Heidelberg, 27. Januar 2009

Bewertung (von A. Wunsch) der Stellungnahme des BMU vom 03.12.2008,
Aktenzeichen : RS Il 4 — 07023 II W

Der Wortlaut der Stellungnahme des Bundesministeriums fir Umwelt, Naturschutz
und Reaktorsicherheit ist aus dem 0.g. Schreiben zitiert und in Rot dargestellt.

Herr Wunsch begrindet seine Forderung - Gliihlampen gesetzlich nicht zu verbieten -
damit, dass Sparlampen und auch bestimmte LED-Lampen verstarkt
Krebserkrankungen und Augenschadigungen verursachen sowie hormonelle
Stérungen auslésen sollen. Im Internet geht er einen Schritt weiter und vertritt unter
anderem die Ansicht, dass aus ganzheitsmedizinischer Sicht das Verbot von
Glahlampen einer staatlich verordneten Kérperverletzung gleichkame, solange kein
gleichwertiges Leuchtmittel zur Verflgung stehe. Dieser Schluss aus seinem
Statement zum geplanten Verbot der Glihlampe ist nicht nachzuvollziehen.

In diesem ersten Absatz der Stellungnahme wird auf die in dem in Rede stehenden
Statement (Wunsch 13.03.2008) vorgebrachten Argumente lediglich pauschal
geantwortet, obwohl das Statement folgende Einzelaspekte, wie nachfolgend
aufgelistet, nennt:

1. Zunehmende Verbreitung von Kunstlichtquellen, deren Spektralverteilung
unnattirlich, diskontinuierlich und betont kurzwellig ist und in deren Spektren
physiologisch wirksame langwellige Spektralanteile fehlen.

2. Entscheidungsfreiheit soll per Gesetzgebung beseitigt werden, flr das private
Umfeld die Kunstlichtart zu wéhlen, die auch subjektiv als angenehm
wahrgenommen wird.

3. Beseitigung der derzeit noch verbliebenen Ausgewogenheit in der
Beleuchtungspraxis.

4. Fehlen eines gultigen Nachweises fiir die Unbedenklichkeit von
Leuchtstofflampenlicht

5. Feststellung, dass kurzwelliges Licht zu Zellschaden sowie zu
Netzhautschaden fihren kann

6. Protektiver Effekt von langwelliger Strahlung im Sinne einer ,spectral
opponency*

7. Hinweis auf bestimmte Patienten- und Bevdlkerungsgruppen, die aufgrund
individueller Gegebenheiten und Pathologien ein erhéhtes Risiko tragen, durch
vermehrt blauhaltiges Licht geschadigt zu werden

8. Hinweis auf die groBe Anzahl epidemiologischer Erkenntnisse im
Zusammenhang mit Krebsentstehung unter dem Einfluss kunstlichtinduzierter
Hormonverschiebungen und der so genannten ,circadian disruption®

Die genannten Aspekte werden weiter unten aufgegriffen und detailliert kommentiert,
zunachst will ich jedoch meine Forderung, Glihlampen nicht zu verbieten, mit eigenen
Worten begriinden.

Ich begrinde meine Forderung erstens mit

Artikel 15, Punkt (5) b) der Okodesign RICHTLINIE 2005/32/EG DES
EUROPAISCHEN PARLAMENTS UND DES RATES vom 6. Juli 2005,
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der besagt, dass "DurchfihrungsmafBnahmen alle nachstehenden Kriterien erflllen
mussen:

c¢) Gesundheit, Sicherheit und Umwelt durfen nicht beeintrachtigt werden."

Das von mir vorgelegte Material zeigt, dass der Einsatz von Energiesparlampen
sowohl Gesundheit als auch Sicherheit und Umwelt beeintrachtigen kann. Da ich
Humanmediziner bin, werde ich mich jedoch in den folgenden Ausflihrungen auf den
Aspekt der Gesundheit beschranken.

Die Spektralverteilungen von Glihlampen, Fluoreszenzlampen und Sonnenlicht
unterscheiden sich bezogen auf viele Parameter signifikant und kénnen daher
keinesfalls gleichgesetzt werden (siehe Abbildungen).
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Abbildungen von A. Wunsch. Entladungslampenspektrum: Eigenmessung mit Zeiss
Spektrometer MCS 210



Der Standpunkt der Lichttechnik, der menschliche Organismus wirde auf diese
Lichtarten in gleicher Art reagieren (Hartmann, Miller-Limmroth 1981), ist heute nicht
mehr haltbar.

Eine zentrale Aussage lautet, dass das Licht aus Leuchtstofflampen systembedingt
einen héheren Blauanteil (und einen niedrigeren Rotanteil) aufweist als das einer
Glihlampe und dass der Organismus des Menschen auf die veranderte spektrale
Zusammensetzung in spezifischer Weise reagieren kann.

Schon die Feststellung, Leuchtstofflampenlicht habe einen héheren Blauanteil als
Glahlampenlicht, wird von Fachleuten der Lichtindustrie aktuell noch bestritten (Lang
2008), obwohl diese an anderer Stelle auf hoher gutachterlicher Ebene bereits
Bestéatigung findet (SCENIHR-Publikation "Light Sensitivity", 2008, Seite 15, Zeilen 48
und 49: Like fluorescent lamps, CFL emit a higher proportion of blue light in
comparison to incandescent lamps.)

Seit einigen Jahren ist bekannt, dass Licht mit einem héheren Blauanteil einen
starkeren Effekt auf das Hormonsystem hat als blauarmes oder blaufreies Licht. Viele
Publikationen fokussieren sich bei den biologischen Effekten auf die Unterdriickung
der Melatoninproduktion, da diese besonders einfach zu messen ist. (Brainard et al.
2001) Es muss jedoch deutlich darauf hingewiesen werden, dass die
Melatoninsuppression nicht als eigenstandiger Effekt angesehen werden darf, da die
Wirkung von Hormonen kann nur in inrem Zusammenspiel untereinander und mit
sympathischen und parasympathischen Nervensignalen verstanden werden kann
(Benninghoff et al. 2007), (Silbernagl, Despopoulos 2007).

