./21.3.2015 Erfurt: 12. Jahrestagung der
Deutschen Borreliose-Gesellschaft,

Veranstalter: DBG, www.borreliose-
gesellschaft.de.

20./21.3.2015 Wirzburg: Schimnmel in
Gebduden: Risiken, Kosten, Vorsorge,
5. Wirzburger Schimmelpilz-Forum,
Veranstalter: peridomus Institut Dr.
Fihrer, www.peridomus.de.

20.-22.3.2015 Rothenburg o.d. Tauber:
Kinderwelten - Kinderrechte, 25 Jahre
nach Verabschiedung der UN-Kinder-
rechtskonvention, Veranstalter: Ev. Aka-
demie Tutzing, http://web.ev-akade-
mie-tutzing.de.

21.3.2015 Wirzburg: Theorie und Praxis
der Schwermetallausleitung, Seminar
aus der Praxis flr die Praxis, Veranstalter:
Peter Jennrich, FA Allgemeinmedizin
- Naturheilverfahren, Direktor des Inter-
national Board of Clinical Metal Toxi-
cology, Wissenschaftlicher Berater der
Deutschen Arztegesellschaft fiir klini-
sche Metalltoxikologie, Information:
www.tierversuchsfreie-medizin.de/
Untermenue: Vortrage 2015.

12.-15.4.2015 Helsinki/Finnland: SENN
2015 - International Congress on Safe-
ty of Engineered Nanoparticles and
Nanotechnologies, Veranstalter:Finnish
Institute of Occupational Health, http://
www.ttl.fi/partner/senn2015/Pages/
default.aspx.

13./14.4.2015 Villigst/Schwerte: Nano-
Technologien in der gesellschaftlichen
Diskussion, Veranstalter: Ev. Akademie
Villigst, www.akademie-villigst.de.

14.4.2015 Berlin: 3. Mannergesundheits-
kongress, Veranstalter: Bundeszentrale
fur gesundheitliche Aufklarung (BZgA)
und Bundesministerium fiir Gesundheit
(BMG), http://www.maennergesund-
heitsportal.de/aktuelles/.

17.-19.04.2015 Edertal: Nachhaltiger Lebens-
stil und Beratung, Symposium, Veran-
stalter: Verein flir Unabhdngige Gesund-
heitsberatung (UGB) e.V., www.ugb.de.

20.-22.4.2015 Loccum: Wald - mehr als
ein Park, Waldnutzung zwischen 6ko-
nomischen, sozialen und 6kologischen
Interessen, Veranstalter: Ev. Akademie
Loccum, www-loccum.de.

23.-25.4.2015 Rostock: Der Offentliche
Gesundheitsdienst - hart am Wind, 65.
Wissenschaftlicher Kongress des BVOGD
und des BZOG, Veranstalter: Bundesver-
band der Arztinnen und Arzte des Offent-
lichen Gesundheitsdienstes und Bundes-
verband der Zahnirzte des Offentlichen
Gesundheitsdienstes, www.bvoegd.de.

24./25.4.2015 Munchen: Energieversor-

gung und Mobilfunk, 8. EMV-Tagung
des VDB, Veranstalter: Berufsverband
Deutsche Baubiologen, www.baubiolo-
gie.net.

29.4.-2.5.2015 Berlin: 48. Jahrestagung der
Deutschen Dermatologischen Gesell-
schaft, Veranstalter: Deutsche Derma-
tologische Gesellschaft (DDG), http://
www.derma.de/de/fuer-aerzte/48-ddg-
tagung/.

7.-9.5.2015 Sommerhausen b. Wirzburg:
Umwelt und Gesundheit - Okologie der
Person im Anthropozan, Jahrestagung
der Deutschen Gesellschaft fiir Human-
okologie, Info: DGH, http://dg-human-
oekologie.de .

8./9.5.2015 GieB3en: Erndhrung aktuell,
Jahrestagung des Vereins fiir Unab-
héngige Gesundheitsberatung (UGB)
e.V.,, www.ugb.de.

