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Vorwort

Die Verdffentlichung von Beral und Mitarbeitern in Lancet, 2, 290,
(1982) tiber ,,maligne Melanome und Bestrahlung durch Leuchtstoff-
lampenlicht am Arbeitsplatz” hat erneut die Diskussion tiber ein ver-
mutetes hiheres Krebsrisiko bei Leuchtstofflampenbeleuchtung auf-
flackern lassen.

Die Lichttechnische Gesellschaft (LiTG) e. V. als diejenige technisch-
wissenschaftliche Vereinigung, die es sich zur Aufgabe gemacht hat,
die gesamte Lichttechnik in Theorie und Praxis zu fordern und zu ver-
treten, hat sich stets bemiiht, ihren Wissensstand iiber gesundheits-
fordernde und gesundheitsschddigende Einfliisse des Lichtes und der
optischen Strahlung auf den Menschen durch Zusammenarbeii mit
Photobiologen, Dermatologen und Ophthalmologen zu erweitern.

Leuchtstofflampen fiir Beleuchtungszwecke haben verglichen mit dem
natiirlichen Tageslicht (Sonne plus Himmel) sowohl im UV-B-Bereich
(mittelwelliges UV) als auch im UV-A-Bereich (langwelliges UV) be-
trachtlich niedrigere Strahlungsanteile als das natiirliche Tageslicht,
selbst bei Bezug auf die gleiche Beleuchtungsstirke. Verglichen bei
Beleuchtungsstirken, wie sie im Hochsommer herrschen, sind die
Strahlungsanteile iiblicher Beleuchtungsanlagen imn UV-Bereich sogar
um drei Grofienordnungen geringer.

Auch die Bestrahlungsdosen - die photobiologisch wirksamen Be-
straklungen - die im Laufe eines Arbeitslebens akkumuliert werden,
sind in Beleuchtungsanlagen mit Leuchtstofflampenlicht um Gréfen-
ordnungen geringer als unter der natiivlichen Strahlung der Sonne
und des Himmels.

Der in den vergangenen 20 bis 30 Jahren festgestellte Anstieg der bis-
artigen Melanome uwm 10 bis 15 % jdhrlich kann nicht dem Spektrum
der Leuchtstofflampen angelastet werden, zumal die Ursachen und
der Entstehungsmechanismus der malignen Melanome noch nicht
véllig gekldrt sind.

Festzustehen scheint bis jetzt lediglich, daf§ die folgenden vier Fak-
toren das Risiko der Melanombildung erhohen:

Sonnenbestrahlung (Gesamidosis)

mangelhafte Fihigkeit zur Hautbrdunung

Beschdftigung in Innenrdumen und hdufige excessive Sonnenbdder
helle Augenfarbe



Die Herren Prof. Dr. med. Dr. h.c. O. Braun-Falco und Dr. med.
A. Galosi, Dermatologische Klinik und Poliklinik der Universitit
Miinchen, haben diefolgende,,Gutachterliche Stellungnahmezum Ein-
fluft des Leuchtstofflampenlichtes auf die Entstehung maligner Me-
lanome” auf Bitte der Lichttechnischen Gesellschaft und der Férder-
gemeinschaft Gutes Licht verfafit.

Sie kommen in ihrer Stellungnahme zu dem Ergebuis, dafl wegen der
Dosis-Groflen-Unterschiede zwischen natiirlichem Tageslicht und
Leuchtstofflampenlicht ein Zusammenhang mit dem Auftreten von
malignen Melanomen an nicht exponierten Kérperarealen unwahr-
scheinlich ist und daher infolge der Summe der heute bekannten und
anerkannten Fakten eine allgemeine Verunsicherung durch Leucht-
stofflampen nicht gerechifertigt erscheint. Befiirchtungen oder gar
unseriése Behauptungen, das Licht von Leuchtstofflampen sei fiir die
Entstehung maligner Melanome ursdchlich, entbehren daher jeder
wissenschaftlich gesicherten Grundlage.

Die Lichttechnische Gesellschaft steht allen weiteren wissenschaft-
lichen Untersuchungen mit dem Ziel, die Ursachen der Melanom-
entstehung herauszufinden, aufgeschlossen gegeniiber und bietet Me-
dizinern, Photobiologen und Dermatologen ihre Mithilfe und Unter-
stiitzung in lichttechnischen und strahlungstechnischen Fragen an.