In den letzten 10 Jahren sind wissenschaftliche Erkenntnisse zur Physiologie der
Lichtverarbeitung beim Menschen erlangt worden, die in den bisherigen Normen und
Richtlinien der Lichttechnik (ICNIRP, CIE, IEC) keine Beachtung gefunden haben. Die
lichtbiologischen Hypothesen, die sich seit etwa 100 Jahren immer weiterentwickelt
und die zu den heutigen Erkenntnissen gefuhrt haben, wurden von der Seite der
Lichttechnik stets als unzutreffend verworfen (Schober 1972), (Hartmann,
Muller-Limmroth 1981), (Braun-Falco 1984).

Die neuen wissenschaftlichen Erkenntnisse schlieBen zwei wichtige Bereiche mit ein:

1. Die Einflisse von Lichtreizen Gber das Auge auf die hormonellen und vegetativen
Regulationsvorgange beim Menschen im Licht der neuen anatomischen Befunde
nicht-visueller Leitungsbahnen und Netzhautstrukturen.

2.Die photochemischen Primarvorgange und deren Folgereaktionen
(Sekundérreaktionen) in der menschlichen Netzhaut sowie die Entdeckung eines
spezifischen Photorezeptorsystems (A2E-Chromophor) flr die
Quecksilber-Emissionslinie bei 436 nm und der daraus resultierenden Notwendigkeit
einer Revision geltender Normen und Sicherheitsrichtlinien.

Zu Punkt 1.

Das Wissen um den Einfluss von Licht auf das Vegetativum ist in der Medizin
spatestens seit dem 18. Jahrhundert vorhanden(Horn 1799) und wurde seither
kontinuierlich erweitert und spezifiziert, wobei sich an der Grundaussage bis heute
nichts geandert hat, namlich, dass helles Licht wie z.B. Tageslicht mit
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Sonnenschein eine aktivierende und stimulierende Wirkung auf die Menschen
hat, wahrend Dunkelheit eher motorische Beruhigung und regenerative
Wirkungen hervorruft. Die Aktivierung des Kérpers durch helles Licht ist eine von
vielen Mdglichkeiten, eine physiologische Stressreaktion hervorzurufen. Diese
Stressreaktion ist mit dem Anstieg verschiedener Hormone wahrend des Tages
verbunden, wie z.B. dem Hypophysenhormon ACTH (AdrenoCorticoTrophes
Hormon), das in der Nebenniere die Produktion von Adrenalin, Cortisol und weiteren
Steroidhormonen veranlasst (Silbernagl, Despopoulos 2007). Wahrend die meisten
Hormone der Hypophyse im Dienst der Aktivierungs- und motorischen
Lebenserhaltungssysteme stehen, schittet die Zirbeldrise in der Nacht, also bei
Fehlen heller Lichtreize, das Hormon Melatonin aus.

Circadiane Konzentrationsschwankungen der Stresshormone
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Abbildung von A. Wunsch modifiziert und erweitert nach (Silbernagl, Despopoulos 2007, S. 299)

Die Rolle von Melatonin im Kérper ist noch nicht abschlieBend geklart, man geht aber
davon aus, dass Melatonin als Dunkelhormon im Korper circadiane
Regenerationsvorgange steuert. So werden z.B. die inneren Organe beim Féten, der
ja noch nicht Gber Lichtsignale an die Umwelt angekoppelt ist, durch die mitterlichen
Melatoninschwankungen mit dem 24-Stunden-Rhythmus synchronisiert (Benninghoff
et al. 2007).

Wéhrend ein Mensch ohne Zirbeldriise Uberleben kann, ist dies ohne Hypophyse
nicht mdglich (Jores 1939), was die Bedeutung der Hypophysenhormone weiter
hervorhebt. Zirbeldriise und Hypophyse werden im Normalfall von Signalen des
Zwischenhirns im Sinne antagonistischer Stellglieder koordiniert, d.h. wenn die
Hypophyse aktiviert wird, ist die Aktivitat der Zirbeldrise gedampft und umgekehrt.
Diese Aktivierungs- und Sedierungsvorgange werden mit der nattrlichen Abfolge von
Tag und Nacht synchronisiert, wobei Licht der wichtigste Signalgeber ist. Die innere
Zentraluhr sitzt ebenfalls im Zwischenhirn im SCN (Nucleus suprachiasmaticus) und
steht mit anderen Zwischenhirnkernen in direkter sowie mit Hypophyse und
Zirbeldrise in indirekter Verbindung (Benninghoff et al. 2007). Neueste Erkenntnisse
zeigen, dass es nicht nur sympathische Nervenverbindungen zwischen SCN und
Zirbeldrise gibt, sondern auch zwischen dem SCN und Leber, Nebennieren und Herz
(Kalsbeek et al. 2006). Die Forscher konnten zeigen, dass helles Licht Gber den
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retino-hypothalamischen Trakt via SCN auf Herz-Kreislauf-Funktionen und andere
vitale und metabolische Funktionen Einfluss nimmt, wobei es von groBer Bedeutung
ist, zu welcher Tageszeit das Licht einwirkt (Scheer, Buijs 1999), (Hu et al. 2008). Aus
diesen Untersuchungen geht eindeutig hervor, dass neben den
melatoninsuppressiven Effekten andere hormonelle Wirkungen im Sinne einer
Aktivierung von Hypophysenhormonen, die mit einer Stimulation sympathischer
Wirkungen einhergehen, hervorgerufen werden. Diese neuen Ergebnisse bestatigen
in weiten Teilen die Forschungsergebnisse von (Hollwich 1955), (Hollwich 1966),
(Hollwich 1979), (Becher 1955), (Frey 1955) und anderen Autoren, die seit Anfang des
20. Jahrhunderts an den Zusammenhangen zwischen Auge und Zwischenhirn
geforscht haben.

Lichtquellen, die einen ausgepragt hohen Gehalt an kurzwelliger, blauer Strahlung
aufweisen, haben ein besonders hohes Potential (aufgrund erst vor ca. 7 Jahren
vollstandig erkannter Signalwege), auf den Hormonhaushalt einzuwirken (Brainard et
al. 2001). Die Lichtverarbeitung im visuellen und nichtvisuellen System von Netzhaut
und Gehirnabschnitten einschlieBlich der Effekte im autonomen Regulationssystem
(Vegetativum) bezliglich veranderter neuronaler und hormoneller Signalpegel sind
physiologische Vorgange, die dem Zweck einer optimalen Anpassung des
Organismus an seine Umgebung dienen (Silbernagl, Despopoulos 2007).