8./9.5.2015 Frankenthal: 7. DEGUZ Jahres-
tagung 2015, Veranstalter: Deutsche
Gesellschaft fur Umwelt-ZahnMedizin
(DEGUZ) in Kooperation mit dbu und
EUROPAEM, Information: www.deguz.de.

9.5.2015 Villigst/Schwerte: Sicherheit im
Informationsalltag: Internet, Mobil-
funkund andere elektronische Medien,
Veranstalter: Ev. Akademie Villigst, www.
akademie-villigst.de.

3.6.2015 Berlin: 15. Jahreskonferenz des
Rats fiir Nachhaltige Entwicklung, Info.:
www.nachhaltigkeitsrat.de/termine/.

13.-16.5.2015 Florenz/Italien: 7th Europae-
diatrics, Congress of the European Pae-
diatric Association (EPA) and the Union
of National European Paediatric Socie-
ties and Associations (UNEPSA), Infor-
mation: www.europaediatrics2015.org.

14.-16.5.2015 Kothen: 164. Jahrestagung
des Deutschen Zentralvereins homoo-
pathischer Arzte (DZVhA), Information:
www.homoeopathie-kongress.de.

15./16.5.2015 Rosenheim: IBN Kongress
2015 Baubiologie und Nachhaltigkeit,
Veranstalter: Institut fiir Baubiologie
und Nachhaltigkeit (IBN), www.kon-
gress.baubiologe.de.

18./19.5.2015 Bregenz/Osterreich: IX.
Osterreichische Fachkonferenz fiir FuB3-
gangerlnnen ,gut zu FuB - vital bege-
gnet’, Information: walkspace, http://
www.walk-space.at/index.php/projek-
te/konferenz/konferenz-bregenz-2015.

3.-5.6.2015 Loccum: Riistungsproduktion,
Waffenexporte und Friedensethik,
An welchen Prinzipien und Maf3staben
muss sich die deutsche Rustungspolitik
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messen lassen? Veranstalter: Ev. Akade-
mie Loccum, www-loccum.de.

6.-10.6.2015 Barcelona/Spanien: Congress
of the European Academy of Allergy
and Clinical Immunology, EAACI, Infor-
mation: http://www.eaaci2015.com/.

12.-14.6.2015: Loccum: Endlagersuche:
Halbzeitfirdie Kommission-Fortschritte
im Prozess?, Veranstalter: Ev. Akademie
Loccum, www-loccum.de.

14.-19.6.2015 Jeju/ Korea: 12th Internatio-
nal Conference onMercury as a Global
Pollutant (ICMGP), Organisation: The
Korean Society of Environmental Health
and Toxicology (KOSEHT), www.mercu-
ry2015.com.

30.8.-3.9.2015 Sao Paulo/Brasilien: 27th
Conference of theInternational Society
for Environmental Epidemiology(ISEE):
Addressing Environmental Health
Inequalities, Information: http://www.
isee2015.org/.

6.-9.9.2014 Wien/Osterreich: 4th European
Congress for Immunology, eci, http://
www.eci-vienna2015.org/.

13.-16.9.2015 Porto/Portugal: 515t Con-
gress of the European Societies of
Toxicology, Veranstalter: EUROTOX,
http://www.eurotox2015.com/.

26.-30.9.2015 Amsterdam/Niederlande:
International Congress of the European
Respiratory Society, Veranstalter: ERS
International Congress, http://www.
erscongress.org/.

27.-30.9.2015 Miinster: 67. Jahrestagung
der Deutschen Gesellschaft fiir Hygie-
ne und Mikrobiologie (DGHM), Infor-

mation: DGHM, http://www.dghm.org/
linkerbereich/veranstaltungen/698.._
Jahrestagung_der_DGHM.html.

28.-30.9.2015 Wien/ Osterreich: 4th World
Congress of Clinical Safety 2015, Veran-
stalter: International Association of Risk
Managmentin Medicine (IARMM), www.
iarmm.org/4WCCS/.

