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Samenvatting 
In de vakliteratuur wordt gesproken over de schadelijke effecten op de gezondheid van radiofrequente 
elektromagnetische golven (RF-EMW) afkomstig van mobiele telefoons. Over wat het precieze 
aangrijpingspunt op celniveau van elektromagnetische straling is, zijn de meningen nog verdeeld. Deze 
samenvatting wijst het plasmamembraan aan als gedeelte van de cel, waarop elektromagnetische 
radiogolven inwerken. Bovendien worden de uitwerkingen van elektromagnetische radiogolven op de 
structuren van het plasmamembraan (d.w.z. NADH-oxidase, phosphatidylserine, ornithine decarboxylase) en 
de door elektrische spanning (voltage-gated) beschermde calciumkanalen onderzocht. Wij onderzoeken de 
storingen in de stofwisseling van reactieve zuurstofspecies (ROS) die onder invloed van elektromagnetische 
radiogolven ontstaan en beschrijven de vorming van reactieve zuurstofspecies, die door de NADH-oxidase 
gestuurd wordt en welke een centrale rol spelen bij oxidatieve stress (OS) door gsm-straling (met de focus 
op het mannelijke voortplantingssysteem). Dit overzicht gaat ook over de volgende onderwerpen: 
1.) De omstreden uitwerking van elektromagnetische radiogolven op cellen en het DNA in de zaadcellen 
van zoogdieren en hun effect op de apoptose. 
2.) Epidemiologische studies met dieren in hun natuurlijk leefgebied, in vivo studies met dieren en in 
vitro studies over het effect van elektromagnetische radiogolven op het mannelijke voortplantingssysteem. 
3.) Tenslotte een beoordeling van de blootstelling, resp. stralingsintensiteit (dosimetrie), met behulp van 
computergesteunde biologische modellen. 
 
Achtergrond 
Over de effecten van elektromagnetische radiogolven (RF-EMW) van mobiele telefoons op de gezondheid 
werd hevig gediscussieerd (1,2). Aanvankelijk waren wetenschappers bezorgd over het zgn. thermische 
effect (opwarming van menselijk weefsel) van microgolfstraling op biologische systemen van de mens (3). 
Om de bevolking tegen overmatige blootstelling aan elektromagnetische radiogolven te beschermen, 
hebben internationale organisaties zoals bijv. ICNIRP (International Commission on Non-Ionizing Radiation 
Protection = Internationale commissie voor de bescherming tegen niet-ioniserende straling) grenswaarden 
vastgesteld (4). Zo ligt de grenswaarde voor gsm-straling in de Verenigde Staten bij 1,6 Watt per kg en in 
Europa bij 2,0 Watt per kg (1,4). 
Recente studies hebben aangetoond dat microgolven afkomstig van mobiele telefoons, d.w.z. 
elektromagnetische radiogolven, met een SAR-waarde (specific absorption rate = SAR) van 1,6 Watt per 
kilogram geen thermisch effect hebben. Wetenschappers hebben echter aangetoond dat elektromagnetische 
radiogolven van in de handel verkrijgbare gsm's niet-thermische effecten hebben (8,9). In de vakliteratuur 
zijn controversiële berichten te vinden over de effecten van elektromagnetische radiogolven op 
mitochondriën, de weg van de apoptose (gecontroleerde celdood), hitte-schok eiwitten (HSP = heat shock 
protein), de stofwisseling van vrije radicalen, de celdifferentiatie, beschadigingen van het DNA en het 
plasmamembraan (1,9 – 16). De hersenen zijn het orgaan dat het meest op effecten van elektromagnetische 
radiogolven onderzocht is (17 – 24). Bovendien wijzen de jongste studies erop dat de elektromagnetische 
straling van gsm's de vruchtbaarheid van mannen kan verminderen (25). Het is belangrijk om er kennis van 
te nemen dat veel mannen hun gsm in de broekzak hebben (of aan een broeksriem  rond de taille dragen), 
terwijl ze hands-free bellen, bijv. via Bluetooth. Door deze techniek worden de testikels intenser aan gsm-
straling blootgesteld, dan door het dragen van een gsm in de stand-by modus in een broekzak. Daarom is 
het belangrijk om ook het effect van elektromagnetische radiogolven op de mannelijke vruchtbaarheid te 
onderzoeken. 
In dit artikel geven wij een overzicht van de effecten van elektromagnetische radiogolven bij het ontstaan van 
kanker en op vrije radicalen in de stofwisseling en over de epidemiologische laboratoriumonderzoeken met 
dieren en mensen, die de uitwerkingen van elektromagnetische radiogolven op de mannelijke 
vruchtbaarheid onderzocht hebben. 
Wij zullen ook kort ingaan op de nieuwe computergesteunde biologische modellen voor 
laboratoriumonderzoek met menselijke zaadcellen, waarmee tegenwoordig in ons centrum gewerkt wordt. 
 