Apparate bzw. Lichtquellen, die z.B. die Hormonlage gezielt verandern sollen, sind per
Definition aktive Medizinprodukte, da sie auf physiologische Vorgange Einfluss
nehmen. Diese dirfen nur mit einem CE-Kennzeichen unter der Angabe einer
benannten Prifstelle auf den Markt gebracht werden. Dies ist jedoch bei
Leuchtstofflampen bis dato selbst dann nicht der Fall, wenn die korrelierte
Farbtemperatur Gber der des natirlichen Sonnenlichts liegt, also in einem Bereich, der
unter natlrlichen Bedingungen nicht vorkommt. Die Hersteller postulieren sogar
explizit physiologische Wirkungen, allen voran die Melatoninunterdriickung und die
angeblich damit verbundene Leistungssteigerung. In der Industriebeleuchtung wird
Leuchtstofflampenlicht zur Produktivitatssteigerung eingesetzt (van Bommel 2006).
Neueste Untersuchungen an Hamburger Schulen experimentieren mit
hormonaktivem Leuchtstofflampenlicht an pubertierenden Schilern, indem die Lehrer
Uber eine Fernbedienung die Lichtbedingungen in den Klassenzimmern zwischen den
Positionen ,Aktivieren®, ,Beruhigen” und ,Konzentriertes Arbeiten® nach eigenem
Gutdinken hin- und herschalten kdnnen (Besseres Licht - bessere Noten!, 2008). Die
Effekte sind so stark, dass sie teilweise mit Medikamenten zur Behandlung von ADHS
verglichen werden kénnen, werden aber als ,lichtpsychologische MaBnahmen*
dargestellt.

All diese Beispiele bestatigen deutlich, dass Licht in Abhangigkeit von Helligkeit und
Farbtemperatur ein hohes Potential hat, physiologische Vorgange im Kérper zu
verdndern. Der nachfolgende Absatz gibt einen klaren Hinweis auf die Notwendigkeit
der Prifung, ob derartige Lichtquellen nicht unter die Gruppe der Medizinprodukte
fallen.

Medizinprodukte im Sinne der Richtlinie 93/42/EWG sind alle einzeln oder
miteinander verbunden verwendeten Instrumente, Apparate, Vorrichtungen, Stoffe
oder anderen Gegenstande, einschlieBlich der flr ein einwandfreies Funktionieren
des Medizinprodukts eingesetzten Software, die vom Hersteller zur Anwendung beim
Menschen flr folgende Zwecke bestimmt sind:
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* Erkennung, Verhiitung, Uberwachung, Behandlung oder Linderung von
Krankheiten;

* Erkennung, Uberwachung, Behandlung, Linderung oder Kompensierung von
Verletzungen oder Behinderungen;

* Untersuchung, Ersatz oder Veranderung des anatomischen Aufbaus oder
eines physiologischen Vorgangs;

* Empféngnisregelung

und deren bestimmungsgemaBe Hauptwirkung im oder am menschlichen Kérper
weder durch pharmakologische oder immunologische Mittel noch metabolisch erreicht
wird, deren Wirkungsweise aber durch solche Mittel unterstitzt werden kann.

Nach den Kriterien zur Einteilung in eine der 4 Risikoklassen bei Medizinprodukten ist
z.B. die Dauer der Anwendung ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal. Da die
Anwendungsdauer einer Leuchtstofflampe wie z.B. einer Energiesparlampe (oder
auch Arbeitsplatzbeleuchtung oder auch Computerbildschirm) deutlich Gber 30 Tagen
liegt, es sich also um eine Langzeitanwendung handelt, kénnte z. B. die
Risikoklasse IlIb in Betracht kommen. Dort finden sich dann auch tatsachlich
Ublicherweise Bestrahlungsgeréte.

Da die Bestrahlung mit Licht, das den Hormonhaushalt verandert, einen
medizinischen Eingriff in die Kérperfunktionen darstellt, misste nach meinem
Verstandnis zuerst von einem Arzt fiir jeden Anwender bzw. Patienten individuell
gepruft werden, ob dieser Eingriff als HeilmaBnahme erforderlich ist und ob
individuelle Gegebenheiten eventuell gegen eine derartige MaBnahme sprechen. Die
Anwendung von hormonaktivem Licht an ganzen Kollektiven von Menschen
widerspricht den ethischen Grundséatzen, an die ein Arzt gebunden ist. Eingriffe in das
Hormonsystem haben erhebliche Folgen flir die physiologischen Ablaufe im Korper,
daher sind in Deutschland praktisch alle Hormonpréparate verschreibungspflichtig,
durfen also nur von Arzten flr jeden Patienten individuell verordnet werden. Wenn
sich im Zuge wissenschaftlichen Fortschritts herauskristallisiert, dass z.B. eine
bestimmte Lichtquelle starke Wirkungen auf den Hormonhaushalt hat, so ist fir diese
Lichtquelle auf der Basis der neuen Erkenntnisse sorgfaltig zu prifen, inwieweit mit
dem weiteren Einsatz dieser Lichtquelle eine Geféahrdung fiir den Menschen
verbunden ist. Der Hinweis darauf, dass seit vielen Jahrzehnten viele Millionen
Menschen solchen Lichtquellen ausgesetzt sind, genlgt hier keineswegs flr eine
Entwarnung, da im gleichen Zeitraum auch diejenigen Erkrankungen zugenommen
haben, bei denen aus medizintheoretischen und epidemiologischen Uberlegungen
heraus ein pathophysiologischer Zusammenhang besteht.