30.9.-4.10.2015 Freudenstadt: 129. ZAEN
Kongress, Veranstalter: Zentralverband
der Arzte fur Naturheilverfahren und
Regulationsmedizin e.V., www.zaen.de.

1.-3.10.2015 KoIn: 10. Deutscher Allergie-
kongress, Veranstalter: Gesellschaft fiir
Padiatrische Allergologie und Umwelt-
medizin (GPA), http://dgaki.de/kongres-
se/deutscher-allergiekongress/.

20.-23.10.2015 Wien/Osterreich: Walk21
Vienna, Info.: http://walk21vienna.com/.

21.-23.10.2105 Copenhagen/Danemark:
CleanMed Europe 2015, Veranstalter:
HealthCare without Harm, www.
noharm-europe.org.

23.-25.10.2015 Edertal: Nachhaltiger Le-
bensstilund Beratung, Symposium, Ver-
anst.: Verein fir Unabhdngige Gesund-
heitsberatung (UGB) e.V., www.ugb.de.

13./14.11.2015 Berlin: Der Darm - Zentral-
organ chronisch systemischer Entziin-
dungen, 14. Jahrestagung der Umwelt-
medizinischen Verbande, Veranstalter:
dbu, IGUMED und OAB in Kooperation
mitDEGUZund EUROAPEM, Information:
www.dbu-online.de.

16.-19.11.2015 Dusseldorf: MEDICA 2015,
http://www.medica.de.

Dresden: Dauerausstellung: Abenteuer
Mensch; Dresdner Kinder-Museum: Unsere
funf Sinne, Sonderausstellungen: Blicke!
Korper! Sensationen! Ein anatomisches
Wachskabinettund die Kunst, bis 12.4.2015;
Alles Familie! Eine interaktive Ausstellung
fur Kinder, Jugendliche und Erwachsene,
bis 22.2.2015, Veranstalter: Deutsches
Hygiene Museum, Lingnerplatz 1, 01069
Dresden, www.dhmd.de.

Curriculum
Umwelt-ZahnMedizin

Zertifizierte Fortbildung gemiafl den
Richtlinien der zustandigen Zahnarzte-
kammern in vier Blocken, die einzeln
oder zusammen gebucht werden kon-
nen. Die ZAK Rheinland-Pfalz vergibt 21
Punkte je Block, die Fortbildungspunkte
bei den anderen Kammern sind in glei-
cher Weise beantragt.

Kurstermine

Hamburg: Block 1-4:ab 18./19.9.2015
Berlin: Block 1-4: ab 22./23.1.2016
Dusseldorf: Block 1-4: ab 16./17.9.2016

Veranstalter:

DEGUZ - Deutsche Gesellschaft fur
Umwelt-ZahnMedizin e.V.
Siemensstr. 26 a, 12247 Berlin,
Tel.: 030/76 90 45-20

Fax: 030/76 90 45-22
www.deguz.de

Abonnement fiir ,umwelt-medizin-gesellschaft”
[Ilch werde meine Abonnementsrechnung (42,- € pro Jahr / Ausland: 50,- € pro Jahr) regelmaBig tGiberweisen
[]lch erméchtige den Verlag den Betrag von € 42,- bis auf Widerruf einzuziehen.

Bankeinzug:

Der Betrag von 42,- € soll jahrlich abgebucht werden

Titel, Name:
StraBe
IBAN:
PLZ / Ort:
SWIFT-BIC:
Telefon, Fax:
bei:

Datum, Unterschrift

umwelt-medizin-gesellschaft
Frielinger Str. 31
28215 Bremen

Diese Bestellung kann innerhalb von 10 Tagen (Poststempel)
bei umwelt-medizin-gesellschaft widerrufen werden

Ort und Datum

Unterschrift
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UMWELT & GESUNDHEIT

An dieser Stelle mochten wir Ihnen als weiteren Service eine aktuelle Liste von Verbdnden, Initiativen und Selbsthilfegruppen
anbieten, die im Bereich ,Umwelt und Gesundheit” tatig sind. Auf unserer Webseite www.umwelt-medizin-gesellschaft.de steht ein
Aufnahmeformular fiir weitere Gruppierungen zur Verfiigung.

