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Dialektik des Fortschritts 521?? 5G, Alzheimer Demenz und
Pflegeroboter 4?? und zurAY.ck

Description

Seit der neuesten Digitalstrategie, den schon etwas Aolteren Digital pakten und dem Ruf nach

fl Aachendeckendem Mobilfunk in Deutschland weiA? es jeder: wir brauchen das alles. Unter anderem damit wir
demnAnchst mal genAY.gend Pflegeroboter in Marsch setzen kAfnnen, die von autonomen Lieferautos oder

Ted as neuestem autonomen Laster geliefert werden 4?? und dann autonom die Hintern der zu pflegenden
Demenzpatienten putzen kAfnnen. Dass diese Demenzpatienten in den letzten 10 Jahren um 40% zugenommen
haben und in der nAcheren Zukunft weiter zunehmen werden, das kann man der gleichen Zeitung entnehmen, die
AY.ber die heroische Digitalstrategie berichtet.

Warum das so ist, darAYer streiten sich die Gelehrten. Hohes Alter erreichen wir A¥ber immer bessere

L ebensbedingungen in Zeiten der sozialen, wirtschaftlichen und sonstigen medizinischen Rundumversorgung mit
evidenzbasierten Behandlungs- und ErnAchrungsstrategien und Fitnesstrackern und den neuesten
PrAnventionsgadgets unserer Krankenkassen, heiA? es. Und dieses hohe Alter sei der wichtigste Risikofaktor.

Daran mag etwas dran sein, denn Demenz, jedenfalls im Moment und klinisch erkennbar, setzt meistens erst ab
einem Alter von 60 und aufwAarts ein. Ich finde zwar, wenn ich so die einen oder anderen studentischen
Aushilfskellner beobachte, die mir statt meines Ceylontees einen Cappuccino bringen, dass Demenz heute wohl
schon frAYVzher einsetzt, aber das spare ich mir fAYa einen anderen Blog. Ansonsten ist unsere Wissenschaft
reichlich hilflos, wenn es um konkretes Wissen AVer mA{gliche Ursachen geht, auA ?er dem Altwerden.

Alter allein reicht nicht fAYar Demenz

A?brigens, das mit dem Altwerden ist so eine Sache. Wir denken immer, es gArnbe erst in neuerer Zeit viele alte
Menschen, well die durchschnittliche Lebenserwartung stetig gestiegen ist. Dabei vergessen wir: in diese Statistik
flieA?en vor allem die verringerte SAouglings- und Muttersterblichkeit ein. Wer im Mittelalter einmal 40, 50
Jahre erreicht hatte und nicht gerade der armen Schicht angehA{lrte, von Kriegen oder der Pest umgebracht wurde,
der hatte auch damals eine gute Chance alt zu werden.
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Mein Paradebeispiel ist der mittelalterliche Theologe und Philosoph Robert Grosseteste, Bischof von Lincolnin
England. Der starb 1253 AV.ber 80jAshrig, nachdem er 1235, mit weit A¥zber 60, einen anstrengenden neuen Job
angetreten hat, nAemlich den eines Bischofs von Lincoln.! Die DiAfzese Lincoln reichte damals noch weiter als
heute, von den AuslAaufern von Y orkshire bis hinunter an den Nordrand von London, geschAatzte 300 km, und
von der OstkAYzste Englands bis nach Wales, vielleicht etwa 200 km. Diese bereiste er unermAYdlich,
vermutlich mit Reisewagen oder Maultier, um sie zu ordnen, bei einer Reisegeschwindigkeit von vielleicht 40 km
am Tag ein mAYzhsames Unterfangen. Und die meisten Werke, die er hinterlieA? schrieb er in dieser Zeit, und
diese beeinflussten den Gang der europArischen Geistesgeschichte maA ?geblich. NatAYalich, als Kleriker hatte
er genA¥zgend und wohl auch gute Nahrung, aber er war wie alle anderen dem nicht gerade warmen und
trockenen Klima ausgesetzt, ohne Zentralheizung und andere Annehmlichkeiten. Das soll nur ein kleines
Einzelbeispiel sein, um zu sagen: Vom Altwerden allein wird man nicht dement. Das Risiko mag steigen, aber
Ursache ist es sicher nicht.