Lichitechnische Gesellschaft e. V.

I bt /5 gL

DerVorsitzende der LiTG Der Vorsitzende des
Technisch-Wissenschaftlichen
Ausschusses

November 1984
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Gutachterliche Stellungnahme zum Einflul
des Leuchistofflampenlichts
auf die Entstehung des malignen Melanoms

~

3. Braun-Falco und A. Galost

Die Wellenldngen des Sonnenlichtes an der Erdoberfliche sind durch
die natiirliche Filterwirkung der Atmosphire und vor allem durch die
Strahlungscharakteristik der Sonne festgelegt (41). Sie umfassen den
Bereich der Infrarotstrahlung mit Wellenldngen von 800 Nanometer
(nn} und mehr, das sichtbare Licht von ebwa 800 bis 400 nm und einen
Teil der ultravioletten Strahlung (UV) (400 bis 290 nm).

Grundsitzlich wird die UV-Strahlung nach ihrer biologischen Wirkung
in drei Bereiche unterteilt:

- UV-C: 40 bis 280 nm

~ UV-B: 280 bis 320 nm

-~ UV-A: 320 bis 400 nm

Die kurzwellige UV-Strahlung, UV-C, wird in der Ozonschicht der obe-
ren Erdatmosphére weitgehend absorbiert. Somit erreicht nur UV-B und
UV-A aus dem UV-8pekirum der natiirlichen Strahlung den mensch-
lichen Organismus. In kiinstlichen Lichtquellen, wie Gasentladungs-
lampen und elekirischem Lichtbogen, kann dagegen UV-C enthalten
sein.

in Leuchtstofflampen sowoh! diterer Ausfithrung (38 mm Rohrdurch-
messer) als auch neuerer Ausfiihrung (26 mm Rohrdurchmesser) si d
deutlich weniger UV-A-und UV-R A é ile mﬁ' Eteﬂ als im natiirliche

Es

Tageslicht, auch in bezug auf die gleiche Bele ungsstirke (46).
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trale Strahlungsverteilung) zu allgemeinen Reaktionen von Stoffwechsel,
Mervensystem und Kreislauf (14).

Von Gerke wurde eine umfassende Ubersichtsarbeit iiber die Reaktion
des Auges auf UV-Strahlung vorgelegt (15).

UV-Wirkmngen auf die Haut

In den letzten Jahrzehnten wurde begonnen, die Wirkungen der UV-
Strahlung auf das grofte Organ des menschlichen Korpers, die Haut,
zu untersuchen. Danach werden die biologischen Effekte in akute (2. B.
Sonnenbrand, Braunung) und chronische (z. 3. Hautalterung) unterteilt.

a} UV-Karzinogenese

71 den chronischen Effelten der UV-Strahlung z&hlt auch das Problem
der UV-Karzinogenese. Es ist allgemein akzeptiert, daRl UV-Strahlung
die Bildung von bosartigen Hauttumoren, insbesondere dem spinozellu-
liren Karzinom und dem Basaliom, initiieren kann. Auch der Zusam-
menhang zwischen UV-Strahlung und der Entstehung eines der bis-
artigsten Tumoren, dem malignen Melanom, wird diskutiert {9, 10, 15,
32). Dabei scheinen Personen mit geringer Pigmentierungsfahigkeit und
Neigung zu Sonnenbrand erhéht gefdhrdet (3, 43). Der} irkungsmecha-
nismus zwischen der Entstehung des malignen Melanoms und der UV-
Strahlung ist letztlich unbekannt, diirfte aber in einer Anderung im
genetischen Material in Oberhautzellen (somatische Mutation) zu~
suchen sein.

b) UV-Strahlung und malignes Melanom

Seit langem beschaftigen sich wissenschaftliche Zentren mit der Frage
nach der Ursache der Bildung des malignen Melanoms an lichtgeschiitz-
ten Korperregionen. Nach Lee und Merril wird durch UV-Strahlung in
den lichtexponierten Arealen ein sog. Solar circulating factor” gebildet,
der zu lichigeschiitzten Kérperarealen ,transportiert” wird, um dort die
Rildung des malignen Melanoms zu bewirken (32).