Discussie 
Biologische uitwerkingen van microgolfstraling van mobiele telefoons: is het plasmamembraan een 
aangrijpingspunt voor elektromagnetische radiogolven? 
In de literatuur zijn veel tegenstrijdige berichten over de effecten van elektromagnetische radiogolven op 
diverse organellen van de menselijk cel te vinden. Het is belangrijk om er op te wijzen dat wetenschappers 
telkens weer aangetoond hebben dat elektromagnetische radiogolven invloed hebben op het 



plasmamembraan van een cel (8, 11, 12, 26). 
In 1996 hebben Cleary et al. erop gewezen dat elektromagnetische radiogolven mogelijk de 
signaaloverdracht in het plasmamembraan beïnvloeden, onafhankelijk van thermische effecten (12). Capri et 
al toonden later aan dat de blootstelling aan elektromagnetische radiogolven met een frequentie van 900 
MHz voor een significante toename van annexine V-positieve lymfocyten (zonder veranderingen bij 
apoptotische cellen) en voor een verhoging van het membraanpotentiaal van de mitochondriën bij de mens  
zorgen (11). Ze wezen erop dat deze onderzoeksresultaten mogelijkerwijs samenhangen met het effect van  
radiogolven op tijdelijke heen en weer bewegingen van phosphatidylserine. Bij een ander onderzoek, waarbij 
annexin V als indicator voor de apoptose gebruikt werd, werd eveneens een duidelijke toename van 
annexin V-vlekken na blootstelling aan elektromagnetische radiogolven waargenomen (26). Andere studies 
echter, waarbij andere indicatoren voor de apoptose gebruikt werden (bijv. caspase, het potentiaal van het 
mitochondriale membraan), hebben geen toename van de apoptose vastgesteld (27 – 34). Dit wijst erop dat 
elektromagnetische radiogolven mogelijkerwijs de apoptose stimuleren door op het plasmamembraan in te 
werken (annexin-receptor). Afhankelijk van het herstelvermogen van hun DNA (geen verandering van de 
caspase en het potentiaal van het mitochondriale membraan) ondergaan cellen echter mogelijk geen 
apoptose. 
Onlangs hebben Friedman et al. gerapporteerd dat elektromagnetische radiogolven de NADH-oxidase in het 
plasmamembraan (van HeLa-cellen) stimuleren en de productie van extracellulaire superoxiden opwekken 
(8). Deze uitwerking van elektromagnetische radiogolven op de NADH-oxidase kan tot oxidatieve stress (OS) 
leiden en het daarop volgende ontstaan van kanker (op de moleculaire basisprincipes hiervan wordt 
verderop in deze verhandeling ingegaan). 
Rao et al. heeft onlangs nieuwe bewijzen geleverd die de theorie ondersteunen dat elektromagnetische 
radiogolven invloed op het plasmamembraan hebben (35). Zij hebben de effecten van elektromagnetische 
radiogolven op de calciumdynamiek in neuronale cellen, ontstaan uit stamcellen, onderzocht en een 
duidelijke toename van calciumophopingen (calcium spikes) in de cellen (intracellulair) als reactie op niet-
thermische elektromagnetische radiogolven ontdekt. Deze studies maken duidelijk dat het plasmamembraan 
het aangrijpingspunt voor elektromagnetische radiogolven zou kunnen zijn en dat andere waargenomen 
effecten van elektromagnetische radiogolven, gevolgen van deze invloed op het plasmamembraan zouden 
kunnen zijn. 
 
Gsm-straling en oxidatieve stress 
Vrije radicalen zijn een groep van hoog reactieve moleculen die in de buitenste schil uit ongepaarde 
elektronen bestaan. Vrije radicalen die als gevolg van zuurstof-metabolisme ontstaan, worden reactieve 
zuurstofspecies (ROS = reactive oxygen species) genoemd (36). ROS worden continu door antioxidanten, 
die zich in het lichaamsweefsel bevinden, geneutraliseerd (36). Op het moment dat de productie van ROS 
het neutraliserende vermogen van de antioxidanten overstijgt, ontstaat oxidatieve stress (OS) (36). In 1992 
hebben wetenschappers ontdekt dat elektromagnetische velden de activiteit van vrije radicalen in de cellen 
verhogen (37). In de afgelopen decennia hebben studies met dieren in hun natuurlijke leefomgeving 
aangetoond dat oxidatieve stress ontstaat als gevolg van gsm-straling (38-42). De elektromagnetische 
radiogolven verstoren mogelijk het ROS-metabolisme door de ROS-productie te verhogen of door de 
activiteit van antioxidante enzymen te verlagen. Studies hebben aangetoond dat antioxidanten zoals 
melatonine, koffiezuur, fenylester, vitamine C en vitamine E de door elektromagnetische radiogolven in 
dierlijk weefsel veroorzaakte oxidatieve stress of apoptose voorkomen (40-42). Een langdurige blootstelling 
aan elektromagnetische radiogolven vermindert de activiteit van de katalase, de superoxide dismutase (SOD) 
en de gluthathione peroxidase (GSH-Px) en reduceert  op deze manier het antioxidante reactievermogen in 
het geheel. Echter hebben studies, die tot doel hebben de concentraties malonaldehyde (MDA) en de SOD-
activiteit te meten, tegenstrijdige resultaten opgeleverd (38, 41, 43-45). De jongste studies met menselijke 
zaadcellen hebben ook op een verhoogde ROS-productie in menselijke zaadcellen door gsm-straling 
gewezen (46, 47). 
Wij willen erop wijzen dat elektromagnetische radiogolven tot een stimulatie van het NADH-oxidase-enzym 
leiden (8), wat mogelijkerwijs een sleutelrol speelt bij de verschillende schadelijke uitwerkingen op celniveau, 
waargenomen tijdens laboratoriumonderzoeken. Als gevolg van de toenemende hoeveelheid vrije radicalen 
kunnen verschillende processen op celniveau en fysiologische processen in het geheel betroffen zijn, 
inclusief de gen-expressie, de afgifte van calcium uit intercellulaire reservoirs, de celgroei en de apoptose. 
 