UngeklAxrrte Demenzur sachen und einige K andidaten

Die Ursachen der Demenz sind nicht geklAart. Man weiA?, dass das ZellgerAYzst der Neuronen zusammenbricht,
dass sich das Amyloidprotein, das an sich stAendig gebildet wird, im A2bermaA ? sammelt und nicht mehr
abgebaut wird (genauere ErlAnuterungen dazu gibt esim von uns kAYarzlich herausgegebenen Handbuch?). All
das fAY.hrt zu EntzAY.ndungsprozessen und zum Verlust von Neuronen. Dieser beginnt bei der
Alzheimerdemenz erst in den Basalganglien, genauer im Nucleus basalis Meynert, einer kleinen Struktur im
Zwischenhirn auf der HA Yhe der Nasenwurzel und pflanzt sich dann in den Hippocampus fort. Das ist eine kleine
Struktur des GroA 2hirns, und zwar dort, wo der GroA 2hirnlappen nach innen gefaltet ist, etwa auf HA Jhe der
SchiAofe. Man nennt sie so, weil sie aussieht wie ein Seepferdchen, das auf L ateinisch Hippocampus helA?t.

Der Hippocampus ist eine fAYur das GedArchtnis zentrale Struktur unseres Gehirns. Wenn wir uns konzentrieren
wird das unterstAYizt durch die laterale Hemmung, die die acetylcholinergen Neuronen aus dem Nucleus basalis
Meynert vermitteln.3 Diese Inhalte werden dann in einer Art KurzzeitgedArchtnis vorgehalten, dessen Substrat
unter anderem die neuronale AktivitAat des Hippocampus ist. Er sortiert offenbar wAshrend des Schlafens
Bedeutsames aus, das dann ins LangzeitgedAachtnis AYzberfAYzhrt wird. Wenn diese Struktur geschAredigt wird,
wie das bei Alzheimer Demenz der Fall ist, dann funktionieren die A?bergabe- und Abrufprozesse vom Langzeit-
ins KurzzeitgedAachtnis und zurAY.ck nicht mehr gut. Daher kA fnnen Demenzpatienten sich vor allem
kurzfristige Inhalte und Ereignisse immer schlechter merken und haben dann langsam auch Probleme Inhalte aus
dem LangzeitgedAachtnis abzurufen &?? Namen, Fakten, Gesichter 422 und verlieren so einen wesentlichen Tell
ihrer PersAfnlichkeit.

Man weiA?, dass einige genetische Marker eine Rolle spielen, aber eher geringfAYgig, so dass Genetik diese
SpAntform der Demenz nicht erklAaren kann. UnfAxlle spielen eine Rolle, geistiges Training und FlexibilitAxst,
das Lernen von Sprachen und neuen Inhalten, soziale Teilhabe und Bewegung helfen dabei, Demenz

hinauszuzA figern, aber ursAachlich dAYafte keines dieser Elemente bzw. deren Fehlen sein.

K ognitive A?ber stimulation und mangelnde Ruhe

Michael Nehls hat die interessante These vorgebracht, dass das Beta-Amyloid, das bei Alzheimer Patienten
vermehrt gefunden wird, eigentlich eine Schutzfunktion hat, die den AYzberaktiven Hippocampus vor der
ToxizitAot von GABA schAVizen soll. GABA ist ein erregender Transmitter, der die AktivitAat der Neuronen
im Hippocampus vermittelt und im A ?bermass eben giftig wirkt.4 Bei Ruhe oder im Schiaf wird er wieder
abgebaut. Dawir heutzutage kognitiv A¥beraktiv sind und uns durch unser nAachtliches

Unterhal tungsprogramm die Ruhe rauben, ist dieser Theorie zufolge Alzheimer-Demenz immer hAaufiger die

Page 2
A®© Prof. Harald Walach



PROF. DR. DR. HARALD WALACH
https://harald-walach.de https://haral d-walach.info

Folge eines derart hyperaktiven und schiaflosen Lebensstils. Das klingt fAYar mich plausibel, auch wenn die
These von der Schutzfunktion, soweit ich sehe, vorlAaufig nur durch einige Grundlagenstudien gedeckt ist.

Quecksilber etc.

Wir haben vor einiger Zeit in einer systematischen A2berblicksarbeit gezeigt, dass und wie metallisches
Quecksilber, vor alem aus Zahnamalgamen, eine ursAachliche Beteiligung bel der Entstehung von Alzheimer
Demenz hat.® Es ist anzunehmen, dass noch andere Schadfaktoren, die wir in unserer modernen Umwelt finden
4?? andere Schwermetalle und Umweltschafstoffe, vielleicht auch FeinstAaube 472 eine wichtige Rolle spielen 6.7
. Die Tatsache, dass unsere ErnAchrung immer Aarmer an den wichtigen Omega-3-FettsAouren geworden ist,
mag erkl Aaren, warum man einen positiven Einfluss von Fischkonsum sieht,8 denn Fisch ist eine der
Hauptquellen von Omega-3-FettsAauren. Und diese braucht das Gehirn, um seine PlastizitAat zu erhalten, etwa,
wenn wir Neues lernen, und das |mmunsystem benAftigt sie als Vorl Aaufersubstanzen all der Botenstoffe, die
EntzAY.dungsprozesse wieder zurAV.ckregulieren 9.