DEUTSCHLAND

Fatigatio e.V., Bundesverband
Chronisches Erschépfungssyndrom
(CFS/CFIDS/ME)
Vorsitzende: Edelgard Klasing
Albrechtstr. 15, 10117 Berlin
Tel.: 030-3101889-0, Fax:-20
info@fatigatio.de, www.fatigatio.de

G Tonergeschadigter im Bundes-
verband Biirgerinitiativen Umwelt-
schutz e.V., Arbeitsgruppe Innenraum-
schadstoffe und Gesundheit
Hans-Joachim Stelting
Immenhorstweg 100, 22395 Hamburg
Tel.: 040-67998110, Fax: 040-67998115
info@krank-durch-toner.de
www.krank-durch-toner.de

Selbsthilfegruppe fiir zahnmaterial-
geschidigte und umweltkranke Menschen
Ingrid Otto
Bertha-v.-Suttner-Str. 1, 24119 Kronshagen
Tel.: 0431-541201, Fax: 0431-541201
Auch Fibromyalgie und Polyneuropathie

Selbsthilfe Umweltkranke Mittelholstein
Ruth Schwark-Sobolewski
Otto-Liebing-Weg 12, 24576 Bad Bramstedt
Tel.: 04192/81 98 440
shum@umweltkranke.de
www.umweltkranke.de

SHG Umwelterkrankter Bredstedt
Horst Klug
Nordseestr. 32, 25821 Bredstedt
Tel.: 04671-2955, Fax: 04671-943120

Verein fiir Umwelterkrankte e.V. S-H
Gisela Grote
Postfach 1201, 25818 Bredstedt
Tel.: 0700/241 224 12
kontakt@umwelterkrankte.de
www.umwelterkrankte.de

SHI-Umweltkranke Saterland
Gisela Grote
Gartenring 2a, 26683 Saterland
Tel.: 04492/913855
Selbsthilfe-umwelterkrankte-friesoythe@gmx.de

Sambucus e.V.
Natur erhalten - Gesundheit fordern - Kultur gestalten
Angela von Beesten
Auf der Worth 34, 27389 Vahlde
Tel./Fax: 04267-8243
info@sambucus.org, www.sambucus.org

SHG Krank durch Umwelt- und
Medizinbelastung
SHG in Nordhessen, Landkreis Waldeck-Frankenberg
Hanno Krzak, Séngerweg 14, 34549 Edertal
Tel.: 05623/933 03-50 / Fax: -18
asmuchimpressions@gmail.com
https://picasaweb.google.com/asmuch-
impressions/UmweltGIFTE

Allergie-Verein in Europa e. V. (AVE)
Verein zur Forderung der Ganzheitlichen
Behandlung Allergischer Erkrankungen in Europa
Dr. Eva Diel, Petersgasse 27, 36037 Fulda
Tel.: 0661/710-03, Fax: 0661/710-19
Umweltberatung.Fulda@t-online.de
www.allergieverein-europa.de.

MCS + CFS - Initiative NRW e.V.
Postfach 1321, 53905 Ziilpich
Tel.: 02252-837411, Fax: 02252-837412
mcs-cfs-initiative.nrw@web.de
www.mcs-cfs-initiative.de

Selbsthilfegruppe fiir
Chemiekaliengeschadigte
Cornelia van Rinsum
Auenberg 14
55481 Dillendorf
Tel: 06763/ 55 89 586
Cornelia.van.Rinsum@t-online.de

Schutzverband fiir Impfgeschadigte e.V.
Postfach 5228
58829 Plettenberg
Tel.: 02391-10626, Fax: 02391-609366
info@impfschutzverband.de
www.impfschutzverband.de

IVU - Internationaler Verein fiir
Umwelterkrankte e.V.
Aida Infante, Vorsitzende
Hessenstr. 7, 61276 Weilrod
Tel.: 06083/ 95 96 758, Fax: -759
info@ivuev.de, www.ivuev.de

Bundesverband der Beratungsstellen fiir
Umweltgifte, insbes. Amalgam,
Schwermetalle und Holzschutzmittel -
BBFU e.V.