Mishima (38) vermutete eine unterschiedliche Zielzelle der UV-Strah-
lung: in lichtexponierten K6rperzonen die Naevuszelle, dagegen in licht-
geschiitzten Arealen den Melanozyt.

Fin anderes Postulat verbindet die Melanombildung mit dem Zusam-
menwirken von UV-Strahlung und photoaktiven Bestandteilen der
Hautfette (11, 34).

Aus diesen Verdffentlichungen geht hervor, dafl ausschlieRlich Hypo-
thesen iiber die Entstehung des malignen Melanoms bestehen.
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1981 fanden Beral und Mitarbeiter, daR moglicherweise dem emittierten
UV-Anteil von Leuchtstofflampen in der Atiologie des malignen Mela-
noms eine entscheidende Bedeutung zukommt (4).

Leuchtstofflampen und ihre biologische Wirkung

Leuchtstofflampen sind Quecksilberdampf-Niederdrucklampen. Durch
einen Leuchtstoff wird darin kurzwellige in langwellige Strahlung um-
gewandelt. Die spektrale Verteilung dieser Lampen wird vom Leucht-
stoff und der Durchlissigkeit der Kolbenglédser bestimmt. Aus dem UV-
Bereich sind nur UV-A und wenig UV-B enthalten (47). Klinische Be-
richte iiber Hautunvertriglichkeitsreaktionen durch Leuchtstofflampen
sind selten (7, 8, 22). Hauterscheinungen oder Juckreiz traten dabei bei
Patienten auf, die an besonders schweren Lichtdermatosen (Licht-
urtikaria, persistierende Lichtreaktion) erkrankt waren, oder sie wurden
auf den UV-B-Anteil der élteren Leuchtstofflampen (22) zurlickgefiihrt.

In der oben zitierten Arbeit von Beral und Mitarbeiter (4) wurde ins-
besondere in dem gegeniiber dem UV-B-Strahlungsanteil hoheren UV-
A-Anteil der Leuchtstofflampen ein melanominduzierendes Potential
vermutet. '

Zu diesem Problemkreis sollen im folgenden einige grundsétzliche Uber-
legungen in die Diskussion eingebracht werden. Sie mdgen auch auf die
Schwierigkeiten der Beurteilung von statistisch ermittelten Daten in
deren Verhsltnis zum biclogischen Zielorgan Haut hinweisen.

Experimentelle Untersuchungen

Detaillierte Untersuchungen zur Bedeutung der verschiedenen UV-
Riander bei der Entstehung von Hautkrebs an mehreren Tierspezies
zeigten (6, 17, 53), daR sich durch UV-B und UV-C Hauttumoren aus-
l6sen lieRen, jedoch UV-B-Strahlung am wirksamsten ist (5, 28, 54, 55).
Unter bestimmten experimentellen Bedingungen erschien UV-A zunéchst
weder als erythemerzeugend noch als karzinogen (50). Dagegen schlos-
sen Forbes und Davies (12) durch Untersuchungen an Mé&usen mit einer
sog. UV-A-Leuchtstofflampe mit vorgeschaltetem UV-B-Glasfilter auf
eine tumorinduzierende Wirkung von UV-A. Dieser Befund ist jedoch
nicht ohne weiteres auf die menschliche Haut tibertragbar. Selbst auf
dem terexperimentellen -Sektor sind die Ergebnisse nicht einheitlich.
Dem UV-A-Spektrum wird heute allgemein, abgesehen von einer gut-
achterlichen Stellungnahme von Magnus (36), die auf einer Beobach-
tung an einer Einzelperson beruht, keine gesicherte karzinogene Wir-
kung zuerkannt.



Kiinisches Beispiel zur lichtinduzierten Karzinogenese
Dias Krankheitsbild des Xeroderma pigmentosum ist derzeit das am
hesten untersuchte Modell zum Verstindnis der UV-bedingten Karzino-
genese. Bei den Erkrankien haben die Zellen in der Oberhaut i
dermis) die natiirliche Fahigkeit verloren, durch UV-Strahlung gesetzte
: o
iese Unfihigkeit der epidermalen Zellen ist genetisch determiniert.
ie derart geschidigten Zellen tragen nach der UV -Exposition ,falsche”
Informationswerte mit der Folge, daf maligne Hauttumoren aufschieflen.
Deren Metastasierungskapazitit begrenzt meist die Lebenserwartung
dieser Patienten. Lynch und Mitarbeiter berichteten 1977 zum Beispiel
iiber ein Geschwisterpaar, das an dieser Lichtdermatose erkrankt war
(33). Die Bildung neuer Hauttumoren konnte erst nach Verlagerung der
ceizeitaktivititen vom Tag in die Nacht unterdriickt werden. Die UV-
Dosis der Leuchistofflampen, denen beide Patienten somit exponiert
waren, wirkten dabei nicht tumorinduzierend. Dies kann auch dahin-
gehend interpretiert werden, daf die geringen UV-A-Strahlungsanteile
nicht kanzerogen wirkten.