Diese pathohysiologischen Zusammenhange mussen fir folgende Erkrankungen
gepruft werden:
e Hormonabhangige Krebserkrankungen wie z.B. Brustkrebs, Prostatakrebs,
Dickdarmkrebs.
e Hormonabhangige Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes (Typ Il),
Osteoporose
e Herz-Kreislauferkrankungen aufgrund von Bluthochdruck, essentieller
Hypertonie
e Erkrankungen des Immunsystems, chronische Infekte
e Degenerative Erkrankungen der Netzhaut, altersbedingte Makuladegeneration
(AMD)
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Bisherige Risikoabschatzungen lassen wesentliche Erkenntnisse der letzten 10 Jahre
auBer acht, auBerdem gibt es keine Langzeitstudien zu den Fragestellungen, die sich
Uber Untersuchungszeitrdume erstrecken, die der Latenzzeit dieser Erkrankungen
angemessen sind. Wenn man bei oben genannten Krankheiten erwartet, dass diese
sich nach 5 bis 10 Jahren Einwirkzeit schon deutlich zu erkennen geben, wird man
wohl kaum flindig. Alle diese Erkrankungen entwickeln sich meist Gber mehrere
Jahrzehnte und bleiben die langste Zeit ihrer Entwicklung stumm und unerkannt. Als
Beispiel sei hier die Latenzzeit von Krankheiten genannt, die der Gebrauch von Tabak
nach sich ziehen kann. Auch daher ist es lange Zeit nicht gelungen, eindeutig im
Sinne der Wissenschaft zu beweisen, wie schadlich das Tabakrauchen wirklich ist.
Krankheiten mit hoher Latenzzeit werden von Epidemiologen untersucht, allerdings
sind epidemiologische Studien meist starker angreifbar und haben oft nicht den
eindeutig beweisenden Charakter, der nétig ist, um die Industrie zeitnah davon
abzuhalten, schadliche Produkte weiter zu vermarkten.

Zu Punkt 2.

Es ist wissenschaftlich unstrittig, dass kurzwellige sichtbare Strahlung zu
Schadigungen an Photorezeptoren und Pigmentepithelzellen fliihren kann. Der so
genannte Blue light hazard - Effekt, eine photochemischen Schadigung der Netzhaut
(Photoretinitis), wurde mit der Veroffentlichung von Ham et al. im Jahre 1979
allgemein akzeptiert. Ham zeigt mithilfe der Histopathologie die starke
Wellenlangenabhangigkeit photochemischer Lasionen an der Retina der Augen von
Rhesusaffen auf.

Der sog. "blue-light-hazard" - Effekt, der z.B. von Ham beobachtet wurde, bezieht sich
auf eine direkte photochemische Schadigung der Netzhautstrukturen und beschreibt
nur einen Teil der mdglichen Schaden, die Licht an der Netzhaut hervorrufen kann.
Die maximale Einwirkzeit, die in der Norm IEC 62471:2006 zugrunde gelegt wird,
betragt 2,8 Stunden. Schaden an der Retina kdnnen nicht nur durch direkte
photochemische Effekte hervorgerufen werden, sondern auch durch Beeinflussung
der Folgereaktionen, der photochemischen Sekundarreaktionen. Wahrend die
Lichttechnik als physikalische Disziplin auf die photochemischen
Schadigungsprozesse nach wie vor das Bunsen-Roscoe-Gesetz der Reziprozitat
anwendet, werden Langzeitwirkungen in dieser Betrachtung nicht erfasst (Guidelines
on limits of exposure to broad-band incoherent optical radiation (0.38 to 3 microM).
International Commission on Non-lonizing Radiation Protection, 1997). Dies ist aber
zum Verstandnis von Langzeitschaden durch Licht mit unnattrlicher
Spektralzusammensetzung erforderlich. Es missen zu einer tragfahigen
Risikoabschatzung nicht nur die photochemischen Primarreaktionen, sondern auch
die Sekundarreaktionen genau unter die Lupe genommen werden. Zu den
photochemischen Primarreaktionen zahlen nicht nur die Trefferereignisse im
Sehpigment der AuBenglieder der Photorezeptoren, sondern auch die
Absorptionsvorgange im Zellkérper der Rezeptoren und in den Zellen des Retinalen
Pigmentepithels (RPE), wo schlieBlich alle Photonen absorbiert werden, die bis
dorthin vordringen. Diese Photonen tragen nicht zum Sehvorgang bei, kénnen aber
die Zellfunktionen des RPE empfindlich stéren (Algvere et al. 2006).

Die Wirkungskurve fur den Blue Light Hazard zeigt in der neueren Literatur einen
Peak um 440 nm, wobei es als sehr wahrscheinlich gilt, dass die Wirkfunktion in
diesem Spektralabschnitt hauptsachlich durch das Chromophor A2E des
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Alterspigmentes Lipofuszin bestimmt wird (Sparrow, Cai 2001). Dieses Pigment
reichert sich mit zunehmendem Lebensalter im RPE an, da sich die RPE-Zellen als
postmitotische Zellen nicht mehr teilen. Wenn das Photorezeptormolekil A2E des
Alterspigmentes ein Photon absorbiert hat, woflr besonders Photonen zwischen 430
und 440 nm in Frage kommen, entstehen in der betreffenden RPE-Zelle freie
Radikale, die z.B. die Energiegewinnung in den Mitochondrien beeintrachtigen. Da
das Licht aus Hg-Leuchtstofflampen systembedingt und unabhangig von der
korrelierten Farbtemperatur immer eine starke Emissionslinie bei 436 nm aufweist,
sind diese Photonen geradezu pradestiniert, im RPE oxidativen Stress auszulésen.
Hierbei ist zu betonen, dass auch schon schwache Wirkungen, die nicht unmittelbar
als direkte photochemische Schaden erkennbar werden, zu nachteiligen Veranderung
im Stoffwechsel der Retina flhren.

Die Untersuchungen von Ham geben leider keine Auskunft dartiber, welchen
Lipofuszingehalt die Netzhaute der untersuchten Rhesusaffen hatten (Ham 1983). Es
ist somit davon auszugehen, dass hier ein unspezifischer photochemischer Effekt an
jungen, gesunden Rhesusaffen untersucht wurde, der fiir die Beurteilung mdglicher
Langzeiteffekte speziell auch beim alteren Menschen nicht herangezogen werden
kann.

Es ist weiterhin wissenschaftlich unstrittig, dass Licht den hormonellen Haushalt des
Menschen beeinflusst.

Diese Auffassung unterstitzt meine Forderung, hormonaktive Kunstlichtquellen als
Medizinprodukte zu behandeln und ihre Anwendung auf medizinisch indizierte Falle
zu beschranken.