Reinhard Lauer
Neuhausstr. 1, 61440 Oberursel
Tel.: 06171-917 9014, Fax: 03221-2331 701
Info@bbfu.de, www.bbfu.de
www.amalgam-informationen.de

abeKra, Verband arbeits- und
berufsbedingt Erkrankter e.V.
Dr. Angela Vogel
Stammbheimerstr. 8b
63674 Altenstadt
Tel.: 06047-95266-0, Fax: 06047-95266-2
abekra-verband@t-online.de
www.abekra.de

Selbsthilfegruppe fiir
Umwelterkrankte Stuttgart
Hildegard Jung
Ostdeutsche Str. 56
73207 Plochingen
Tel.: 07153/ 616 300
Shgumwelterkranktestgt@t-online.de

IHG e.V. - Interessengemeinschaft der
Holzschutzmittel-Geschadigten
IHG-Service Buro
Jodoksgasse 589
84028 Landshut
Tel.+Fax: 0871-9745555
ihg@ihgev.de, www.ihgev.de

Multiple Chemical Sensitivity (MCS)
Selbsthilfegruppe Kempten/Allgau
Christine Abt
87435 Kempten/Allgau
Tel.: 08378/266 96 73
mcs@mcskempten.de
www.mcskempten.de

Verein zur Hilfe umweltbedingt
Erkrankter (VHUE) e.V.
Monika Frielinghaus
Hallstattstr. 2 A
91077 Neunkirchen a. Br.

Tel.: 09134/909008, Fax: 09134/707100
info@umweltbedingt-erkrankte.de
www.umweltbedingt-erkrankte.de
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Umwelt - Medizin - Gesellschaft
(bis 1998: Arzt und Umwelt - Okologisches Arzteblatt)

Alte Hefte bis Jahrgang 2013 kénnen soweit der Vorrat
reicht zum Sonderpreis von € 6,00 abgegeben werden.
Die Hefte des Jahrgangs 2014 kosten € 9,00, die Hefte
des aktuellen Jahrgangs 2015 € 11,00. Bei vergriffenen
Heften kénnen einzelne Aufsditze gegen Rechnung
kopiert werden (pro Seite € 0,25). Jahresinhaltsver-
zeichnisse erhalten Sie auf Anfrage kostenfrei zuge-
sandt. Ab Jahrgang 1997 kénnen Sie fast alle vergriffe-
nen Ausgaben auch zum gleichen Preis als pdf-Dateien
auf CD oder per E-Mail erhalten.

Die Schwerpunktthemen der einzelnen Hefte:
1+2/94: Umweltmedizin

3/94: Ozon

4/94: Innenraumschadstoffe (vergr.)

1/95: Elektrosmog (vergr.)

2/95: Mull

3/95: Gentechnologie

4/95: Wasser (vergr.)

1/96: Atom

2+3/96: Dioxin - 20 Jahre nach Seveso

4/96: Sozial-6kologischeVerantwortung(vergr.)
1/97: Komplexkrankheiten u.Nervensystem (CD)
2/97: Tier und Mensch

3/97: Mobilitat

4/97: Fertilitatsstorungen (CD)

1/98: Umweltmedizin: Vision u. Wirklichkeit (CD)
2/98: Radioaktive Strahlung u. Gesundheit (vergr.)
3/98: Aktionsplan Umwelt u. Gesundheit (vergr.)
4/98: Erndhrung und Landbau (vergr.)
1/99: Grenzwerte in der Diskussion (CD)
2/99: Kinder, Gesundheit und Umwelt (CD)
3/99: Medizin und Umwelt in Osterreich

