Die Behandlung mit hochfrequenten elektromagnetischen Feldern (HF-EMF) schiitzt
junge transgene Alzheimer-Modell-Mause vor der Abnahme der Gedachtnisleistung und
stellt bei alten Mausen dieser Art die Gedachtnisleistung wieder her.
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Diese bemerkenswerte Studie von Arendash et al*. liefert Uberzeugende Hinweise dafiir, dass HF-
EMF [918 MHz, Spezifische Absorptionsrate (SAR) 0,25 W/kg Ganzkorper] in transgenen Alzheimer-
Mausen - die bei der Erforschung der Alzheimer-Krankheit eine bedeutende Rolle spielen - die
Gedachtnisleistung erhalten bzw. wieder herstellen und in den nicht-transgenen Kontrolltieren
moglicherweise sogar verbessern. Diese auch fiir die Autoren unerwartete Beobachtung wurde bei
Experimenten mit jungen und alten erwachsenen Alzheimer-Mausen im Vergleich zu Kontroll-
Mausen ohne diese genetische Vorbelastung gemacht, wenn die Tiere taglich 2 x 1 Stunde lber
Monate hinweg der Bestrahlung ausgesetzt waren. Der Nachweis der Zunahme bzw. der Wieder-
herstellung der Gedachtnisleistung wurde mittels erprobter Verhaltenstests erbracht und mit bio-
chemischen Befunden, die nach der Tétung der Versuchstiere erhalten wurden, abgesichert.

Folgende biologische Mechanismen, die sich gegenseitig erganzen, werden von den Autoren zur

Erklarung dieser Gberraschenden Befunde angegeben:

- Verhinderung der Abeta-Aggregation im Gehirn der Alzheimer-Mause

- Auflésung vorhandener Abeta-Plaques im Gehirn der Alzheimer-Mause

- Entfernung der wasserloslichen Abeta-Oligomere aus dem Gehirn der Alzheimer-Mause durch
verstarkte Ausscheidung

- Temperaturanstieg im Gehirn der Alzheimer-Mé&use um ca. 1 °C nach langerer Versuchsdauer

Aus diesen Ergebnissen zu schlieen, dass HF-EMF eines Tages zur Pravention und Therapie der

Alzheimer-Krankheit verwendet werden kann, ist aus folgenden Griinden stark verfriht:

1) Das verwendete transgene Alzheimer-Mausmodell deckt die Pathogenese der menschlichen
Alzheimer-Krankheit nur teilweise ab, da bei dieser neben dem Abeta-Amyloid das
phosphorylierte Tau-Protein eine wohl vergleichbar grofRe Rolle spielt. Tau ist in der vorliegenden
Untersuchung unbericksichtigt geblieben. Der Ausfall der Gedachtnisleistung beim Alzheimer-
Patienten ist entschieden komplexer als bei der Alzheimer-Maus.

2) Die Angaben dartiber, wie die Bestrahlung durchgefiihrt wurde und der Ganzkorper-SAR-Wert
von 0,25 W/kg zustande kam, sind sparlich. Unklar ist auch, ob die Bestrahlung allein mit der
Tragerfrequenz der 918-GSM-Strahlung oder doch mit der GSM-modulierten Strahlung erfolgte.
Die verwendete Ganzkorper-SAR von 0,25 W/kg ist dreimal hoher als der Grenzwert, der gegen-
wartig fir die Allgemeinbevélkerung gilt. Theoretisch wéare es vorstellbar, dass die bei der
Alzheimer-Maus erzielten positiven Ergebnisse allein dem Temperaturanstieg, der als Folge der
Strahlung eintrat, geschuldet sind.

3) Die vorgelegten Untersuchungsergebnisse, die noch der Bestatigung bedirfen, lassen den
Schluss zu, dass HF-EMF den Stoffwechsel der Labortiere vermutlich auf mehreren Ebenen be-
einflusst, wobei gesundheitliche Stérungen anderer Art wie z. B. Krebs in keiner Weise aus-
geschlossen werden kénnen. Die geringe Anzahl von 5-8 Tieren pro Versuchsgruppe verhindert
von sich aus, dass zu dieser Fragestellung Erkenntnisse gewonnen werden konnten.

Obwohl die Ergebnisse der Studie gut begriindet und auch glaubhaft sind, ist die einzige gegenwartig

daraus ableitbare Forderung, dass die Erforschung der biologischen Wirkungen elektromagnetischer

Felder mit viel mehr Nachdruck als bisher betrieben werden sollte. Dann wird sich auch heraus-

stellen, ob die Berufung der Autoren auf die WHO und andere Organisationen, die einhellig fest-

stellen, dass weder bei Erwachsenen noch bei Kindern mit EMF-bedingten gesundheitlichen Risiken
zu rechnen, tUberhaupt gerechtfertigt ist.
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