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ABSCHLUSSBERICHT FUR DAS FORSCHUNGSVORHABEN
»9YNERGISTISCHE WIRKUNGEN HOCHFREQUENTER
ELEKTROMAGNETISCHER FELDER IN KOMBINATION MIT
KANZEROGENEN SUBSTANZEN - KOKANZEROGENITAT ODER
TUMORPROMOTION?“

1 Zusammenfassung

In einer Studie des Fraunhofer-Instituts Hannover (TILLMANN et al. 2010) konnte gezeigt werden, dass die
Anzahl der durch ein pranatal verabreichtes starkes Karzinogen ENU (N-ethyl-N-nitrosourea) verursachten
Tumoren der Lunge und der Leber in erwachsenen Mausen signifikant hoher war, wenn die Tiere
intrauterin und nach der Geburt lebenslang elektromagnetischen Feldern des UMTS-Standards ausgesetzt
waren. Diese Ergebnisse wurden spéater vollstiandig reproduziert (LERCHL et al. 2015; KLOSE 2015). Die
Befunde kdnnten theoretisch durch zwei unterschiedliche Effekte verursacht worden sein: einerseits durch
kokarzinogene Wirkungen der elektromagnetischen Felder, andererseits durch tumorpromovierende
Wirkungen. Ziel der Untersuchungen dieser Nachfolgestudie war die Beantwortung folgender Frage:
kommt es durch die Exposition mit elektromagnetischen Feldern zu erhéhten Schaden der DNA in den
Organen Leber, Lunge sowie Gehirn der mit ENU behandelten Feten? Die Ergebnisse zeigen eindeutig und
mit groBer statistischer Aussagekraft, dass die DNA in keinem der untersuchten Gewebe durch die
elektromagnetischen Felder starker geschadigt war als in den Geweben nicht-exponierter Tiere. Nach
diesen Befunden kénnen kokarzinogene Effekte elektromagnetischer Felder im Frequenzbereich des UMTS-
Standards als Ursache fiir die frither beobachteten Ergebnisse ausgeschlossen werden. Daher miissen jetzt
weitere Studien klaren, welche Wirkmechanismen fiir die Tumorpromotion verantwortlich sind.

2 Summary

In a study by the Fraunhofer Institute ITEM (TILLMANN et al. 2010) it was shown that the number of lung
and liver tumors, induced by a prenatally administered strong carcinogen ENU (N-ethyl-N-nitrosourea), was
significantly higher in adult animals which were exposed intrauterine and life-long to electromagnetic fields
of the UMTS standard. These results were later fully replicated (LERCHL et al. 2015; KLOSE 2015).
Theoretically, these results can be explained by two different effects: on one hand, by co-carcinogenic
effects of the electromagnetic fields, on the other by tumor-promoting effects. The aim of the present
follow-up study was to answer the following question: does exposure to electromagnetic fields result in
higher levels of DNA damage in liver, lung, and brain in fetuses which were treated with ENU? The results
clearly and with high statistical power show that the DNA in none of the tissues was more damaged in the
exposed than in the non-exposed animals. Accordingly, co-carcinogenic effects of electromagnetic fields in
the frequency range of the UMTS standard as the cause for the previously observed effects can be
excluded. Therefore, subsequent studies must clarify which mechanisms are responsible for the tumor
promotion.

3 Einleitung

In der immer wieder aufflammenden Diskussion um mogliche gesundheitliche Auswirkungen von
elektromagnetischen Feldern des Mobilfunks kommt einem epidemiologischen Befund grolRe Bedeutung zu, der
gezeigt hat, dass Vielnutzer von Handys ein erhdhtes Risiko haben, an Gliomen zu erkranken (BAAN et al.: 2011).
Daher hat die Internationale Krebsagentur IARC elektromagnetische Felder von Mobiltelefonen als
,moglicherweise karzinogen (2B)“ eingestuft. Bislang ist nicht klar, wie dieser Befund zu erklaren ist.