DNA-breuk en apoptose 
In de afgelopen decennia rapporteerden verschillende studies over de effecten van elektromagnetische 
radiogolven op DNA-beschadigingen (13, 48-51). Lai en Singh rapporteerden een toename van breuken in 
de enkele en dubbele DNA-strengen in de hersencellen van ratten die twee uur lang aan een veld met een 
frequentie van 2.450 MHz en een intensiteit van 0,6 – 1,2 W/kg waren blootgesteld. Zij ontdekten ook dat de 
blootstelling aan elektromagnetische radiogolven dwarsverbindingen tussen DNA-proteïnes en tussen twee 
DNA strengen, alsook verhoogde apoptose in biologische proeven met ratten veroorzaakt (13, 52-54). 
Lai en Singh hebben aangetoond dat, als ratten met radicalenvangers (antioxidanten) werden behandeld, de 



uitwerkingen van elektromagnetische radiogolven op het DNA werden geremd (55). Dit wijst erop dat 
elektromagnetische golven de activiteit van vrije radicalen in de cellen verhogen, wat op zijn beurt weer tot 
DNA-beschadigingen leidt (enkel- en dubbelstrengsbreuken in het DNA). Recenter rapporteerden Paulraj en 
Behair (2006) een toename van breuken in enkelvoudige DNA-strengen in zich ontwikkelende hersencellen 
van ratten die gedurende 35 dagen aan velden van 2,45 en 16,5 GHz met een veldsterkte van 1 en 2,01 
Watt/kg blootgesteld werden (56). Nikolova et al. (2005) rapporteerden een lage en tijdelijke toename van 
dubbelstrengsbreuken in het DNA van embryonale stamcellen van muizen na een acute blootstelling aan 
een 1,7 GHz-veld (57). De resultaten van jongere studies betreffende de effecten van elektromagnetische 
radiogolven op het DNA zijn echter controversieel (29, 51- 58 -61). Tice et al. (60) rapporteerde dat de 
blootstelling van menselijke leukocyten en lymfocyten aan elektromagnetische radiogolven met een SAR-
veldsterkte van 5–10 W/kg gedurende 24 uur tot chromosomale beschadigingen leidde, terwijl een drie uur 
durende expositie aan elektromagnetische radiogolven met een SAR-waarde van 5–10 W/kg of een lagere 
SAR-waarde geen beschadigingen veroorzaakte. Chromosomale beschadigingen 
waren duidelijk waarneembaar als het aantal cellen met een verkleinde celkern (microkernen) onder de 
lymfocyten toenam. Later rapporteerden Ramondini et al. dat menselijk endotheel veranderingen in de gen-
expressie vertoonde na blootstelling aan 900 MHz, echter niet na een expositie blootstelling aan 1.800 MHz 
(62). Schwarz et al. rapporteerden dat een 24 uur durende expositie aan velden van 1950 MHz en een SAR-
waarde van 0,05 W/kg tijdens laboratoriumonderzoeken tot gen-toxische effecten in menselijke fibroblasten, 
maar niet in lymfocyten (63) leidde. In een studie, waarin menselijke fibroblasten en granulosacellen van 
ratten aan gsm-straling werden blootgesteld (1800 MHz; SAR 1,2 of 2W/kg; steeds gedurende 4, 16 en 24 
uur), rapporteerden Diem et al. breuken in de enkele en dubbele DNA-strengen van deze cellen. Anderzijds 
toonden talrijke studies ook geen noemenswaardige effecten van elektromagnetische radiogolven m.b.t. 
DNA-beschadigingen aan. Hook et al. konden bij verschillende SAR-waarden geen noemenswaardig effect 
van elektromagnetische radiogolven op Molt-4 T-lymfoblastoïde cellen vaststellen (29). De jongste studies 
van Huang et al. en Sannina et al. op menselijke fibroblasten en Jurkat T-cellen konden geen 
noemenswaardige gen-toxische uitwerkingen van elektromagnetische radiogolven aantonen (64, 65). Dus 
zouden DNA-beschadigingen kunnen afhangen van het celtype en ook van de opbouw van het onderzoek 
(blootstellingsduur, frequentie van de elektromagnetische radiogolven, SAR, etc.). Een onlangs uitgewerkt 
overzicht van Verschaeve wijst op een in talrijke studies waargenomen toename van genetische 
beschadigingen als gevolg van elektromagnetische radiogolven. Echter heeft een systematisch onderzoek 
naar de verhouding van verschillend gedoseerde veldsterktes tot het effect (dosimetrische benadering = 
dosimetry approach) in al deze studies onvoldoende plaatsgevonden (66). 
DNA-beschadigingen in cellen kunnen ingrijpende gevolgen hebben, aangezien deze een cumulatief effect 
hebben. Gewoonlijk is het DNA in staat zichzelf te herstellen. Een homeostatisch mechanisme zorgt in de 
cellen voor een delicaat evenwicht tussen DNA-beschadigingen en hun herstel. Wordt dit evenwicht 
verstoord of veranderd, is een ophoping van DNA-beschadigingen het gevolg. De meeste cellen kunnen  
breuken in de enkelvoudige DNA-strengen repareren. Het is echter bekend dat DNA-dubbelstrengsbreuken 
die niet hersteld worden tot celdood of apoptose leiden. 
Er werd reeds op gewezen dat elektromagnetische radiogolven mogelijkerwijs de weg van de apoptose 
beïnvloeden. Het effect van elektromagnetische radiogolven op de apoptose is echter ook omstreden (5, 28, 
41, 67). 
Zoals al eerder beschreven, maken studies duidelijk dat elektromagnetische radiogolven op de annexin-
receptoren van het plasmamembraan inwerken (11, 26). De opwekking van de apoptose zou echter van het 
celtype en van de aard en duur van blootstelling aan elektromagnetische radiogolven kunnen afhangen. 
 