Biologische UV-Wirkung auf die Haut des Menschen

MNach Kaidbey und Kligman (25) fiihrt 1JV-A-Bestrahlung nicht zu epi-
dermalen Veranderungen in der Haut des Menschen. Neben UV-B-und
UV-C-Strahlung sind aber auch einmalig gesetzte hohe UV-A-Dosen
beim gesunden Menschen in der Lage, eine starke Reaktion des epider-
malen Reparatursystems hervorzurufen (20).

Histologisch faRbare Verdnderungen, wie z.B. Yerdickung der Epider-
mis nach 6- bis 9monatiger kiinstlicher Bréaunung mittels einer kommer-
ziellen Sonnenliege, sind beschrieben (45). Allerdings miiRte nachge-
priift werden, ob solche Befunde nicht auf den noch vorhandenen
geringen UV-B-Anteil (0.048 mW/ cm?) im angewandten Spektrum
zuriickzufithren sind.

Mach Swerdlow spielen vor allem die verfinderten Lebensgewohnhsiten
(Sonnenbaden, leichtere Bekleidung vor allem bel Frauen) eine beson-
dere Rolle in der Melanomentstehung (49). Er vermutete, daf sich m0g-
licherweise in den letzten Jahren die Erdatmosphére dahingehend ge-
indert hat, daR kurzwellige UV-Strahlung die Erde zu einem vergrofer-
ten Teil erreicht. Bemerkenswert erscheint aus dieser britischen Unter-
suchung eine positive Korrelation der Melanominzidenz mit der Dauer
der Sonnenbestrahlung zwei Jahre vor dem Ausbruch der Erkrankung.
In Richtung auf die kurzfristig initiierte Tumorbildung weisen auch
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Untersuchungen von Strickland und Mitarbeiter (46). Eine eiﬁmaﬁge
hochdosierte UV-Bestrahlung (Westinghouse F 20 fluorescent sunlamps,
275-375 nm) war bei der Tumoren %ﬁﬁmh&mg im Tierexperiment der frck—
tionierten Dosierung mit identischer Gesamtdosis (8,4 x10° J/m® deut-
lich itberlegen.

Dosis-Berechnungen zur Leuchistofflampe

Dosis-Berechnungen zum Vergleich der natlirlichen und von Leucht-
stofflampen emittierten UV-Mengen erscheinen zum Verstindnis hilf-
reich (46).

In der folgenden Tabelle sind Werte fiir in der Bundesrepublik Deutsch-
land handelsiibliche Leuchtstofflampen &lteren (38 mm Rohrdurch-
messer) und neueren (26 mm Rohrdurchmesser) Pertigungsdatums zu-
sarmmengestellt.

Fiir die in der Bundesrepublik Deutschland in Biiros verbreitetste Leucht-
stofflampe (Lichtfarbe 25 ,Universal Weil”) ergibt sich fiir einen Acht-
Stunden-Tag im UV-A-Bereich eine Dosis von 1848 J/m” im UV-B-
Bereich eine Dosis von 459 J/m? bei einer Beleuchtungsstirke von
1000 1x. Piir andere Beleuchtungsstirken lassen sich Bestrahlungsstirke
ungd Dosis leicht umrechnen.

Bei einer Beleuchtungsstirke von z. B. 300 Ix ergibt sich fiir diese Licht-
farbe die UV-A-Dosis zu
300 EX

18438 - 1000 1= = 5544 J/m*.

