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In einer vielbeachteten, weil
alarmierend erscheinenden
neuen Studie von Leif
Salford und seiner Arbeits-
gruppe aus Lund (Schwe-
den) wird der Einfluss von
Mobilfunkstrahlung auf die
Ausbildung sogenannter
»,Dark Neurons* (DN,
»dunkle Nervenzellen*) im
Zusammenhang mit dem
Auftreten von mikrosko-
pisch kleinen Leckstellen fiir
EiweiBe im Gehirn beschrie-
ben. Zwei renommierte

Wi issenschaftler haben sich
diese zunidchst nur online
veroffentlichte Publikation
genauer angesehen und ihre
Stellungnahmen der FGF
zur Verfiigung gestellt. Der
vorliegende Artikel gibt die
Meinungen von Dr. Sheila
Johnston (Gutachterin fiir
Neurowissenschaften,
London) und Dr. Helmut
Franke (Klinik und Poliklinik
fiir Neurologie, Miinster)

zusammengefasst wieder.

In der Veroffentlichung ,Nerve cell da-
mage in mammalian brain after exposure
to microwaves from GSM mobile phones*
(,Schéddigung von Nervenzellen im Gehirn
von Sidugetieren nach der Exposition in
Mikrowellen aus GSM Mobiltelefonen®,
Salford et al., 2003) werden die oben ge-
nannten Schidden durch den Einfluss von
Mobilfunkfeldern unbekannter Frequenz
(genannt wird nur der GSM-Standard) und
einer Stirke von 0,24-2,4 W/m?2, entspre-
chend 2-200 mW/kg, beschrieben.

Die Publikation basiert auf einem einzi-
gen Experiment, welches weder wieder-
holt noch reproduziert wurde. Bei einer
flir solche Untersuchungen sehr geringen
Individuenzahl von 32 Ratten (davon je 8
in insgesamt 4 Gruppen) wurden erst 50
Tage nach der Exposition in einem Mobil-
funkfeld an Hirnschnitten dieser Ratten im
Labor zwei verschiedene Farbungen ge-
macht. Diese sollen einen Beweis der Ge-
hirnschéden liefern:

e zum einen eine Anfirbung von uner-
wiinscht (also pathologisch) durch die Blut-
Hirn-Schranke hindurch gelangtem Eiweil3
mit Hilfe von EiweiB-spezifischen Anti-
korpern (die Blut-Hirn-Schranke lasst
normalerweise, also im gesunden Zustand,
schidliche Substanzen und auch EiweiB-
stoffe nicht aus den BlutgefdBen im Ge-
hirn in das eigentliche Gehirngewebe hin-
iibertreten; siehe auch: Stégbauer, 2002),

e zum anderen wurde mit der zweiten
Farbung ein weiterer pathologischer Be-
fund untersucht: die Ausbildung der er-
wihnten ,Dark Neurons” (DN). Diese wer-
den in der Literatur als Nachweis vielfalti-
ger Verletzungen von Nervenzellen, ver-

ursacht durch verschiedene Arten mecha-



tudie ‘
eachtung in den Medien?

nischer Einwirkung und schadlicher Stoff-

wechselprozesse, beschrieben (Vohra et al.,
2002). Aus dieser Arbeit wortlich iiber-
setzt, heiBt es: ,DN [...] werden unter so
unterschiedlichen Bedingungen gebildet,
dass die Griinde ihrer Entstehung ein Ge-
heimnis bleiben.”

Im allgemeinen werden DN genauer als
yargyrophile“ Neuronen beschrieben, wo-
bei der Begriff , Argyrophilie* in der Me-
dizin lediglich die dunkle ,,Gewebsanfirb-
barkeit durch Silber mittels ammoniakali-
scher Silbernitrat-Lésung mit nachfolgen-
der Reduktion durch Formol, Tannin etc.”
bezeichnet (Roche Lexikon Medizin, Ver.
3.5). Hierbei farbt der Mediziner iiblicher-
weise flir bestimmte Nachweise z.B. spezi-
elle Gewebeteile oder auch spezielle Zel-
len an. Die von Salford et al. angewandte
Farbemethode unterscheidet sich hiervon
darin, dass dort einerseits das Erbmaterial
der Zellen (DNA, RNA) angefirbt wird und
andererseits ein anderer Farbstoff (Cresyl
Violett) verwendet wird. Dies ist wiederum
iblich, um beschidigte Zellen (mit schad-
hafter, d.h. 16cheriger Zellhiille) von un-
beschadigten zu unterscheiden. Das Ergeb-
nis wird hier aber ebenfalls ,Dark Neu-
rons* genannt.