M obilfunk

Ich beschAxftige mich seit einiger Zeit am Rande immer mal wieder mit der Mobilfunkthematik, weil ich als
notorischer Nichtmobilfunknutzer gerne wissen will, was an mir vorA¥4ber geht. Und da bin ich auf eine
kAYurzlich publizierte Studie von Adamantia Fragopoulou und Kollegen aus Athen und dem Karolinska Institut
gestoA ?en10. Diese Grundlagenforscher wollten wissen, was Mobilfunk aus einem normalen Handy mit dem
Hippocampus macht, also jener Struktur, die fAYur den GedAxrchtnisschwund bei Alzheimer Demenz

maA 2geblich verantwortlich ist.

Dazu machten sie ein etwas blutiges Tierexperiment 8?? Veganer und Vegetarier Kopf einziehen und durch: Sie
hielten je 8 MAruse fein sAauberlich in Plexiglasbehausungen mit allem was das Tierherz begehrt 42? Wasser,
gutes Futter, Licht und Dunkelheit, WArrme. Beide Behausungen waren in einem Faradayschen KAxfig, also
einem Metallgitter, das el ektromagnetische Strahlen abschirmt. Der Faradaysche KArfig der experimentellen
Tiere hatte an einer Stelle ein Loch, und dort wurde ein kommerzielles Handy angebracht, das mit 1,8 Gigahertz
arbeitete, also einem heutigen Standard, und mit Expositionsenergie unter der erlaubten. Das Wichtige: die
Forscher simulierten eine echte Mobilfunkinteraktion. Denn sie spielten unter dem KAxsfig Radio und stellten eine
Telefonverbindung her. Sie simulierten also eine Quassel strippe, die dauernd ins Mobilfon redet, und das 2
Stunden lang.

Dasist deswegen wichtig, weil viele frAYzhere Studien und dabei vor allem solche, die keine negativen Befunde
erzeugt haben, gar keine richtige, |ebensechte Handy-GesprArchssituation simulierten, sondern mit konstanten
Strahlungen arbeiteten. Eine andere neue Studie hat nAamlich gezeigt, dass das auch der Grund ist, warum diese
Studien keine Effekte liefern.11 Denn bei einem echten Mobiltelefon Aandert sich die aufmodulierte Frequenz
stAondig und dadurch ist das Signal einem dauernden Wechsel unterworfen. Genau das war bei den frAYzhen
Studien nicht der Fall. WAshrend bei allen Studien etwas mehr als die HArlfte aller Studien klar schAedliche
Effekte der Handystrahlung zeigte, die anderen nicht, waren es bei den neueren Studien, die echte

M obilfunkstrahlung verwendeten 98%, die konsistente schAxdliche Effekte zeigen.11

ZurAY.ck also zu unseren MAsrusen unter Quassel strippensimul ation: Die KontrollmAause waren im gleichen
Raum, zur gleichen Zeit, mussten sich auch 2 Stunden Radio anhAfren, waren aber am anderen Ende des Raumes
und durch ihren vollen Faraday-K Axfig von den Handystrahlen abgeschirmt. Die experimentellen MAouse
konnten sich frei in ihrem K Axrfig bewegen, waren aber 2 Stunden lang der Strahlung des auf 4??Sprechena??
geschalteten Handys und seiner wechselnden Pulsierung ausgesetzt. Damit war natAYalich ihr ganzer KA{rper
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exponiert, und es wurde nicht gemessen, wie nahe und wie fern sie der Strahlenquelle jeweils waren. Aber die
durchschnittliche Exposition war weit unter der fAYa Menschen a's gef Achrlich angesehenen
ExpositionsstAarke. Nach 2 Stunden wurden das Mobiltelefon und das Radio abgeschaltet, die MAzruse hatten
noch 6 Stunden zu leben und wurden dann enthauptet. Der Hippocampus wurde entnommen und analysiert. Die
Wartezeit war deswegen so lang, weil das die Zeit ist, in der man von einer Erholung zellul Asrer Stressprozesse
ausgeht und weil richtige Transskriptionen im Genom dann sichtbar werden &?? Langzeiteffekte werden zwar erst
nach 8 Stunden sichtbar, aber Soforteffekte nach 6 Stunden.