Die Erythemschwellienzeiten liegen bei Leuchistofflampen dlterer Aus-
fithrung (38 mm Rohrdurchmesser) je nach Lichtfarbe zwischen 32 und
itber 1000 Stunden, bel Leuchtstofflampen neuerer Ausfithrung (26 mm
Rohrdurchmesser) zwischen 106 und 266 Stunden. Bei einem Acht-
Stunden-Arbeitstag erhilt man fiir die meistgebrauchten Lichtfarben
25 Universal WelR” und 21 Meutralwei” lediglich 16 % bzw. 3 % der
Erythemschwellendosis, Die kumulative Dosis flir eine Beleuchtungs-
stirke von 1000 lx fiir ein ganzes Jahr (250 Arbeiistage) betrigt 462.000
J/m? =462 J/cm?.

Da in Davos im Jund um die Mittagszeit Beleuchtungsstirken von ca.
110.000 Ix herrschen, betridgt die Bestrahlungsstirke im UV-A-Bereich

1o - 358§1—?J 3938@—?‘;
m cm
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Die gleiche UV-A-Dosis, wie sie wihrend eines Jahres unter Leuchistoff-
lampenlicht von 1000 Ix Lichtfarbe 25 erreicht wird, erhdlt man in Davos
innerhalb einer Bestrahlungszeit von 3 Stunden und 15 Minuten.

Nach neueren Erkenntnissen sollen maximal 50 Prozent durch die Klei-
dung auf die Korperoberfliche auftreffen. Offenbar bestchen aber im
UV-B-Emissionsanteil von Leuchtstofflampen betrédchtliche Unter-
schiede. Fine Untersuchung von Mazwell und Elwood (37) an neun
Leuchtstofflampen aus Grofibritannien ergab dabei deutliche Schwarn-
kungen im UV-B-Emissions-Spektrum. Wie aus der vorstehenden Tabelle
hervorgeht, sind die Schwankungen der UV-B-Anteile bei Leuchtstoff-
lampen #lterer Ausfithrung stirker als bei solchen neuerer Ausfithrung
(46).

Fin 20tigiger Sonnenurlaub wiirde, wie eigene Untersuchungen ergeben
haben, einer Strahlenbelastung von rund 2000 J/cm 2 JV-A entsprechen.
Ahnliche Berechnungen lassen sich unter Beriicksichtigung der Relation
fiir die UV-B-Dosen durchfiihren.

Es zeigt sich, daf die UV-B-Tagesdosis von Leuchistofflampen (Licht-
farbe 25) in der Globalstrahlung in zwei Minuten und acht Sekunden
erreicht wird, Beriicksichtigt man die durchschnittliche Globalstrah-
lungs-Exposition vor und besonders nach der Berufstétigkeit unter Aus-
sparung von Wochenenden, Feiertagen und Kurzurlaub, so wird die
Leuchtstofflampenbelastung der Haut auf einen geringen Prozentsatz
der Gesamtbestrahlung reduziert.

Erschwert wird die Beurteilung der vorgestellten Berechnungen aller-
dings durch besondere Eigenschaften des UV-Erythems. Bei 17 von 20
Melanompatienten wurde eine iiberlange Persistenz des UV-B-Erythems
nach Einstrahiung einer &8fachen minimalen Erythemdosis (MED) fest-
gestellt (23).

Figene Untersuchungen an 77 Patienten mit malignem Melanom ergaben
keine Unterschiede zwischen der einfachen MED im UV-B- und UV-C-
Bereich im Vergleich zu Hautgesunden (13). Auch die UV-A-Pigmen-
tierungsfihigkeit, gemessen an der Sofortpigmentierung (IPD), wies von
der Kontrollgruppe keine Abweichungen auf (13).

Bis vor kurzem wurde angenommen, daR UV-Dosen unterhalb der MED

nur geringe und passagere Effekte auf die menschliche Haut setzen.
Heute wissen wir, daR bereits eine einmalige Bestrahlung unterhalb der
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Erythemdosis die Zerstrung des genetischen Zellmaterials in einzeinen
Epidermiszelien, einen allerdings geringfiigigen epidermalen Zellunter-
gang und die Pigmentierung bedingen kann (18, 24, 26, 31, 40). Gefilter-
tes Sonnendicht (> 320 nm) bt auf menschliche Zellkulturen keinen
direkien toxischen Effekt aus, es entstehen jedoch kurziebige DNS-
Bruchstiicke (40); Fluoreszenzlicht (GE F 15-T & cool white) soll aller-
dings auf Kulturen von embryonalen Méusezellen eine mutagene Wir-
kung ausiiben (29).