Nachgewiesen sind die Lichtwirkungen u. a. auf das Melatonin (Ermidung)

Melatonin erzeugt im Kérper keine direkte Ermidung, sondern begleitet die Abnahme
aktivierender Transmitterstoffe.

und das Serotonin (Wohlbefinden).

Die Gleichsetzung von Serotonin mit Wohlbefinden ist ebenfalls irrefihrend, denn
Serotonin wirkt nicht nur als Neurotransmitter, sondern auch als Gewebshormon und
hat vielfaltige Wirkungen im Organismus:

Serotonin, auch 5-Hydroxytryptamin (5-HT), oder Enteramin, ist ein Indolamin und
gehdrt gemeinsam mit Dopamin, Noradrenalin und Adrenalin zur Gruppe der
Monoamine. Chemisch gesehen handelt es sich um ein biogenes Amin, das sich von
der Aminoséaure Tryptophan ableitet. Es fungiert im Organismus als Gewebshormon
bzw. als Neurotransmitter im Zentralnervensystem, Darmnervensystem,
Herz-Kreislauf-System und im Blut. Der Name leitet sich von seiner Wirkung auf den
Blutdruck ab: Serotonin ist die Komponente des Serums, die den Tonus (Druck) in den
BlutgeféBen reguliert.

Nachgewiesen sind vor allem auch die Wirkungen von Licht auf ACTH, Cortisol,
Adrenalin, Mineralcorticoide, TSH, Sexualhormone (Hollwich 1979). Nach meiner
Aussage, die sich auf Erkenntnisse der Medizin der letzten 200 Jahre stitzt, 16st
helles Licht eine komplexe Hormonreaktion aus, die den Kdérper in die Lage versetzt,
vermehrt motorische Leistung zu erbringen (Buijs et al. 2006), (Hu et al. 2007). Hierbei
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ist zu festzustellen, dass periodisch auftretende Helligkeitsschwankungen zu einer
circadianen Synchronisation flhren, dass es aber auch Anpassungsreaktionen auf
episodisch eintretende Lichtverhéltnisse gibt, die sich den circadianen
Grundrhythmen Uberlagern. Die Aktivierung durch helles Licht Gber die
Hypophysenhormone ist nicht Folge der Melatoninsuppression, sondern geht mit
einer Melatoninsuppression einher. Wenn diese Unterscheidung nicht getroffen wird,
kommt man unweigerlich zu falschen Schlussfolgerungen. Das Wachbleiben unter
hellem Licht kommt nicht vom Fehlen des Melatonins, sondern von einem Uberwiegen
der Stresshormone ACTH, Cortisol und Adrenalin und den damit koordinierten
Nervensignalen des autonomen Nervensystems, die Gber sympathische und
parasympathische Fasern zu den Zielorganen gelangen.

In der heutigen Sichtweise der Lichttechnik wird die Zirbeldrise oftmals als oberste
Instanz des circadianen Systems hingestellt, eine Auffassung, die den Erkenntnissen
von Physiologie und Anatomie widerspricht. Die Zirbeldriise ist wie auch die
Hypophyse lediglich ein endokrines Effektororgan des Zwischenhirns. Der im
Hypothalamus gelegene SCN steht sowohl mit anderen Hypothalamuskernen in
direkter bidirektionaler neuronaler Verbindung als auch tber einen langen
unidirektionalen neuronalen Signalweg mit dem Epithalamus und der Epiphyse
(Zirbeldrise) (Benninghoff et al. 2007).

Wahrend Herr Wunsch die Lichtreaktionen von Kunstlicht mit unnatirlicher
Spektralverteilung allerdings als Stresssituation darstellt,

Hier wird zumindest eingestanden, dass das in Rede stehende Leuchtstofflampenlicht
eine unnatlrliche Spektralverteilung aufweist. Die Aussage lautet jedoch vielmehr,
dass helles Licht mit unnatirlicher Spektralverteilung eine systemische Stressreaktion
auslést, indem die Stresshormone ACTH, Cortisol und Adrenalin vermehrt
ausgeschuttet werden. Diese Hormone sind als Gegenspieler des Dunkelhormons
im Normalfall dann erhéht, wenn Melatonin erniedrigt ist und umgekehrt. Die folgende
Abbildung zeigt den normalen Tag-Nacht-Rhythmus der ACTH- und
Cortisol-Sekretion (nachgezeichnet aus Silbern mit zuséatzlich eingezeichneter
Melatonin-Kurve

Wunsch bezieht sich bei seiner Feststellung, dass helles Licht eine systemische
Stressreaktion auslést, z. B. auf (Horn 1799), (Hollwich 1955, 1966, 1979), (Becher
1955), (Scheer et al. 1999), (van Bommel 2006).

zeigt die Untersuchung von Brainard et al. aus dem Jahre 2001, dass gerade bei 464
nm (Blaulicht) die optimale Wellenlange zur Hemmung der Melatoninfreisetzung ist
und dass dies bedeutend fur den zirkadianen Rhythmus ist (Wachbleiben unter
Lichtbestrahlung).

Brainard hat gezeigt, mit welcher monochromatischen Wellenlange bei
Versuchspersonen, bei denen eine wichtige vegetative Funktion, namlich die
Pupillenreaktion, blockiert wurde, eine maximale Unterdriickung der
Melatoninfreisetzung erreicht werden konnte. Die Messung von Melatonin wird als
stellvertretend fUr die umfassende Ermittlung der circadianen Phasenlage verstanden,
ist also eine vereinfachende Betrachtungsweise, die nicht in der Lage ist, alle
stattfindenden Verénderungen hinreichend zu beschreiben. Wenn z.B. episodische,
also nicht dem Tag-Nacht-Rhythmus folgende Schwankungen der Helligkeit
stattfinden oder sich der Blaugehalt im Licht &ndert, kann der Kérper unabhangig von
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der circadianen Phasenlage und auch gegebenenfalls trotz hohem Melatoninspiegel
die Ausschittung von Stresshormonen veranlassen. Das nachtliche Wachbleiben
unter Lichtbestrahlung wird als circadian disruption beschrieben, unter anderem von
Brainard (Brainard, Glickman 2003). Die Stérung der circadianen Rhythmen kann
demnach eine Reihe klinischer und nicht-klinischer Stérungen hervorrufen. Nach
einer Aussage des Chronobiologen Kunz, die kirzlich in einem Bericht von report
Miinchen ausgestrahlt wurde, kann die Stérung biologischer Rhythmen durch Licht
(circadian disruption) die meisten Zivilisationskrankheiten sowie die Krebsentstehung
begiinstigen (siehe Anlage 1, Bericht zur Sendung von report MUNCHEN vom
05.01.2009).