Die Studie von TILLMANN et al. (2010) konnte nachweisen, dass durch Exposition mit hochfrequenten
elektromagnetischen Feldern des UMTS-Standards eine Tumorpromotion von intrauterin mit ENU behandelten
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Mausen in der Leber und der Lunge zu beobachten war. Diese Befunde konnten klar bestatigt werden und sind
daher als gesichert anzusehen (LERCHL et al. 2015, KLOSE 2015). Allerdings ist nicht klar, welcher Mechanismus
hierfiir verantwortlich ist.

Theoretisch kdnnten — erstens — Prozesse bei der Krebsinitiation (Kokanzerogenitat) eine Rolle spielen, oder es
konnte — zweitens — zu einer Tumorpromotion durch die Exposition kommen.

In einem ersten und wichtigen Schritt sollte in der vorliegenden Studie zunachst geklart werden, ob sich Belege
fir die erste Moglichkeit finden lassen. Dazu wurden die DNA-Schaden mit und ohne elektromagnetische Felder
guantitativ erfasst. Sollten sich héhere Schaden durch die Exposition der Feten zeigen, wére dies Grundlage fir
weitere Untersuchungen auf Zellebene. Sollte dies nicht der Fall sein, missten weitere Untersuchungen klaren,
inwieweit Tumorgewebe durch elektromagnetische Felder hinsichtlich des Wachstums beeinflusst wird.

Die Methode der ENU-Applikation und der Untersuchung der daraus resultierenden DNA-Schaden ist addaquat
und etabliert (SEILER et al. 1993; SEILER et al. 1997). Die Zeitpunkte der Entnahme der Feten sind adaquat, da in
diesem Zeitfenster (24, 36 und 72 Stunden nach ENU-Applikation) die DNA-Schaden auftreten und sich danach
nicht weiter steigern (MORALES-RAMIREZ et al. 1998). Somit sollten in diesem Zeitfenster Effekte durch die
elektromagnetischen Felder sichtbar werden, wenn sie denn tatsachlich existieren.

Insofern ist die Fragestellung prazise formuliert und anhand des gewahlten Studiendesigns klar zu
beantworten. Die Studie ist von zentraler Bedeutung, da trotz des Fehlens einer plausiblen Hypothese, wie
elektromagnetische Felder im Frequenzbereich des Mobilfunks die DNA schadigen kénnten, diese
Moglichkeit empirisch Giberprift werden kann und soll.

4 Material und Methoden

Die Studie wurde, wenngleich mit weniger Tieren, exakt in der gleichen Weise durchgefiihrt, wie zuvor
beschrieben (LERCHL et al. 2015; KLOSE 2015). Diese Informationen sind auch (ber das Internetportal des
BfS online verfligbar (Link). Details der Expositionseinrichtung, der Dosimetrie und der prinzipiellen
Versuchsplanung werden daher an dieser Stelle nur kurz beschrieben.

4.1.1 Durchfihrung
4.1.1.1 Statistische Berechnungen

Die Berechnung der notwendigen Tierzahlen fiir dieses Projekt stand am Anfang der Untersuchungen.
Ausgehend von Literaturdaten Gber die zu erwartende Streuung der Messergebnisse (ca. 36%) und einem
als biologisch relevant angesehenem Unterschied von 50% der DNA-Schaden zwischen exponierten und
nicht-exponierten Tieren (in Anlehnung an die berichteten relativen Tumorzunahmen) sowie der
statistischen Wahrscheinlichkeiten fiir Fehler der 1. Art (5%) bzw. 2. Art (20%) wurde eine Anzahl von 16
Tieren (Feten) pro Gruppe als erforderlich berechnet, um einen tatsachlich bestehenden Unterschied auf
einem Niveau von 5% statistisch abgesichert erkennen zu kénnen.

Um 16 Feten pro Gruppe als Anzahl zu erhalten, wurde angenommen, dass 5 schwangere Mause pro
Gruppe ausreichen, wobei eine nicht-schwangere Maus pro Gruppe einkalkuliert war. Wie sich zeigte,
waren diese Annahmen insgesamt korrekt, so dass die erforderlichen Tierzahlen erreicht wurden.