Mehrfache Bestrahlungen mit UV-A oder UV-B mit Dosen unierhalb
der MED senken die natiirliche Schwelle zur Erythembildung und zur
Pigmentierung {27, 29). In diesem Zusammenhang ist auf das Phdnomen
der Photoaugmentation zu verweisen (44). Basierend auf der Erfahrung,
daf Pigmentierung einen Schutz vor dem UV-B-Erythem bei spiterer
UV-Exponierung darstellt (42), wurde angenommen, daf auch die Sofort-
pigmentierung (IPD) einen gewissen Schutz darstelle, bis die Melano-
zytenproliferation und nachfolgend die indirekte Pigmentierung ein-
setzt.

Van der Leun und Stoop (51) zeigten jedoch, dafl mit Fensterglas gefil-
tertem Sonnenlicht die Empfindiichkeit menschlicher Haut gegen UV-C-
und besonders UV-B-Strahlung aus Quecksilberdampflampen erhoéht
wird. Willis und Mitarbeiter (52) fanden, daf in der UV-A-vorbestrahiten
Haut die Erythemschwelle von UV-B um die Hilfte und mehr gesenkt
wird. Die klinische und histologische Evidenz der Befunde veranialiten
die Autoren, dieses Phinomen als  Photoaugmentation” zu bezeichnen.
Damit ist gemeint, daR die erythemogenen Figenschaften einer UV-A-
UV-B-Kombination iiber die einfache Addition der einzelnen erythem-
erzeugenden Anteile hinausgehen,

Immunologische Verfinderungen durch UV-Stmidung

Aus jiingster Zeit liegen Untersuchungen iiber die Beeinflussung des
Immunsystems durch UV-Exposition vor. Bereits zwolf Bestrahlungen
an Freiwilligen {iber jeweils 30 Minuten in elnem kommerziellen Scla-
rium fiihrien zu einer reduzierten Ausbildung einer Kontakisensibili-
sierung gegeniiber einem hochpotenten Kontaktallergen (DMNCRB). Der
Grad der damit ausgeldsten Kontaktdermatitis, als Reaktionsstirke des

efferenten Schenkels von asllergisct yzessen, ist in der bestrahlien
Haut vermindert (19). Des welteren wurde ein Anstieg der peripheren
Blut-Lymphozytenzahl und Verd elation von Lymphozyten-
Subpopulationen gemessen (18). Hohe UV-A-Dosen (40 I/cm? bis 4x100
j/cm?) sind zudem in der Lage, die in der Epidermis gelagerten Zellen




des Immunsystems, die sog. Langerhans-Zellen, in ihrer morphologischen
Struktur auf elektronenmikroskopischer Ebene erheblich zu beeinflus-
sen (1). Zudem wird die Expression von spezifischen histochemischen
(ATPase) und funktionellen immunologischen Markern (la Antigen) der
Langerhans-Zellen gehemmt (1).

Zusammenfassung

Die angefiihrten Berechnungen und die Darstellung der photodynami-
schen Prozesse, die durch die Einstrahlung der verschiedenen UV-Quali-
titen (Spektralbereiche) auf die Hautstrukturen entstehen, weisen auf
die Komplexitit dieses Systems. Sie zeigen in ihrer Gesamtheit zum
heutigen Zeitpunkt jedoch nicht in die Richtung, die durch die-Unter-
suchung von Beral et al. (4) vorgegeben wird. Die derzeit vorliegenden
Daten machen wegen der Dosis-GriRen-Unterschiede zwischen Tages-
licht und Lampenlicht einen Zusammenhang zwischen Leuchtstoff-
lampen-UV-Exposition und dem Auftreten des malignen Melanoms an
nicht-lichtexponierten Kérperarealen unwahrscheinlich. Die o.g. Auto-
ren selbst stellen ihre statistisch ermittelten Schlufffolgerungen nur sehr
vorsichtig zur Diskussion. Dies entbindet die photobiologisch-interes-
sierten Zentren allerdings nicht von ihrer Pflicht, dem Hinweis von
Beral et al. weiter nachzugehen. Andererseits erscheint infolge der
Summe der heute bekannten und anerkannten Pakten eine allgemeine
Verunsicherung durch Leuchtstofflampen nicht gerechtfertigt.
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