4/99:
1/00:
2/00:
3/00:
4/00:
1/01:
2/01:
3/01:
4/01:
1/02:
2/02:
3/02:
4/02:
1/03:
2/03:
3/03:
4/03:
1/04:
2/04:
3/04:
4/04:
1/05:
2/05:

Individuelles Erkrankungsrisiko
Okologie im Gesundheitswesen
Chemikalienunvertraglichkeit (CD)
Mensch-Natur-Technik
Bevolkerungsentwicklung
Elektrosmog: Mobilfunk (CD)
Moderne Volkskrankheiten
Kommunikationsokologie
Wohngesundheit

Polychlorierte Biphenyle (PCB) (CD)
Erndhrung

Kinderumwelt und Gesundheit (CD)
ChronischKranke:ihreKosten-ihre Umwelt
Klimawandel

Umweltmedizin u. Umweltanalytik
Griine Gentechnologie

Feinstaube und Nanotechnologie

Ein Jahr Freiburger Appell

Die Zukunft unseren Kindern
Innenraumschadstoffe (CD)
Dentale Ersatzstoffe (CD)
Phthalate (CD)
Umwelterkrankungen:
Pathogenese und Bewaltigung (CD)
Chemie und Umweltmedizin
NeueWege zum GesundenWohnen (CD)
Agrogentechnik

20 Jahre Tschernobyl
Umweltgerechtigkeit
Schwermetalle (CD)

Chronische Entziindungen (CD)
ZahnMedizin

3/05:
4/05:
1/06:
2/06:
3/06:
4/06:
1/07:
2/07:

Kinder-Umwelt-Gesundheit

Umwelt und Genetik

Toxische Enzephalopathie u. Neuropathie
Informations- u. Kommunikationstechnologien
Mdllverbrennung vs. Kreislaufwirtschaft
MCS - Aktueller Stand

Titan in der Medizin (CD)

Borreliose (CD)

Gesundheitliche Auswirkungen EMF (CD)
Funktionelle Teratologie u. Epigenetik
Therapeutische Apherese

20 Jahre Umwelt und Gesundheit
Schimmelpilze (CD)
Neuro-Endokrino-Immunologie (CD)
25 Jahre Tschernobyl
Umwelt-ZahnMedizin

Erndhrung und Landwirtschaft
Nanotechnologie und Gesundheit
Lebenszyklen und Okobilanzen
Hormonwirksame Chemikalien
Parodontitis

Burn-out

Radioaktive Belastung

Erndhrung: Uberfluss und Mangel
Borreliose: Klinik, Diagnostik, Therapie
Metalle i. d. Umwelt- u. Zahnmedizin
Herz-Kreislauf-Erkrankungen
Innenraumluft

Neue Medien - neue Risiken
Polyetheretherketon (PEEK) - Ein
neuer Werkstoff

3/07:
4/07:
1/08:
2/08:

3/08:
4/08:
1/09:
2/09:
3/09:
4/09:
1/10:
2/10:
3/10:
4/10:
1/11:

2/11:
3/11:
4/11:
112
2/12:
3/12:
4/12:
1/13:
2/13:
3/13:
4/13:
114:
2/14:
3/14:
4/14:
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Tel: 0421-4984251

Fax: 0421-4984252

Chronische Entziindungserkrankungen
Der Darm als Zentralorgan der Inflammation

FREITAG 13.11.2015 (Einlass ab 11 Uhn)

Moderation: Dr. Kurt E. MUller, Kempten &
Dr. Volker von Baehr, Berlin

12.30 BegriBung und Einfilhrung in das Thema
»,Darm - Entziindung - Umweltmedizin“
Dr. Volker von Baehr, Berlin

12.45 Die chronische Entziindung - Einfluss inflamma-
torischer Mediatoren auf das autonome Nervensystem
Prof. Rainer H. Straub, Universitatsklinikum,
Klinik fur Innere Medizin, Universitat Regensburg