Gallyas et al. (1992) beschreiben zahl-
reiche Ursachen fiir die Ausbildung von
DN. In dieser Publikation ist weiterhin das
Erscheinungsbild der DN unabhingig von
deren Ursache. Selbst nach dem Tod auf-
tretende Erschiitterungen des noch nicht
praparierten Gehirns kénnen fiir das Auf-
treten von DN verantwortlich sein; diese
sind aber nicht von solchen DN zu unter-
scheiden, die bereits im lebenden Tier aus-

gebildet wurden.

Neben der nicht génzlich auszuschlie-
Benden Entstehung von DN durch die an-
gewendeten Mobilfunkfelder bestehen also
grundsitzlich mehrere andere Moglichkei-
ten, die als Ursache fiir die Ausbildung der
DN in Frage kommen. Abgesehen von nach
dem Tod auftretenden Erschiitterungen
werden andere Ursachen von Salford und
Kollegen aber weder in Betracht gezogen
und diskutiert, noch durch entsprechende
Kontrollversuche ausgeschlossen.

Unversténdlich ist, warum die Tiere nach
der zweistiindigen Exposition im Feld erst
nach Ablauf von weiteren 50 Tagen un-
tersucht wurden. Dies gilt insbesondere vor
dem Hintergrund, dass Vohra et al. (2002)
das Auftreten von DN als bisher nicht na-
her aufgeklirtes Altersphdnomen beschrei-
ben. So zeigen ohne duBere Beeinflussung
schon 6 Monate alte Ratten nahezu die
doppelte Anzahl an DN im Vergleich zu 3
Monate alten Tieren. Genau diese Alters-
differenz weisen die von Salford et al. ein-
gesetzten Ratten aber schon zu Beginn des
Experiments auf.

Weiterhin wurde fiir eine Publikation mit
hohem wissenschaftlichem Anspruch u.a.
die spezifische Absorptionsrate (s. u.) nicht
ausreichend standardisiert. Die Variation
der SAR-Verteilung (SAR = ,Spezifische
Absorptionsrate*, welche den Grad der Feld-
einwirkung auf das Gewebe beziffert) wird
mit 6 dB angegeben. Dies bedeutet eine
Schwankungsbreite um das Vierfache.
SchlieBlich ist erstaunlich, dass in einer
international beachteten Publikation einer
bekannten Arbeitsgruppe im Bereich der
Mobilfunkforschung lediglich von der Ex-
position mit GSM-Feldern gesprochen, aber

nicht einmal die untersuchte Frequenz be-

nannt wird. Davon abgesehen, fehlen eine

Reihe weiterer iiblicher Angaben.

Statistik

Um mit einer derart kleinen Stichprobe,
wie sie hier betrachtet wurde, eine gesi-
cherte Aussage treffen zu kénnen, miissen
sogenannte ,Exakte Tests“ verwendet wer-
den. Dies konnte zwar auf die hier einge-
setzten statistischen Mittel zutreffen, ob
dies aber tatsdchlich der Fall war, wird
ebenfalls nicht erldutert. Die verwendeten
statistischen Methoden werden in der Pu-
blikation zu wenig beschrieben, als dass
z.B. der Umgang mit den ,Fillen gleicher
Rangsumme* (Ties) klar wiirde, obwohl die
Auswahl des entsprechenden statistischen
Tests das Ergebnis beziiglich der Signifi-
kanz stark beeinflusst.

Es ist zudem fraglich, warum keine zah-
lenméBige Erfassung der DN vorgenom-
men wurde, sondern nur eine Rangeintei-
lung. Durch Auszdhlen wéire das Experi-
ment aussagekriftiger geworden als durch
Rangtests. SchlieBlich stellt sich einem kri-
tischen Leser die entscheidende Frage, in-
wieweit die Einschitzung des Pathologen
eine zuverldssige Zuordnung in die ein-
zelnen Réange darstellt. Wiare diese Beur-
teilung durch einen anderen Pathologen

reproduzierbar?

Ergebnisse und ihre Diskussion

Die Ausfiihrungen im Ergebnis- und Dis-
kussionsteil der Verdffentlichung sind recht
oberflachlich gehalten. Auf eine zahlen-
maBig fassbare Beschreibung des beobach-
teten EiweiBaustritts aus den BlutgefaBen
(s.0.) verzichtet Salford vollstindig. Die
EiweiBfarbung wird lediglich beschrieben.
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Mikroskopische Aufnahme von ,,Endothel-
zellen” (siehe Abb. Seite 25) in einer Kultur-
schale. Erkennbar ist die fiir die Blut-Hirn-
Schranke typische, spindelformige Gestalt der

dicht zusammenliegenden Zellen.