Effecten op het mannelijke voortplantingssysteem 
Een reeks van recente berichten heeft op een mogelijke samenhang van gsm-gebruik en onvruchtbaarheid 
bij mannen gewezen (25, 46, 68, 69). 
Een eerste studie van onze groep met 361 mannen die aan een onvruchtbaarheidsonderzoek hebben 
deelgenomen, heeft aangetoond dat gsm-gebruik een negatieve invloed op de spermakwaliteit heeft: aantal, 
mobiliteit, levensduur en morfologie van de zaadcellen worden verminderd, wat mogelijk bijdraagt tot de 
onvruchtbaarheid bij mannen (25). In een soortgelijke studie hebben Fejes et al. 371 mannen onderzocht die 
een medisch onderzoek m.b.t. onvruchtbaarheid ondergingen. Zij rapporteerden dat bezitsduur en dagelijkse 
zendtijd van een gsm negatieve uitwerkingen op de verhouding van de zich snel bewegende (rapidly 
progressive) motiele zaadcellen hadden. Dat wees erop dat zeer langdurig gsm-gebruik negatieve effecten 
op de motiliteit van zaadcellen kan hebben (70). Ook Davoudi er al. (2002) ontdekten tijdens een klein 
observatieonderzoek met 13 mannen met normale spermakwaliteit dat gsm-gebruik van dagelijks 6 uur 
gedurende 5 achtereenvolgende dagen de snelle progressieve motiliteit van zaadcellen deed afnemen (71). 
De jongste epidemiologische studies hebben daarom de rol die blootstelling aan gsm-straling in de motiliteit, 
morfologie en levensvatbaarheid van zaadcellen inneemt, benadrukt en op de verminderde vruchtbaarheid 
bij mannen gewezen. Deze studies zeggen echter weinig, omdat een controlegroep ontbreekt (mannen die 
geen gsm gebruiken). Een dergelijke controlegroep is zeer moeilijk te vinden. Bovendien zou een studie met 
mensen in hun normale leefomgeving m.b.t. een onderzoek naar de effecten van blootstelling aan gsm-