Die Forscher analysierten sowohl die Fettzusammensetzung als auch die genetische Expression im Hippocampus.
Die Fettzusammensetzung und ihre A2nderung ist deswegen wichtig, weil die Zellmembranen AYzberall, aber vor
allem im Gehirn, im Wesentlichen aus Fetten bestehen und weil unterschiedliche Fettfraktionen Auskunft
darAY.ber geben, welche MembranverArnderungen geschehen. Die gesAxttigten FettsAauren nehmen
gegenAYzer den KontrollmArusen stark und signifikant zu, die mehrfach ungesAnttigten FettsAauren
verAandern sich kaum, auA 2er der Omega-3-FettsAaure EPA, die stark abnimmt. Die Forscher vermuten, dass
dahinter VerAanderungen in der MembranfluiditAst stehen und damit die FAchigkeit neue GedArchtnisinhalte
zu lernen gestAqrt wird. Denn erniedrigte EPA-Niveaus stehen nicht nur mit emotionaler LabilitAat, sondern
auch mit der FAchigkeit zu lernen in Zusammenhang und spielen bei Defiziten in der neuronalen Entwicklung
eine wesentliche Rolle.

ZusAntzlich zu diesen Befunden fanden die Forscher eine ganze Reihe von VerAanderungen bel insgesamt 178
Genen, die vor allem mit Zellsignalen, mit der Fettverarbeitung, Zellteilung bzw. Zelltod und mit lonenkanAxlen
assoziiert sind. Diese genetischen VerAanderungen passen ins Bild der VerArnderungen des Fettmetabolismus
und suggerieren, dass die 2 Stunden Mobilfunkbestrahlung im Hippocampus der MAruse ein sehr groA2es
Netzwerk an AktivitAsten ausgel Afst haben, die die Zellfunktionen auf verschiedener Ebene betreffen.

Das waren also 2 Stunden simuliertes Gequassele, und Langzeiteffekte sind damit nicht erfasst. Ja, und MAzuse
eben, keine Menschen. Das stimmt zwar, aber man sollte nicht vergessen, dass die MAruse sich das Telefon nicht
ans Ohr gehalten haben, sondern ein Vielfaches ihrer KAfrpergrAfA ?e davon entfernt waren, und dass die
Strahlungsdichte weit unter dem liegt, was von entsprechenden Kontrollgremien al's bedenklich angesehen wird.

DiNese Studie legt also nahe, dass die Mobilfunkstrahlung 4?7 vor alem weil siejanormalerweise am Ohr auf
HAfhe des Hippocampus ins Gehirn dringt &7 durchaus V erAznderungen bewirkt, die FunktionsstAfrungen
dieser extrem wichtigen Struktur auslAfisen kA fnnen.

Nun ist natAYarlich eine Studie kein Beweis und liefert keine Sicherheit. Aber sie liefert durchaus ein
PlausibilitAatsargument, das man bedenken sollte, zumal es ja sonst keine Studien am Hippocampus gibt und
schon gar nicht bei Menschen. Wir haben nAamlich eine Technologie eingef A¥hrt ohne auch nur die geringste
Ahnung zu haben, worauf wir uns einlassen. Es wAzre also nicht abwegig zu vermuten, dass hAsufige
Mobilfunkstrahlung ein Puzzlestein von vielen ist, die am Ende verstehen lassen, wieso jemand Demenz
bekommt. Und falls die Entwicklung so weiter geht, werden es eben mehr.

Fortschritt

Aber halt, ich habe den Fortschritt vergessen. Denn diese Mobilfunkstrahlung wird helfen, und das neue 5G noch
viel mehr, dem Notstand Einhalt zu gebieten. Denn sieist janAftig, dass autonom bewegliche Roboter unterwegs
sein kAfinnen, die die alten L eute dann versorgen, die an Demenz leiden. 5G noch viel mehr als die vorherigen
Mikrowellenstrahlen der AnfArngergeneration. Denn diese werden all AVoerall sein, an der hinterletzten
Milchkanne, wie eine Politikerin sagte, und auch das letzte Funkloch wird noch gestopft werden. Und wenn das
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dann endlich so weit ist und alle die Segnungen von 5G entgegennehmen kAfinnen, dann&? ja dann, so wAzre
meine Vermutung, dAYaften die Inzidenzziffern von Alzheimer noch weiter in die HA fhe gehen. Aber wir haben
jadann die Pflegeroboter, die damit fertig werden. Und, vergessen wir das nicht, 5G brauchen wir, um die
Pflegeroboter und die autonomen Lieferwagen zu steuern, die siein die Altenheime und in die Wohnungen der
Demenzkranken bringen. Das nennen wir dann Fortschritt.

Ich wAYirde mit Frau Kramp-Karrenbauer und Christian Lindner und allen, die das Loblied auf 5G singen um je
eine Kiste Champagner wetten, dass das, was ich hier sage, in ca. 20 Jahren Wirklichkeit wird. Aber weil die alle
so viel mit Mobilfonen telefonieren, werden sie das bis dahin vergessen haben und ich hab zwar meine Wette
gewonnen, hab aber nichts davon und muss mit meinem badischen SpAstburgunder oder einem Riesling von der
Nahe vorliebnehmen. Immer noch besser, as ein Pflegeroboter.
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