Mit Hilfe von Firbungen kann man in einer

Zellkulturschale die speziellen EiweiBstoffe
sichtbar machen, die fiir die besondere
Abdichtung zwischen den ,,Endothelzellen”
(siehe Abb. Seite 25) sorgen.
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Ein klarer Zusammenhang zwischen der
Undichtigkeit gegentiber Eiwei und dem
Auftreten der DN wird nicht aufgezeigt.

In der knappen Darstellung der Ergeb-
nisse der Eiwei-Farbungen stellen Sal-
ford et al. heraus, dass die Farbung der
Kontrollgruppe hiufig eine zweifelhafte
Positivreaktion zeigte (eine Reaktion, die
in einer Kontrollgruppe eigentlich nicht
auftreten sollte). Demzufolge ist eine zu-
verldssige Zuordnung in die drei von ihm
festgelegten Rénge zur Beurteilung der Ei-
weiBfarbungen offenbar nicht gegeben [Zi-
tat: ,Kontrolltiere zeigten entweder keine
oder eine gelegentliche und oft fragliche
Positivreaktion fiir Eiwei auBerhalb des
Hypothalamus“].

In einer Abbildung werden in Salfords
Publikation zwei Fotos von Hirnschnitten
eines exponierten Tiers und eines aus der
Kontrollgruppe verglichen. Eine Zuord-
nung, zu welcher Gruppe das exponierte
Tier gehort, wurde erst in einer spéter ver-
offentlichten Korrektur angegeben. Be-
trachtet man die duBere Form der Hirn-
schnitte, so stellt man fest, dass diese of-
fenbar nicht aus dem exakt gleichen Be-
reich des Rattenhirns stammen, eine Ver-
gleichbarkeit ist also nur bedingt gegeben.

Eine andere Abbildung zeigt die Féar-
bung der DN ausschlieBlich bei Ratten, die
dem Mobilfunksignal ausgesetzt waren. Die
Abbildung einer ,Negativkontrolle“, also
vom Hirn der Ratten, die keinem Mobil-
funkfeld ausgesetzt waren, fehlt vollstan-
dig. Welchen Feldstiarken diese Aufnah-
men zuzuordnen sind, wird nicht angege-
ben. Bei einer wissenschaftlichen Publika-
tion sollte dies eigentlich eine Selbstver-
standlichkeit sein.

Ebenfalls ungewohnlich fiir eine wis-
senschaftliche Publikation ist, dass Sal-
ford et al. in der Diskussion ihrer Ergeb-
nisse keine weiteren Referenzen zitieren,
die ihre Ergebnisse untermauern kénnten.
Auch mit anderen Studien, die frithere
Ergebnisse dieser Arbeitsgruppe zu dhnli-
chen Themen wie hier behandelt nicht re-

produzieren konnten, setzen sich die Au-

toren nicht auseinander. Die Hypothese
einer sekundiren Offnung der Blut-Hirn-
Schranke, welche durch den beobachte-
ten Austritt von Eiwei verursacht wer-
den soll, wird hier im Diskussionsteil zwar
erwahnt, aber nicht niher erliutert oder
begriindet und erscheint daher fragwiir-
dig. Besonders die Feststellung, dass 12
bis 26 Wochen alte Ratten in ihrem Ent-
wicklungsstand besonders gut mit ,mo-
bilfunksiichtigen“ Teenagern zu verglei-
chen sind, ist eine recht gewagte Aussa-
ge, die ohne sonstigen Beleg nicht halt-
bar ist. Weitere Aussagen zu der beson-
deren Anfilligkeit von Heranwachsenden
beschrianken sich in diesem Abschnitt der
Diskussion lediglich auf Vermutungen. Fiir
einen Diskussionsteil in einer wissen-
schaftlichen Publikation erscheinen die
angebotenen Fakten und Aussagen

insgesamt sehr diirftig.

Mangelhafte Dosimetrie
und fragliche Bedeutung
der ,,Dark Neurons*

Sheila Johnston hebt in ihrer Stellung-
nahme zu Salfords Publikation vor allem
die offenbar stiefmiitterlich behandelte
Dosimetrie und die Frage nach der medi-
zinischen Bedeutung der entdeckten
,dunklen Nervenzellen“ hervor.