straling op bepaalde eigenschappen van het sperma ethisch niet aanvaardbaar zijn. 
Behalve in epidemiologische studies, zijn de effecten van elektromagnetische radiogolven in dierstudies en 
in laboratoriumonderzoeken op sperma uitgebreid onderzocht. Talrijke studies hebben erop gewezen dat 
elektromagnetische radiogolven de teelballen verkleinen. Er werd een afname van de doorsnee van de 
zaadbuisjes gerapporteerd na blootstelling aan elektromagnetische radiogolven. Ozguner et al. hebben een 
vermindering van de doorsnee van zaadbuisjes en in de dikte van het epitheel vastgesteld, nadat deze aan 
elektromagnetische radiogolven met een frequentie van 869 tot 894 MHz blootgesteld waren (72). Deze 
resultaten bevestigen de studie van Saunders en Kowalczuk die eveneens aantoonde dat microgolfstraling 
van 50 mW/cm² bij een frequentie van 2,45 GHz en een blootstellingsduur van 30 – 40 minuten tot een 
duidelijke degeneratie van het binnenste epitheel bij muizen (seminiferous epithelium) leidt (73). Een 
onlangs door Ribeiro et al. (2007) uitgevoerde studie en een door Dasdag et al. uitgevoerd longitudinaal 
onderzoek hebben echter geen wezenlijke negatieve effecten van gsm-straling (1835 – 1850 MHz) op de 
testikels van ratten kunnen aantonen (28,45). Wang et al. wezen erop dat elektromagnetische radiogolven 
de doorlaatbaarheid van de bloed-testikel-barrière zou kunnen verhogen (74). Het ontstaan van ROS onder 
invloed van elektromagnetische radiogolven kan tot hitteschok-proteïnen (HSP) en tot fosforylering leiden, 
wat de secretie van groeifactoren kan veranderen. Dat kan wederom de doorlaatbaarheid van de bloed-
hersenbarrière verhogen (8, 9). Hetzelfde mechanisme zou ook een rol kunnen spelen bij een door 
elektromagnetische radiogolven veroorzaakte verhoging van de bloed-testikel-barrière (zie afbeelding 1). 
Een rat is echter geen geschikt proefobject voor onderzoek m.b.t. het voortplantingssysteem i.v.m. de 
geringe omvang van de testikels en hun vermogen zich vrij tussen onderlijf en scrotum heen en weer te 
bewegen (75). 
Eerder hebben wij beschreven dat elektromagnetische radiogolven tot oxidatieve stress kunnen leiden. 
Menselijke zaadcellen reageren zeer gevoelig op oxidatieve stress door het hoge aandeel aan onverzadigde 
vetzuren (PUFA) in hun celmembranen (36). Door elektromagnetische radiogolven veroorzaakte oxidatieve 
stress in het sperma  zou voor een achteruitgang van de motiliteit en levensvatbaarheid van de zaadcellen 
verantwoordelijk kunnen zijn, zoals wij in ons vooronderzoek met door ejaculatie gewonnen sperma (46) 
aangetoond hebben. 
Erogul et al. rapporteerden eveneens een verminderd aantal zaadcellen in spermamonsters die aan 
elektromagnetische radiogolven blootgesteld waren (76). Ter bevestiging van deze studies rapporteerden De 
Iuliis et al. toenemende ROS-vorming en DNA-beschadigingen op grond van elektromagnetische 
radiogolven (47). Eerder rapporteerden Aitken et al. (2005) een ingrijpende beschadiging van het 
mitochondriale genoom en van celkernen in zaadcellen van de bijballen van muizen, die gedurende 1 week 
dagelijks 12 uur aan elektromagnetische radiogolven (900 MHz) blootgesteld waren (58). Ons 
vooronderzoek kon echter geen ingrijpende beschadiging van het DNA (volgens de TUNEL-methode) 
aantonen na een 1 uur durende blootstelling aan gsm-straling (46). Daarom gaan wij ervan uit dat 
elektromagnetische radiogolven de superoxide-productie in het sperma extracellulair kunnen stimuleren door 
hun effect op het plasmamembraan (afb. 1), wat tot een verminderde motiliteit en levensvatbaarheid van 
zaadcellen kan leiden. DNA-breuken zouden echter van de SAR-waarde, blootstellingsduur en opbouw van 
het onderzoek kunnen afhangen. Het is belangrijk er kennis van te nemen dat geen van boven vermelde 
studies m.b.t. de blootstelling aan radiogolven van de dosimetrische benadering (dosimetry approach) 
gebruik maakten. 
 
Effecten op de proteïne kinase C en de calcium-homeostase 
De PKC is een proteïne kinase die veel functies heeft en is structureel gezien een groep van proteïnen met 
tot nu minstens 10 geïdentificeerde iso-enzymen (77). Over PKC iso-enzymen werd gerapporteerd dat zij 
zich door hun structuur, biochemische eigenschappen, weefselverdeling, intracellulaire positie en m.b.t. de 
eigenschappen van hun substraat onderscheiden. De proteïne kinase C regelt verschillende celprocessen, 
inclusief de regulerende functies die receptoren van belangrijke hormonen en van bepaalde enzymen, zoals 
adenylcyclasen en ornithine decarboxylasen (in de hersenen), hebben. Zij speelt ook een sleutelrol bij het 
doorgeven van cellulaire reacties op extra-cellulaire stimuli die bij het verspreiden (proliferatie), de 
differentiatie, apoptose en exocytose in een aantal niet-neuronale cellen en zaadcellen betrokken zijn (78-
81). Het complex van het proteïne kinase C-enzym bevindt zich in de zaadbuisjes en de Leydigcellen van 
ratten (81). Proteïne kinase C reguleert de ionengeleiding met behulp van fosforylerende membraaneiwitten, 
zoals kanalen, pompen en ionenuitwisselings-proteïnen. Men gaat er inderdaad van uit dat calcium en cAMP 
de twee centrale regulatoren zijn van de flagellaire motiliteit van zaadcellen. De proteïne kinase C zou ook, 
samen met cAMP en Ca²+, een wezenlijke rol kunnen spelen in de regulering van de motiliteit van 
zaadcellen(78). De proteïne kinase C is zeer sterk geconcentreerd in het equatoriaal gebied (van de cellen), 
wat een specifieke, vastomlijnde rol in de fysiologie van de menselijke zaadcellen suggereert. Studies 
rapporteerden een afname van de motiliteit van zaadcellen en een gelijktijdige vermindering van de activiteit 
van de proteïne kinase C (79, 84). Onlangs rapporteerden Paulraj et al. een verminderde activiteit van de 
proteïne kinase C in zich ontwikkelende rattenhersenen die aan microgolven met een frequentie van 2,45 
GHz blootgesteld waren (56). De auteurs rapporteerden dat de microgolven vooral de hippocampus 
beschadigden, wat tot geheugenverlies zou kunnen leiden. Daarom is het proteïne kinase C-enzym 