4.1.1.2 Expositionseinrichtungen

Die in diesem Projekt verwendeten Expositionseinrichtungen waren die, die auch im bereits publizierten
Projekt (LERCHL et a. 2015; KLOSE 2015) verwendet wurden. Es handelte sich um radiale Wellenleiter mit
einem Durchmesser von 2,2 m und einer Hohe von 17 cm. Pro Wellenleiter konnten 16 Kafige eingebracht
werden. Anstatt dem vollen Besatz wurden fiir das hier durchgefiihrte Experiment lediglich 5 K&fige pro
Wellenleiter benutzt, jedes Tier wurde einzeln gehalten. Die Expositionsstarken (SAR-Werte) betrugen 0
(Kontrolle), 0,04 und 0,4 W/kg. Die Exposition erfolgte verblindet. Erst nach kompletter Auswertung aller
Daten und Ubersenden zum Kooperationspartner (Lehrstuhl fiir Theoretische Elektrotechnik, Universitat
Wuppertal) wurde die Verblindung aufgehoben.


https://doris.bfs.de/jspui/handle/urn:nbn:de:0221-2015031812720

4.1.1.3 ENU-Behandlung und Versuchsablauf

Der Versuch begann mit der Verpaarung von insgesamt 15 weiblichen (C57BI/6N) mit 5 mannlichen
(C3H/HeNCrl) M3usen, wobei jeweils drei weibliche und eine ménnliche Mause verpaart wurden. Um der
Zyklusdauer von 4 Tagen Rechnung zu tragen, wurde der 4. Tag der Verpaarungszeit als Tag 0 p.c. (post
conception) definiert. Am Tag 7 p.c. wurden die Weibchen randomisiert in die Anlagen verbracht (in
Einzelhaltung) und die Exposition gestartet. Die Randomisierung erfolgte, indem die drei Weibchen jedes
Kafigs zufallig auf die drei Expositionsanlagen verteilt wurden. Damit sollte verhindert werden, dass die
Weibchen eines eventuell infertilen Mannchens alle derselben Expositionsgruppe zugeordnet wurden.
Somit waren insgesamt 9 Gruppen von jeweils 5 weiblichen Mausen im Versuch (3 Expositionsstarken, 3
Zeitpunkte). Am Tag 14 p.c. erfolgte die einmalige Injektion von ENU (40 mg/kg i.p.). 24, 36, und 72
Stunden spater wurden jeweils so viele Tiere schmerzfrei getdtet und deren Feten entnommen, bis die
Mindestanzahl (16) Feten pro Zeitpunkt (24 und 36 Stunden nach Injektion) erreicht war.

Wahrend des Versuchs, an den Tagen 7, 13, 15 und 17 p.c., wurden die Kérpergerichte der Weibchen
bestimmt, und an den Tagen 8 bis 17 p.c. wurden jeweils die folgenden Parameter erfasst: Futterverbrauch
(durch Wiegen der Futterpellets), Wasserverbrauch (durch Wiegen der Trankflaschen) und Felltemperatur
(mittels einer Thermografie Kamera FLIR 2).

TABELLE 1: ANZAHL DER FETEN IN JEDER GRUPPE. IN KLAMMERN IST DIE ANZAHL SCHWANGERER WEIBCHEN ANGEGEBEN.

SAR 0 W/kg SAR 0,04 W/kg SAR 0,4 W/kg
24 Stunden 28 (3) 26 (3) 26 (3)
36 Stunden 30 (3) 29 (3) 31 (4)
72 Stunden 57 (6) 28 (3) 24 (3)
Nicht schwanger 3 6 5

Tabelle 1 zeigt, dass das Ziel, mindestens 16 Feten pro Gruppe zu erhalten, erreicht bzw. deutlich
Ubertroffen wurde. Gleichfalls belegen die Daten, dass von insgesamt 45 weiblichen Mausen 14 nicht
schwanger waren und somit die Annahme, dass eines von 5 Weibchen nicht schwanger sein kdnnte, zu
optimistisch war. Insgesamt waren jedoch genligend viele Feten verfligbar, um die Untersuchungen der
DNA-Schaden mit hoher statistischer Aussagekraft durchzufiihren.