Die von Herrn Wunsch vorgelegten epidemiologischen Hinweise zur
Brustkrebsentstehung durch Melatoninsuppression in der Nacht sind auBerst
hypothetisch. Abgesehen davon, dass der spektrale Bereich der nachtlichen
Lichtexposition nicht naher definiert wurde, spielen zudem sicherlich eine Vielzahl
weiterer anthropogener und persdnlicher Faktoren bei der Brustkrebserkrankung eine
sehr wichtige Rolle.

Selbstverstandlich spielen bei der Entstehung von Brustkrebs eine Reihe von
Faktoren eine wichtige Rolle. Allerdings ist die Melatonin-Hypothese der
Brustkrebsentstehung (Stevens, 1987) durch eine Vielzahl von Untersuchungen
gestitzt, so dass sie nicht einfach ignoriert werden darf, in dem man sie als ,auBerst
hypothetisch* hinstellt. Eine Hypothese muss verifiziert oder falsifiziert werden, anstatt
sie ungeprift zu verwerfen. Da es sich bei Brustkrebs um ein wichtiges Krankheitsbild
handelt, von dem jedes Jahr allein in Deutschland (2002) tber 55 000 Frauen im
Sinne einer Neuerkrankung betroffen sind, hatte es selbst dann, wenn nur ein geringer
Teil davon auf den Einfluss von Kunstlicht zurtickzuftihren ist, erhebliche
Konsequenzen fir die Gesellschaft. Die undifferenzierte Betrachtung dieser Thematik
ist im Sinne einer Risikoabschatzung zu vermeiden, da nicht alle
Brustkrebserkrankungen die gleiche Erscheinungsform haben. So ist es durchaus
denkbar, dass ein Teil der betroffenen Frauen fir Kunstlichteinflisse empfindlicher ist,
da sie aufgrund einer genetisch determinierten Hormonrezeptorverteilung in eine
Risikogruppe fallen, die bei der statistischen Bearbeitung nicht mit anderen Gruppen
mit niedrigerem Risiko vermengt werden darf, um die Zusammenhange nicht zu
verschleiern. Der Mechanismus der Melatoninsuppression und damit Wegfall
modulatorischer Effekte auf Wirkungen der Sexualhormone wie dem Ostrogen stellt
nur einen endokrinen Teilaspekt des Gesamtkomplexes ,circadian disruption“ dar, da
nicht nur hormonbedingte Krebserkrankungen, sondern auch eine Reihe anderer
zivilisationsbedingter Krankheitsbilder in ihrer Entstehung geférdert werden kénnen.
In Hinblick auf die Tatsache, dass eine Vielzahl gesellschaftlicher Veranderungen das
Problem der ,circadian disruption® in der Zukunft noch verschéarfen werden, ist es im
Sinne der Vorsorge unerlasslich, die pathogenetische Rolle, die das Kunstlicht dabei
spielt, besser zu verstehen.

Zu der Aussage, die Spektralbereiche der nachtlichen Lichtexposition seien nicht
naher definiert worden, trifft zwar flr viele Studien zu, jedoch kann man z. B. fir die
Daten der ,Nurses Health Study” getrost davon ausgehen, dass die Krankenhausbe-
leuchtung in den USA seit 1960 deutlich Gberwiegend aus Fluoreszenzlampen-Licht
bestand.
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AuBerdem sind dem Bundesumweltministerium und dem Bundesamt fir
Strahlenschutz aus der wissenschaftlichen Literatur lichtinduzierte
Krebserkrankungen nicht bekannt.

Das kann nicht sein, denn Licht ist sehr wohl in der Lage, Krebserkrankungen zu
induzieren, man denke hierbei z.B. an das kanzerogene Potential von UV-Licht, der
als wissenschaftlich gesichert gilt. Die ersten Falle von Lichtkanzer wurden kurz nach
der Entwicklung der Quecksilberdampf-Entladungslampe beobachtet und sind
spatestens seit den 1930er Jahren in der Literatur beschrieben (Holtz, Putschar
1936), (Funding et al. 1936).

Im Jahre 1982 publizierte Untersuchungen (Beral et al. 1982) an einem Kollektiv von
274 an Melanom erkrankten Frauen fanden das Melanomrisiko flr diejenigen Frauen
verdoppelt, die unter Blrobedingungen vermehrt Fluoreszenzlicht ausgesetzt waren.
Hierbei wurden Unterschiede in der Verteilung festgestellt, wobei die Melanome, die
sich im Zusammenhang mit Fluoreszenzlicht gebildet hatten, bevorzugt am
Kérperstamm auftraten, also nicht an den Stellen, die man fir sonnenlichtbedingte
Lasionen beobachtet (Beral, Robinson 1982).

Hierzu gibt es verschiedene gutachterliche Stellungnahmen, z.B. von der CIE, aber
auch von der LiTG, in denen nachgewiesen werden soll, dass die UV-Strahlung, die
von Leuchtstofflampen ausgeht, in keinem Fall in der Lage sein kann, Melanome oder
andere kanzerése Hautveranderungen hervorzurufen. In dem Gutachten der LiTG
(Braun-Falco 1984)wird jedoch nicht darauf eingegangen, dass noch andere
Zusammenhénge zwischen Melanombildung und Einfluss von Kunstlicht denkbar
sind. Die Kenntnisse der vegetativen Funktionen von Licht, die Gber das Zwischenhirn
integriert werden, lassen den Schluss zu, dass es nicht-visuelle Lichtwirkungen auf
das a -melanozytenstimulierende Hormon (a-MSH) gibt, die zu einer zentral
gesteuerten Aktivierung der Melanozyten fihren kann. Da die Melanomentstehung
von der Zellpopulation der Melanozyten ausgeht, ist zunachst zu klaren, welche
Konsequenzen eine kunstlichtinduzierte hormonelle Stimulation der Melanozyten
durch a-MSH hat, bevor man den Verdacht eines Zusammenhangs verwerfen kann.
Da eine Reihe von Zellversuchen zeigen konnte, dass es unter Fluoreszenzlicht zu
Chromosomenschaden und Abbriichen kommt, kann man auch diesen
Zusammenhang nicht ungeprift verwerfen, zumal hier auch Fibroblasten untersucht
wurden, das sind Bindegewebszellen, die in den obersten vitalen Hautschichten beim
Menschen vorkommen.(Gantt et al. 1978), (Kennedy et al. 1980), (Parshad et al.
1978), (Parshad et al. 1979), (Parshad et al. 1981) und (Parshad et al. 1985).