belangrijk voor de motiliteit van de zaadcellen en er werd gerapporteerd dat elektromagnetische radiogolven 
de activiteit van de proteïne kinase C verminderd hebben. Wij gaan ervan uit dat elektromagnetische 
radiogolven een afname van de motiliteit van zaadcellen kunnen veroorzaken, door  de proteïne kinase C te 
beïnvloeden. Een door gsm-straling veranderde proteïne kinase C werd aan verschillende soorten van 
maligniteit gelinkt (85, 86). Verschillende concentraties van de proteïne kinase C en afwijkende activeringen 
van verschillende proteïne kinase C-iso-enzymen hebben tumorcellen in de teelballen en hersenen tot 
gevolg gehad, wat in het volgende gedeelte gedetailleerd uitgelegd wordt. 
Elektromagnetische radiogolven zouden de calcium-homeostase in de cellen kunnen veranderen door op de 
calciumkanalen in het plasmamembraan in te werken (87). Rao et al. hebben er onlangs erop gewezen dat 
calciumophopingen (calcium spikes) tussen de cellen door elektromagnetische radiogolven kunnen 
toenemen. Een verhoogde calciumconcentratie tussen de cellen kan een celvermeerdering (cell proliteration)  
en celdifferentiatie teweegbrengen en de activiteit van verschillende enzymen, zoals ornithine decarboxylase 
(OCD) (88) en proteïne kinase C veranderen (78). 
 
 
Vertaling van de woorden in de grafiek 
• RF-EMW: RF-EMW 

• Chronic exposure: langdurige (chronische)  blootstelling 

• Short-term exposure: kortstondige blootstelling 

• ODC Enzyme: enzym ODC 

• ROS: ROS 

• Stress kinases: stress-kinasen 

• p38 MAP kinase: p38 MAP kinase 

• hsp27: hsp27 

• hsp27-P: hsp27-P 

• Stabilizes endothelial Stressfiber: stabilisering van endotheliale stress-fibers 

• Alters secretion of bFGF: veranderde secretie van bFGF 

• Blood-testis barrier: bloed-testikel-barrière 

• Infertility: onvruchtbaarheid 

• inhibits: geblokkeerd 

• Apoptose (Inhibition): apoptose (blokkade) 

• Cancer: kanker 

• EGF: EGF 

• EGF-R: EGF-R 

• RAS: RAS 

• RAF: RAF 

• MEK: MEK 

• MEK-P: MEK-P 

• MAPK-P: MAPK-P 

• ERK pathway: ERK-reactiepad 

  
 
Opmerkingen bij de grafiek (afbeelding 1): 
Deze grafiek toont de verschillende aangrijpingspunten op celniveau voor elektromagnetische golven met 
het bereik van radiofrequenties (RF-EMW). Acute (kortstondige) blootstelling aan elektromagnetische 
radiogolven kan de NADH-oxidase in het plasmamembraan stimuleren, wat het ontstaan van reactieve 
zuurstofspecies (ROS) kan verhogen. Een toename van ROS kan de receptor van de endotheliale  
groeifactor (EGF) stimuleren, wat wederom het reactiepad van de extracellulair signaal-geregelde kinase 
(ERK) kan activeren. Het reactiepad van de ERK houdt de daarop volgende activering van de Ras- en Raf-
proteïne en de mitogen-geactiveerde proteïne kinase (MAPK) in. Het reactiepad van de MAPK speelt een rol 



bij het ontstaan van tumoren. Chronische exposities aan reactieve zuurstofspecies (ROS) kan verschillende 
stress-kinasen activeren (p38 MAP-kinase). De activering van de p38-MAP-kinase kan het reactiepad van 
de ERK stimuleren en ook tot fosforylering van hitteschok proteïne (HSP) leiden, wat de apoptose remt. Het 
remmen van de apoptose zou het ontstaan van kanker kunnen bevorderen door het overleven van cellen 
met beschadigd DNA te verlengen. Hitteschok proteïnes stabiliseren ook de endotheliale stress-fibers 
(endothelial stress fibers) en veranderen de uitscheiding van bFGF. Dit kan tot een verhoogde 
doorlaatbaarheid van de bloed-testikel-barrière en onvruchtbaarheid leiden. Elektromagnetische radiogolven 
kunnen ook het ontstaan van kanker bevorderen door de ornithine decarboxylase (ODC) te stimuleren, een 
“rate-limiting enzym” in de polyamine synthese, en ook door een verstorende werking op de calciumkanalen 
in het plasmamembraan. 
 