TABELLE 2: MITTELWERTE  STANDARDABWEICHUNGEN DER FETENGEWICHTE. IN KLAMMERN IST DIE ANZAHL DER FETEN ANGEGEBEN.

SAR 0 W/kg SAR 0,04 W/kg SAR 0,4 W/kg
24 Stunden 0,46g + 0,31g (28) 0,99g + 0,17g (26) 0,70g + 0,32g (26)
36 Stunden 0,52g + 0,06g (30) 0,61g + 0,27g (29) 0,44g +0,18g (31)
72 Stunden 0,69g + 0,19g (57) 0,67g + 0,15g (28) 0,81g + 0,32g (24)

Tabelle 2 zeigt die Gewichte der Feten in den jeweiligen Gruppen. Augenfallig sind zum Teil betrachtliche
Unterschiede in der Gruppe der Feten, die 24 Stunden nach ENU-Gabe entnommen wurden. Da die

trachtigen Weibchen zufallig auf die Expositionsgruppen verteilt wurden, ist dieser Befund zufallig und hat
Uberdies keine Auswirkungen auf die Ergebnisse, da die ENU-Dosis jeweils auf das Gewicht der
schwangeren Maus bezogen war.




4.1.2 Analyse der DNA-Schaden
4.1.2.1 Histologische Aufbereitung der Gewebe

Jeder Fotus wurde zunachst mit Paraformaldehyd (4% in 200 mM HEPES-Puffer bei Raumtemperatur (RT)
fixiert, bis das Gewebe in der Losung abgesunken war (nach 1 — 2 Tagen). Danach wurde das Gewebe bei RT
flr 24 Stunden in 0,5 M Saccharose und anschlieRend fiir 2 Tage in 1 M Saccharose inkubiert. Mit einem
Gefriermikrotom wurden 3 um dicke Schnitte angefertigt, auf Objekttrager verbracht und getrocknet.
AnschlieRend erfolgte die Fixierung durch Methanol bei -20°C fiir 10 Minuten.

4.1.2.2 Cy3-und DAPI-Farbung

Die Schnitte wurden zunachst in Citratpuffer (pH 6,0) fir drei Mal 5 Minuten bei 98°C behandelt, um die
Proteine zu denaturieren und die DNA-Molekiile zu exponieren. Zwischen diesen Schritten wurden die
Schnitte kurz auf 70°C abgekihlt. AnschlieRend erfolgte kurzes Spilen in PBS-Puffer und PBS-Puffer mit
0,1% Triton X fir jeweils 5 Minuten bei RT. Die Gewebe wurden fiir 30 Minuten bei RT mit 0,3M Glycin und
5% Ziegen-Serum in PBS inkubiert, um unspezifische Bindungen zu blocken. Durch Zugabe des 1.
Antikorpers (Mouse anti-O6-meG, 1:80 in PBS mit 3% BSA) und Inkubation tGber Nacht bei 4°C erfolgte die
Bindung an das DNA-Addukt. Der 2. Antikdrper (goat-anti-mouse Cy3) wurde in einer 1:100 Verdiinnung fir
2 Stunden bei 37°C appliziert. Nach Inkubation in PBS flir 5 Minuten bei RT und anschlieBende Inkubation
mit DAPI (4‘,6-Diamidin-2-phenylindol) wurde die DNA unspezifisch gefarbt. Nach einer abschlieBenden
Inkubation fiir 5 Minuten in PBS bei RT wurden die Schnitte mit Antifade Mounting Medium eingedeckelt
und im Dunkeln getrocknet und bis zur mikroskopischen Analyse im Dunkeln belassen.