In diesem Zusammenhang sei auch auf den mittlerweile jahrzehntelangen Einsatz von
Leuchtstofflampen im Arbeitsstattenbereich und in 6ffentlichen Geb&uden
hingewiesen. Leuchtstofflampen sind mit den Energiesparlampen bauartgleich.

Die formulierten Bedenken gelten in der Tat nicht nur fir Energiesparlampen, sondern
fur alle Leuchtstofflampen auf Basis der Quecksilberdampfentladung. Es ist derzeit
nicht ausreichend untersucht, welche Auswirkung der jahrzehntelange Einsatz von
Leuchtstofflampen auf die Gesundheit beim Menschen hat, da die in Rede stehenden
Erkrankungen, die durch Leuchtstofflampenlicht ausgeldst oder geférdert werden
sollen, wahrend der Zeit des Einsatzes dieser Lichtart nicht abgenommen, sondern
zugenommen haben: Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Krebserkrankungen, Diabetes
mellitus (Typ Il), Osteoporose, Immunstérungen. Daher ist die Aussage, dass das
Licht aus Leuchtstofflampen keinen negativen Einfluss auf die genannten
Krankheitsbilder hatte, auBerst hypothetisch, denn die physiologischen,

11



pathophysiologischen und anatomischen Zusammenhange weisen in die Richtung
eines Zusammenhanges.

Bei einer gesundheitsrelevanten Abschatzung von geeigneten Leuchtmittel in ist
davon auszugehen, dass mit leichten Einschrankungen, Leuchtmittel als optimal
anzusehen sind, die dem sichtbarem Anteil der Sonnenstrahlung am Erdboden nahe
kommen. Dabei ist allerdings zu berlcksichtigen, dass dessen spektrale
Zusammensetzung groBer Variation vor allem im kurzwelligen Bereich unterliegt.

Die Diskussion um die Sonnenahnlichkeit wird seit vielen Jahrzehnten zwischen
Lichttechnik und Lichtbiologie kontrovers gefiihrt (Gall, Lapuente 2002), (Hollwich
1979), (Hartmann, Muller-Limmroth 1981). Wahrend die Lichttechnik seit der
Definition der Normfarbtafel und dem Farbsystem CIE1931 nur noch den sichtbaren
Teil der optischen Strahlung zwischen 380 nm und 780 nm betrachtet, stimmen
fihrende Lichtbiologen dieser Vorgehensweise nicht zu (Rollier 1951), (Hollwich
1979). Seit vielen Jahrzehnten ist in der Medizin bekannt, dass nicht nur die
sichtbaren Anteile der optischen Strahlung fiir die biologischen Wirkungen
verantwortlich sind, sondern auch die UV-Strahlen (Huldschinsky 1921) und die
IR-Strahlen (Eells et al. 2003; Liang et al. 2006; Karu 2008).

Es wird richtig bemerkt, dass die spektrale Zusammensetzung im kurzwelligen
Bereich groBen Variationen unterworfen ist. Dies gilt jedoch nicht nur fir den
sichtbaren kurzwelligen Bereich, sondern am starksten flir den UV-Bereich. Dieser
Zusammenhang, dass namlich der Blauanteil bei allen Lichtquellen, deren
Spektralverteilung dem Planckschen Kurvenzug folgt, auf den prozentualen Gehalt an
UV-Strahlung riickschlieBen lasst, ist der wahrscheinlichste Grund dafir, dass das
System der nichtvisuellen Blaulichtrezeptoren (ipRGC, intrinsisch photorezeptive
retinale Ganglienzellen) den kurzwelligen Anteil der sichtbaren Strahlung auswertet,
um sich optimal an die herrschenden klimatischen Bedingungen einschlieBlich
erforderlicher SchutzmaBnahmen gegen intensives Sonnenlicht anpassen zu kdnnen.
Eine gute Darstellung findet sich in (Bernhard 1917), aber auch spatere Autoren
haben dieses Thema bearbeitet. Becher nennt die Netzhautstrukturen, die fir die
vegetative Anpassung an auBere Lichtbedingungen zustandig sind, das ,Heliotrope
Bewirkungssystem* (Becher 1955).

Wenn man aber diese Lichtreaktion durch helles blauliches Kunstlicht auslést, das
nicht dem Planckschen Kurvenzug folgt und damit weder UV noch IR in
entsprechender, naturgemaBer Dosis enthalt, werden Adaptationsvorgange an
scheinbare klimatische Bedingungen induziert, die tatsachlich aber nicht vorhanden
sind. Diese kunstlichtinduzierte Fehlanpassung ist bei Leuchtstofflampenlicht
besonders stark ausgepragt, wobei als Indikator genau die circadiane Wirkfunktion,
also der Grad der Melatoninsuppression, herangezogen werden kann, um abschéatzen
zu kénnen, wie stark das Potential einer Kunstlichtquelle ist. Reaktionen im Sinne
einer ,circadian disruption“ auszulésen.