14.00 Reizdarm! - Der Einfluss des Nervensystems auf
Erkrankungen im Magen-Darmbereich
Prof. Michael Schemann, Lehrstuhl fir Humanbiologie,
Technische Universitat Minchen

15.30 Allergische Entziindungsreaktionen am Darm - immu-
nologische und nicht-immunologische Ursachen fiir
Nahrungsmittelunvertraglichkeiten
Prof. Martin Raithel, Medizinische Klinik | der Universitat
Erlangen-Nurnberg

16.15 ,Belastung” des Gastrointestinaltraktes durch Zahner-
satz, kieferorthopadische Materialien und lokale Entziin-
dungsprozesse im Mund-Kieferbereich

Ein Pladoyer an die Kooperation zwischen Medizin
und Zahnmedizin
ZA Lutz Hhne, Dirmstein

17.00 Chronisch entziindliche Darmerkrankungen
- Welche Rolle spielt die Umwelt?
PD Dr. Carsten Buning, Chefarzt der Klinik fur Innere
Medizin, Krankenhaus Waldfriede in Berlin

18.30 Mitgliederversammlungen der Verbéande

Berliner Abend im ,,Umspannwerk Ost*
www.umspannwerk-ost.de

Das Anmeldeformular finden Sie auf:
www.dbu-online.de

N

SAMSTAG 14.11.2015

Aus der Praxis - Fiir die Praxis

Moderation: PD Dr. John lonescu, Neukirchen &
Dr. Peter Ohnsorge, Wirzburg

Darm und chronische Entziindung — Umsetzung in die tagliche
Praxis

9.00 Hundert Billionen Mitbewohner:

Wie Mikroorganismen im Darm Gber Gesundheit und
Krankheit entscheiden

Prof. Harald Renz, Institut fUr Laboratoriumsmedizin

und Pathobiochemie, Molekulare Diagnostik,

Universitatsklinikum GieBen und Marburg

10.00 Umweltbelastungen, Dysbiose und Schleimhautimmu-

nitat - Der Darm als Zentralorgan der systemischen Ent-
ziindung?

Dr. Claus Buickendorf, Kiel
Anamnese und Diagnostik

11.15 Die umweltmedizinische Anamnese bei Patienten mit
Darmerkrankungen

Dr. Markus Pfisterer, Heiloronn

11.45 Das Mastzellaktivierungssyndrom (MCAS) - eine zuneh-
mende Erkrankung der Moderne?
Wolfgang Taumann, Erlangen

12.15 Der Vitamin- und Spurenelementhaushalt bei Patienten

mit ,,leaky gut” und systemischen Entziindungserkrankungen
Dr. Bernd-Michael Loffler, Berlin

Moderation: Dr. Frank Bartram, WeiBenburg &
Dr. Hans-Peter Donate, Furth im Wald

Fakten, Thesen und Mythen - Mdoglichkeiten und Grenzen der
Laboranalytik bei Darmerkrankungen und chronischer Entziindung
14.00 Diagnostik aus dem Stuhl

Dr. Andreas Riiffer, Bad Bocklet

14.30 Diagnostik aus dem Blut
Dr. Volker von Baehr, Berlin

Therapeutische Optionen und Pravention

15.15 Nutritiver Einfluss auf das subklinische Entztindungspotential
Prof. Dr. Michaela Ddll, Wachenheim

16.00 Reizvermeidung, antiinflammatorische TherapiemaB-
nahmen und Stressregulation als Basistherapie bei
systemischen Entziindungserkrankungen

Dr. Kurt E. MUller, Kempten

16.45 Resumee - Die Bedeutung der ,,Klinischen Umweltmedizin“
in der Zukunft

Dr. Peter Ohnsorge, Wirzburg

Okologischer
Arztebund eV.

Veranstalter: $ @
IGUMED
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