4.1.2.3 Mikroskopische Auswertung

Die fertigen Schnitte wurden mit einem Fluoreszenz-Mikroskop (Zeiss Axioskop 2 plus mit Kamera Zeiss
Axiocam 503 color, Software Zeiss ZEN Pro, Version 2.3) ausgewertet. Dazu wurden kurz hintereinander
von jedem Schnitt zwei Aufnahmen gemacht, und zwar bei 545 nm Wellenldange (Anregung) und 605 nm
(Emission) fiir die cy3-Markierung (Filter Set 43)und anschlieRend bei 365 nm (Anregung) und 445 nm
(Emission) flr DAPI (Filter Set 43). Da der cy3-Farbstoff sehr schnell (innerhalb weniger Sekunden)
ausbleicht, musste diese Reihenfolge befolgt werden, um auswertbare Ergebnisse zu erhalten. Die hohe
Empfindlichkeit der Mikroskop-Kamera und deren geringes Rauschen stellten sicher, dass sehr gute
Aufnahmen mit hohem Kontrast gelangen. Bei der Auswertung der Schnitte wurde der Focus auf die
folgenden 3 Organe gelegt: Gehirn, Leber, Lunge.

Durch Verwendung des Freeware-Programms ImagelJ und selbst geschriebener Skripte wurden die
Fluoreszenz-Werte von 10 Zellkernen pro Organ halbautomatisch quantitativ erfasst und miteinander in
Beziehung gesetzt, so dass die relativen DNA-Schaden ausgedriickt wurden als Werte der cy3-Fluoreszenz
geteilt durch die DAPI-Fluoreszenz jedes einzelnen Zellkerns. Insgesamt wurden somit die DNA-Schaden
von ca. 84.000 Zellkernen ermittelt.




Abb. 1: Beispiel libereinandergelegter mikroskopischer Aufnahmen von Zellen der Lunge mit DNA-Schaden
(gelbe Zellkerne, cy3-Farbung) und DNA-Farbung (blaue Zellkerne, DAPI-Farbung).

4.1.2.4 Statistische Analyse

Die Fluoreszenzdaten der DNA-Schaden von 10 Zellkernen fiir ein Gewebe und ein Tier wurden
zusammengefasst und ging in die statistische Analyse als ein Wert ein. Die statistische Analyse erfolgte
durch eine univariate Varianzanalyse mit Zeit und Expositionshohe als feste Faktoren (SPSS Version 24, IBM
Corp.). Als Grenze fiir Signifikanz wurde p<0,05 definiert.

5 Ergebnisse

Die Ergebnisse der Untersuchung sind in den folgenden Tabellen und Abbildungen zusammengefasst.

TABELLE 3: MITTELWERTE + STANDARDABWEICHUNGEN DER DNA-SCHADEN IM GEHIRN, AUSGEDRUCKT ALS RELATIVE FLUORESZENZEN VON cY3 (ALS MAR
FUR DIE DNA-SCHADEN) BEZOGEN AUF DAPI (ALs MAR FUR DEN DNA-GEHALT). DER WERT FUR DIE NEGATIVKONTROLLE BETRUG 0,39.

SAR 0 W/kg SAR 0,04 W/kg SAR 0,4 W/kg Trend (SAR)
24 Stunden 0,569 + 0,171 (28) 0,509 + 0,121 (26) 0,552 + 0,113 (26) p=0,171
36 Stunden 0,545 + 0,145 (30) 0,577 £0,113 (28) 0,590 + 0,144 (31)
72 Stunden 0,568 £ 0,131 (57) 0,487 + 0,144 (28) 0,522 + 0,149 (24)
Trend (Zeit) p = 0,085
Gehirn

H24h m36h m72h

OW/kg 0,04 W/kg 0,4 W/kg
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Abb. 2: Die Daten aus der Tabelle 3 in grafischer Darstellung.

TABELLE 4: MITTELWERTE + STANDARDABWEICHUNGEN DER DNA-SCHADEN IN DER LEBER, AUSGEDRUCKT ALS RELATIVE FLUORESZENZEN VON cY3 (ALs MAR
FUR DIE DNA-SCHADEN) BEZOGEN AUF DAPI (ALs MAR FUR DEN DNA-GEHALT). DER WERT FUR DIE NEGATIVKONTROLLE BETRUG 0,37.