Die Entdeckung eines nichtvisuellen Blaulichtrezeptors in der menschlichen Netzhaut
bedeutet jedoch nicht, dass nur der kurzwellige Strahlungsbereich von
physiologischer Bedeutung ist. Seit Jahrtausenden ist die Warmetherapie, also die
Verwendung von Infrarot-Strahlung, in der Heilkunde bekannt. Besonders flir den
Nah-IR-Bereich gibt es zahlreiche neue Untersuchungen, die zeigen, dass der
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Bereich zwischen 600 nm und 1600 nm flr viele regenerative Vorgange in Zellen und
hdheren Organismen &uBerst wichtig ist. Auch fir diesen Bereich wurden
photochemische Rezeptormolekille beschrieben, die in den Mitochondrien
vorkommen, z.B. die Cytochrom-c-Oxidase, die zwischen 620 nm und 820 nm vier
typische Absorptionsmaxima zeigt (Karu, 2006). Der Strahlungsbereich des Nah-IR
kann in allen Zellen des Kdrpers Gber Photorezeptorpigmente, die in den
Mitochondrien lokalisiert sind, absorbiert werden und damit auf die Funktion des
terminalen Enzyms der Atmungskette und somit die Energieproduktion in der
jeweiligen Zelle Einfluss nehmen.

Dieser Aspekt ist daher flr die Fragestellung der nichtvisuellen Wirkung von Licht, z.B.
in den Zellen der Netzhaut, von herausragender Bedeutung, da weder
Leuchtstofflampen noch LED, die gemaB der Vorstellungen der Lichttechnik
ausschlieBlich fir den sichtbaren Bereich optischer Strahlung konstruiert werden,
nennenswerte Anteile dieser NIR-Strahlung enthalten und sich damit grundlegend von
Sonnenlicht und Glhlicht unterscheiden.

An dieser Stelle soll nochmals der Aspekt der Sonnenahnlichkeit aufgegriffen werden.
Um diese festzustellen, missen verschiedene Parameter herangezogen werden, wie
z.B. Intensitat, Spektralverteilung, Beziehung zum Planckschen Kurvenzug,
Modulation und Polarisation. Die korrelierte Farbtemperatur (CCT) ist fUr die
Abschatzung biologischer Wirkungen ungeeignet, wird jedoch von der Lichttechnik
meist als einziger Parameter bemiht, um einer Kunstlichtquelle das Pradikat
"sonnenahnlich" auszustellen. Seit der Definition der Wirkfunktion fur
Melatoninsuppression kommen immer mehr Untersucher zu der Erkenntnis, dass die
korrelierte Farbtemperatur flr biologische Wirkungen wenig Aussagekraft hat, so z. B.
Forscher des LRI, die bei der der Ermittlung der melatoninsuppressiven Wirkung von
Leuchtstofflampen verschiedener Farbtemperaturen unvorhersehbare biologische
Wirkungen beobachtet haben, was die Autoren den Schluss ziehen lasst, dass flr
eine zuverlassige Abschatzung biologischer Wirkungen die genaue Spektralverteilung
und nicht nur die korrelierte Farbtemperatur betrachtet werden muss (Rea et al. 2006).

Zur Abschatzung des gesundheitlichen Risikos von kommerziell verfigbaren
Lichtquellen stehenden Wichtungsfunktionen zur Verfligung, die dem derzeitigen
Kenntnisstand widerspiegeln. Der oben angefiuhrten Blaulichtgefahrdung tragt die
Wirkfunktion Blue light hazard Rechnung.

Die Wirkfunktionen spiegeln den wissenschaftlichen Kenntnisstand wider, der vor
Jahrzehnten als gultig angenommen wurde. Dabei ist festzustellen, dass gerade im
Umfeld der Normierungsgremien (CIE, IEC, ICNIRP, LiTG) eine Haltung
eingenommen wurde, die alle Erkenntnisse, die gegen den Einsatz von
Leuchtstofflampen sprachen, als nichtig hinzustellen versucht haben. Davon zeugt
z.B. die "Stellungnahme zur Frage der Vertraglichkeit des Leuchtstofflampenlichtes”
der Lichttechnischen Gesellschaft (Hartmann, Mdller-Limmroth 1981), in der zwei
namhafte Gutachter einen Standpunkt einnahmen, der heute durch neue
Erkenntnisse abschlieBend widerlegt ist. Hierbei ist zu bemerken, dass diese heutigen
Erkenntnisse zum groBen Teil schon damals bekannt waren, dass aber diejenigen
Forscher, die in der damaligen Zeit darauf hingewiesen hatten, als Irrlaufer hingestellt
wurden. Jedenfalls kommen die Gutachter aufgrund ihrer eingeschrankten Sichtweise
zu dem Schluss, dass Leuchtstofflampenlicht genauso vertraglich sei wie jede andere
Lichtart, da der Mensch kein Sensorium besitze, spektrale Unterschiede bei
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Lichtquellen festzustellen. Diese Annahme ist mit der Entdeckung der Spezies
melanopsinhaltiger Ganglienzellen in der Netzhaut widerlegt, womit das damalige
Hauptargument der Leuchtstofflampenbeflirworter entkraftet ist. Anstatt jedoch die
urspriingliche Fragestellung neu zu adressieren, wurde das Gutachten einfach
zurtickgezogen, anstatt eine Richtigstellung der Sachverhalte anzustreben.

Die Normen und Sicherheitsrichtlinien, die zur Beurteilung von Leuchtstofflampenlicht
herangezogen werden, sind nicht anwendbar, da das Leuchtstofflampenlicht aufgrund
einer falschen Klassifizierung als Breitband-Spektrum definiert wird und nicht als
zusammengesetztes Spektrum.

Wie bereits weiter oben ausgeflihrt, berlcksichtigt die genannte Wirkfunktion fir den
Blue Light Hazard nur photochemische Priméarreaktionen, vernachléssigt jedoch
spezifische Effekte, die z. B. Gber den Photosensibilisator Lipofuszin vermittelt werden
und vernachlassigt die Langzeiteffekte auf der Ebene der photochemischen
Sekundarreaktionen. Der Ansatz von Ham zum ,Blue Light Hazard“ spiegelt daher
keinesfalls den heutigen wissenschaftlichen Kenntnisstand wider, sondern fuBt auf
Jahrzehnte alten Vorstellungen, die schon damals nicht von allen Experten geteilt
wurden. Die Begunstigung der Entstehung einer Altersbedingten Makuladegeneration
(AMD) folgt einem pathogenetischen Mechanismus, der weder durch das Phanomen
des ,Blue Light Hazard" noch durch die existierenden Normen und
Sicherheitsrichtlinien hinreichend adressiert wird. Hier besteht aus Sicht der
Praventivmedizin ein dringender Klarungsbedarf.
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