Verhoogd de blootstelling aan gsm-straling het risico op kanker? 
De reeds vermelde studies hebben gesuggereerd dat elektromagnetische velden de groei (proliferatie) van 
cellen, van het DNA, het RNA en de proteïne-synthese wijzigen (89, 90). Het bewijs van epidemiologische 
studies over de effecten van elektromagnetische radiogolven m.b.t. het ontstaan van kanker is echter 
omstreden (91, 92). 
Wij laten de mogelijke reactiepaden van het ontstaan van kanker door elektromagnetische radiogolven zien. 
Zoals eerder uitgelegd, zou het plasmamembraan een aangrijpingspunt voor elektromagnetische 
radiogolven kunnen zijn. Elektromagnetische radiogolven zouden een ongecontroleerde celgroei kunnen 
opwekken door hun invloed op de verschillende enzymen en receptoren van het plasmamembraan. Een 
kortstondige blootstelling aan elektromagnetische radiogolven kan tot een verhoogde activiteit van het 
enzym NADH-oxidase in het plasmamembraan leiden, wat een toename van reactieve zuurstofspecies 
(ROS) tot gevolg heeft (8). De reactieve zuurstofspecies activeren dan de MMP's (matrixmetalloproteïnases). 
Dit zou de epidermale groeifactor opwekken en de extracellulair signaal-geregelde kinasen (ERK's) activeren. 
Een chronische expositie aan elektromagnetische radiogolven wekt stress-kinasen op die de p38-MAP-
kinase (MAP = mitogen-geactiveerde proteïne) activeren. De p38-MAP-kinase stimuleert de fosforylering van 
hitteschok proteïne die de weg van de apoptose remmen (9). Dus kan gsm-straling een ophoping van DNA-
beschadigingen in de cel veroorzaken en tot ongecontroleerde celgroei leiden. 
Bovendien hebben verschillende rapporten erop gewezen dat ornithine decarboxylase (ODC) een 
aangrijpingspunt voor microgolfstraling zou kunnen zijn (93-95). Ornithine decarboxylase (ODC) is het “rate-
limiting” enzym dat deelneemt aan de polyamine synthese. Dit zijn bestanddelen die de celdeling bevorderen. 
Een te hoge productie (overexpressie) van ornithine decarboxylase (ODC) staat met de ontwikkeling van 
kanker in verbinding (96). De activiteit van ornithine decarboxylase (ODC) wordt door van het membraan 
doorgegeven signalen gestuurd, en elektromagnetische radiogolven zouden ornithine decarboxylase (ODC) 
direct kunnen stimuleren of door op het membraan in te werken (95). 
Alhoewel bekend is dat de blootstelling aan elektromagnetische radiogolven effecten heeft op de expressie 
van proteïne kinase C-enzymen, zijn er in de vakliteratuur tegenstrijdige berichten te vinden over de rol die 
een veranderde activiteit van de proteïne kinase C bij het ontstaan van kanker speelt (85, 97). Forbolester 
staat alom bekend als tumorverwekkende stof en een acute blootstelling aan forbolester stimuleert de 
proteïne kinase C. Echter vermindert chronische expositie aan forbolester de activiteit van proteïne kinase 
C-Delta. Lu et al. en Hornia et al. ontdekten dat de vermindering van  proteïne kinase C-Delta in samenhang 
staat met een toenemende groei van tumoren (85, 86). Zoals reeds boven toegelicht, zouden 
elektromagnetische radiogolven in samenhang kunnen staan met de verminderde activiteit van de proteïne 
kinase C. Wij gaan er daarom van uit dat een chronische blootstelling aan elektromagnetische radiogolven, 
wat een verminderde activiteit van de proteïne kinase C tot gevolg heeft, in samenhang zou kunnen worden 
gebracht met het ontstaan van kanker. 
Veranderingen in de intracellulaire calciumconcentraties en de activiteit van de ornithine decarboxylase 
(ODC) en proteïne kinase C staan zowel in verbinding met en kunnen ook gevolg zijn van blootstelling aan 
elektromagnetische radiogolven. In de vakliteratuur is ook een bericht te vinden over door reactieve 
zuurstofspecies gestuurde veranderingen in de activiteit van de proteïne kinase C (PKC) en ornithine 
decarboxylase (ODC) (98). Dus kunnen de, door elektromagnetische radiogolven veroorzaakte, hogere 
concentraties van reactieve zuurstofspecies celdifferentiaties opwekken, door op de enzymen MAPK-kinase, 
HSP, proteïne kinase C en ornithine decarboxylase (ODC) in te werken. 
 