SAR 0 W/kg SAR 0,04 W/kg SAR 0,4 W/kg Trend (SAR)
24 Stunden 0,720 + 0,196 (28) 0,794 + 0,220 (26) 0,740 + 0,173 (26) p = 0,406
36 Stunden 0,691 + 0,201 (30) 0,627 + 0,192 (28) 0,649 + 0,161 (31)




72 Stunden

0,797 £ 0,194 (57)

0,713 0,174 (28)

0,707 £ 0,220 (24)

Trend (Zeit)

p = 0,002
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Leber
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0,04 W/kg
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Abb. 3: Die Daten aus Tabelle 4 in grafischer Darstellung.

0,4 W/kg

TABELLE 5: MITTELWERTE + STANDARDABWEICHUNGEN DER DNA-SCHADEN IN DER LUNGE, AUSGEDRUCKT ALS RELATIVE FLUORESZENZEN VON cY3 (ALS MAR
FUR DIE DNA-SCHADEN) BEZOGEN AUF DAPI (ALs MAR FUR DEN DNA-GEHALT). DER WERT FUR DIE NEGATIVKONTROLLE BETRUG 0,35.

SAR 0 W/kg SAR 0,04 W/kg SAR 0,4 W/kg Trend (SAR)
24 Stunden 0,559 £ 0,179 (26) 0,599 + 0,135 (25) 0,588 + 0,130 (26) p=0,08
36 Stunden 0,568 + 0,147 (30) 0,486 + 0,162 (28) 0,485 + 0,119 (31)
72 Stunden 0,609 + 0,170 (57) 0,532 £ 0,186 (28) 0,519 + 0,149 (24)
Trend (Zeit) p =0,018

-
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£~ )]

e
[N)
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H24h m36h m72h
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0,04 W/kg
SAR-Wert

0,4 W/kg
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Abb. 4: Die Daten aus Tabelle 5 in grafischer Darstellung.

Insgesamt ergaben sich fir keines der untersuchten Gewebe signifikante Unterschiede zwischen den
Expositionsgruppen, hingegen war ,Zeit” in der Leber und der Lunge der Mause ein signifikanter Faktor.

Die Werte der DNA-Schaden von Gehirn auf der einen und Leber bzw. Lunge auf der anderen Seite
korrelierten nicht, die zwischen Leber und Lunge hingegen stark (r = 0,703, p<0,001).

Die Ergebnisse hinsichtlich der Verldufe der Korpergewichte, der Felltemperaturen und der Futter- und
Wasseraufnahmen sind in den folgenden Abbildungen dargestellt. Insgesamt waren keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Expositionsgruppen vorhanden. Bemerkenswert sind folgende Einzelbefunde:
die Wasser- und Futteraufnahmen aller Tiere zeigen einen kleinen Einbruch am Tag 15, also einen Tag nach
der Injektion von ENU, was auf Stress durch die Injektion hinweist. Ebenfalls interessant ist der kleine, aber
durchgangig beobachtete Anstieg der Felltemperaturen, was auf einen Anstieg der Kérpertemperaturen im
Verlauf der Schwangerschaft hindeutet.

Gewichte der schwangeren Mause
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Abb. 5: Verlauf der Kérpergewichte der schwangeren Mause. Zwischen den Expositionsgruppen waren
keine signifikanten Unterschiede vorhanden.

Futterverbrauch
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Abb. 6: Verlauf der Futteraufnahme der schwangeren Mause. Zwischen den Expositionsgruppen waren
keine signifikanten Unterschiede vorhanden.
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Wasserverbrauch
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Abb. 7: Verlauf der Wasseraufnahme der schwangeren Mause. Zwischen den Expositionsgruppen waren
keine signifikanten Unterschiede vorhanden.

Felltemperatur
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Abb. 8: Verlauf der Felltemperatur der schwangeren Mause. Zwischen den Expositionsgruppen waren keine
signifikanten Unterschiede vorhanden.