Bei den genannten SAR-Werten handelt
es sich offenbar um geschdtzte Ganzkor-
per-Mittelwerte, die SAR-Verteilung im
Gehirn wurde mit einer Computersimula-
tion ermittelt. Dies erfiillt fiir solche Stu-
dien nicht die Kriterien der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO), weil der SAR-
Wert fiir das Gehirn nicht gemessen, son-
dern nur indirekt berechnet wurde. Johns-
ton bemerkt weiterhin, dass die mangel-
hafte Dosimetrie in einer ganzen Serie von
Salfords Untersuchungen an der Blut-Hirn-
Schranke seit dem Jahr 1988 keinen
Schluss auf die dabei wirklich angewen-
deten SAR-Werte zuldsst. Da diese SAR-
Werte aus dem vorhandenen elektrischen
Feld (E-Feld) in der verwendeten Expositi-

onskammer (eine sogenannte TEM-Mess-



zelle) abgeleitet wurden, dieses E-Feld aber
nicht mit dem E-Feld im Gehirn der Ratten
ubereinstimmt, diirften die SAR-Abschit-
zungen falsch sein.

Den sehr weit gehenden Interpretatio-
nen, die Salford et al. in ihrem Diskussi-
onsteil in Bezug auf mogliche negative
Auswirkungen der DN auf die menschli-
che Gedéachtnisfunktion im Verlauf des
Alterungsprozesses machen, hilt Sheila
Johnston in ihrer Stellungnahme folgende
Argumentation entgegen:

Neurodegenerative Erkrankungen (z.B.
Krankheiten mit Gedachtnisverlust) erfol-
gen aufgrund der Zerstérung von Haupt-
Schaltkreisen im Gehirn, verursacht durch
den Tod von Nervenzellen und den Ver-
lust von Nervenzell-Kontakten (Synapsen).
Dieser Abbau verlduft selektiv, d.h. es gibt
Nervenzellen, die mehr oder weniger an-
fallig fir solche Prozesse sind. Die auftre-
tenden Symptome einer solchen Erkran-
kung sind abhéngig von denjenigen Schalt-
kreisen, die in Mitleidenschaft gezogen
wurden und geben somit ein Bild der se-
lektiven Verletzlichkeit der Nervenzellen
wieder. Im normalen Alterungsprozess des
Menschen ist die Abnahme der Zahl der
Hirnzellen durch Zelltod kein Prozess, der
ins Gewicht fallt - zumindest nicht in den
Gehirnregionen, von denen Salford et al.
sprechen. Entsprechende Zdhlungen von
Nervenzellen kénnen allgemein nur schwer
in einen funktionellen Zusammenhang
gestellt werden, weil die regionalen Un-
terschiede und die Verschiedenheit der
Zellen in der Hirnrinde enorm grof sind.
Deshalb geben solche Studien den grofiten
Aufschluss tiber Alterungsprozesse, in de-
nen eine bestimmte Hirnregion untersucht
wird, die mit genau bekannten Kérperfunk-
tionen in Verbindung gebracht werden
kann (Morrison € Hof, 1997).

Die ,dunklen Nervenzellen“ (DN), von
denen Salford et al. berichten, sind jedoch
tiberall in den Rattenhirnen zuféllig ver-
teilt und konnen somit nicht mit bestimm-
ten Schaltkreisen in Zusammenhang ge-

bracht werden. Daher ist es auch zu weit

Die ,Blut-Hirn-Schranke” stellt eine besondere Wandabdichtung der mikroskopisch kleinen
BlutgefiBe (Kapillaren, Abb. links) im Gehirn dar. GroBere Molekiile (z.B. EiweiBe) und
Schadstoffe konnen nicht hindurch zu den Nervenzellen des Gehirns gelangen. Im Querschnitt

durch eine Kapillare (rechts) sieht man, dass die eng aneinanderliegenden ,Endothelzellen”,

welche die Blutkapillaren innen auskleiden, untereinander mit so genannten , Tight Junctions”

(,dichte Verbindungsstellen”) versiegelt sind (tj). AuBen herum sind sternformige ,Astrozyten”

und natiirlich auch die Nervenzellen zu finden.

gegriffen, aus den dort vorhandenen Be-
funden irgendwelche neurologischen Be-
deutungen abzuleiten oder mdgliche
Krankheitsbilder hinein zu interpretieren.

Eine Reihe von Untersuchungen zur
moglichen Beeinflussung der Blut-Hirn-
Schranke durch elektromagnetische Fel-
der laufen zur Zeit noch bei international
anerkannten Forschergruppen aus Frank-
reich, Japan, Deutschland und den USA.
Mit den ersten Ergebnissen daraus ist noch
in diesem Jahr zu rechnen und man kann
hoffen, dass dabei solidere Erkenntnisse
zutage treten als bei der hier besproche-
nen, offenbar eher spekulativen Arbeit von
Salford und Kollegen.
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