Toekomstig onderzoek: een aanpak op basis van ICT   

Het bewaren van een gsm in een broekzak (of het bevestigen aan een broeksriem) zorgt ervoor dat de 
testikels aan een hoge vermogensdichtheid van gsm-straling worden blootgesteld. Hetzelfde gebeurt er als 
een persoon met een Bluetooth-headset (of met ieder ander handsfree-set) belt, met de gsm in de 
broekzak. Handsfree-sets worden steeds populairder en misschien stelt hun gebruik het hoofd minder bloot 
aan gsm-straling (99), maar mogelijk brengt het nu ook het mannelijk voortplantingssysteem in gevaar. 
Tijdens normaal gebruik zijn het toestel en de mannelijke voortplantingsorganen door talrijke weefsellagen 
van elkaar gescheiden. Daarom is het van groot belang om onderzoekscondities te creëren, waarbij de mate 



van  blootstelling aan radiogolven (dosimetrie), zoals ze feitelijk in dagelijks leven voorkomt, gesimuleerd 
wordt. Dus hebben wij een tweedimensionaal, anatomisch computermodel van de weefsels ontwikkeld dat 
de specifieke afstand bepaalt die bijna identiek is aan de afstand van de gsm (in de broekzak) tot de testikels. 
Zo kunnen wij de in een laboratorium gemeten effecten op levensechte situaties omrekenen (het gaat hierbij 
om een met een Linus-computer ontwikkeld software-gesteund model en niet om een of ander 
fysisch/anatomisch model). Een dosimetrische analyse van radiogolven (stralingsdosimetrie: berekening van 
de van materie en weefsel geabsorbeerde straling als gevolg van blootstelling aan straling) wordt met behulp 
van een tijdsdomeinmethode (FDTD) doorgevoerd. Ook zullen wij een model van de onderzoeksopbouw 
ontwerpen dat de afstand tussen radiogolf-bron en het spermamonster zal berekenen. Dit model zal het best 
de feitelijke, in het dagelijks leven voorkomende SAR-condities weerspiegelen. 
Volgens het onderzoeksprogramma van de WHO op het gebied van radiofrequentievelden is 
laboratoriumonderzoek belangrijk voor de beoordeling van gezondheidsrisico's op grond van 
elektromagnetische radiogolven (1). Wij hebben deze studie op basis van onze onlangs gepubliceerde 
voorstudie ontworpen (46) en op de biomodel-studie van Bit-Babik et al. (99). Wij zullen ook de effecten van 
specifieke afstanden op bepaalde sperma-eigenschappen (sperm parameters) en het ontstaan van reactieve 
zuurstofspecies (in zuivere spermamonsters) onderzoeken. 
 
Conclusie 
Wij hebben de vakliteratuur bestudeerd om de uitwerkingen van gsm-straling op de humane gezondheid 
beter te begrijpen, in het bijzonder de effecten op de vruchtbaarheid en m.b.t. kanker. De in de handel 
verkrijgbare gsm's zouden de celfuncties door niet-thermische effecten kunnen beïnvloeden. Wij hebben de 
hypothese opgesteld dat het plasmamembraan het aangrijpingspunt van de gsm-straling zou kunnen zijn. 
Elektromagnetische radiogolven kunnen de vorming van reactieve zuurstofspecies verhogen door de NADH-
oxidase-activiteit in het plasmamembraan te verhogen. Langdurige blootstelling aan elektromagnetische 
radiogolven kan ook DNA-beschadigingen veroorzaken (door langdurige oxidatieve stress), wat misschien 
de celdood van neuronale cellen en zaadcellen versnelt en neurodegeneratieve processen zoals het 
ontstaan van kanker in de hersenen en in de testikels bevordert. Ieder tumorbevorderend effect van 
elektromagnetische radiogolven zou in hun uitwerking op de proteïne kinase C, ornithine decarboxylase 
(ODC), de tussen de cellen aanwezige calciumophopingen (calcium spikes) en de stimulering van stress-
kinase besloten kunnen liggen. Het stimuleren van de NADH-oxidase in het plasmamembraan zou een 
centrale rol bij de boven genoemde effecten kunnen spelen. 
Oxidatieve stress en veranderingen in de proteïne kinase C -activiteit zou tot de met elektromagnetische 
straling in verband staande onvruchtbaarheid kunnen leiden, die in talrijke studies waargenomen werd. Dus 
zouden elektromagnetische radiogolven van de in de handel verkrijgbare gsm's invloed op het 
bevruchtingsvermogen van de spermatozoïden (zaadcellen) kunnen hebben. Daarom zou de SAR-
grenswaarde (waarde van de maximaal acceptabele blootstelling) verlaagd moeten worden. Er is echter 
meer onderzoek nodig om een definitief bewijs te kunnen leveren voor de schadelijkheid van gsm-straling. 
Dit kan met behulp van laboratoriumonderzoek in combinatie met computer-gesteunde bio-modellen 
gebeuren.   
 
Lijst van de afkortingen 
RF-EMW: radiofrequente elektromagnetische golven; SAR: 

Specific Absorption Rate (specifieke absorptiewaarde); 

FDTD: Finite difference time domain; MDA: malondialdehyde; 

HSP: hitteschok proteïne; PKC: proteïne kinase C; SOD: 

superoxide dismutase; GSH-Px: glutathione peroxidase; CAT: 

katalase; OS: oxidatieve stress; MAPK: mitogen-geactiveerde 

proteïne kinase; ERK: extracellulaire signaal-geregelde kinasen; 

ODC: ornithine decarboxylase 
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