6 Diskussion

Das wichtigste Ergebnis ist, dass die Exposition mit hochfrequenten elektromagnetischen Feldern (HF-EMF)
des Mobilfunks im UMTS-Standard nicht kokarzinogen wirkt, da die durch ENU induzierten karzinogenen
Effekte auf die DNA in drei Geweben der Maus nicht gesteigert werden. Dies ware zu erwarten gewesen,
wenn die in zwei Studien (Tillmann et al. 2010; Klose et al. 2015) beobachteten tumorpromovierenden
Effekte durch HF-EMF auf Kokanzerogenitat zuriickzufihren waren. Dieser Befund deckt sich auch mit
theoretischen bzw. physikalischen Uberlegungen, da die Quantenenergie im Frequenzbereich des
Mobilfunks um einen Faktor von ca. 10° zu niedrig ist, um chemische Bindungen aufzubrechen und somit
die DNA schadigen zu kénnen.

Vielmehr muss nunmehr die alternative Hypothese akzeptiert werden, also die tumorpromovierende
Wirkung elektromagnetischer Felder in dem Modell der perinatal mit ENU behandelten Maus. Wenn ein
Tumor bereits induziert ist, konnten demnach elektromagnetische Felder dessen Wachstum beschleunigen.
Obwohl der Mechanismus fiir diese Tumorpromotion noch nicht bekannt ist, bieten sich mindestens zwei
prinzipielle Moéglichkeiten an: zum einen kdnnten diese Effekte unabhangig vom Tumor auftreten, indem
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der Metabolismus des Gesamtorganismus durch die Absorption der elektromagnetischen Energie
beeinflusst wird. Es konnte verschiedentlich gezeigt werden, dass die Kérpergewichte von Tieren (Mausen,
Hamstern), die elektromagnetischen Feldern ausgesetzt waren, signifikant hoher waren als die von
scheinexponierten Kontrollen (SOMMER et al. 2004; LERCHL et al. 2008). Dies wurde damit erklart, dass die
fir die Thermogenese noétige Energie aus dem Futter bei den exponierten Tieren zum Teil in KGrpermasse
umgesetzt wird. In einer spateren Studie konnte in der Tat nachgewiesen werden, dass die metabolische
Rate RF-EMF exponierter Hamster gegeniiber nicht-exponierten Bedingungen signifikant geringer war
(TABERSKI et al. 2009). Somit konnte Tumorgewebe indirekt von dem geringeren metabolischen Umsatz
des librigen Organismus profitieren, indem hierfir nicht genutzte Energie vom Tumor genutzt wird.

Zum anderen — oder in Kombination mit der oben genannten Mdglichkeit — kdnnte das Tumorgewebe die
elektromagnetischen Felder anders absorbieren als gesundes Gewebe, zum Beispiel bedingt durch
schlechtere Blutversorgung (RESTIVO et al. 2019; Ll et al. 2017). Beide Moglichkeiten missen durch
nachfolgende Studien weiter untersucht werden, um diese Mechanismen hinsichtlich ihres Beitrags zur
Tumorpromotion aufzuklaren.

Die Ergebnisse der hier beschriebenen Nachfolgestudie zeigen, dass im Gehirn nur sehr wenige DNA-
Schaden zu beobachten waren. Dieser Befund deckt sich zum einen mit den sehr geringen Tumorraten im
Gehirn, wie dies in den Studien von TILLMANN et al. (2010) und LERCHL et al. (2015) (ibereinstimmend
berichtet wurde, und zum andern mit der generell schlechten Eignung der Maus als Modell fiir ENU-
induzierte Gehirntumore, zumindest hinsichtlich des Applikationszeitpunktes (LENTING et al. 2017). Dass in
der hier beschriebenen Studie dennoch klare DNA-Schaden verursacht wurden, ergibt sich aus den héheren
Werten fiir die Schaden in der Lunge und der Leber und vor allem daraus, dass diese Werte hochsignifikant
miteinander korrelieren. Insofern sind die geringen DNA-Schaden im Gehirn und dariiber hinaus die
fehlenden Korrelationen mit den Schaden in der Leber und in der Lunge als Hinweis darauf zu werten, dass
ENU unter den hier beschriebenen Versuchsbedingungen aus unbekannten Griinden die DNA der
Gehirnzellen nicht schadigt oder moglicherweise Reparaturmechanismen hierfiir verantwortlich sind, die in
der Lunge bzw. Leber nicht vorhanden sind.
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