
  
    
      
    
  


  
    


    



    ZUM BUCH


    Die Wahrscheinlichkeit, an Alzheimer zu erkranken, liegt heute bei über 50%, Tendenz steigend – eine schockierende Prognose! Seit Jahren wird uns weisgemacht, die neue Volkskrankheit Alzheimer sei eine Begleiterscheinung der steigenden Lebenserwartung. Hinter dieser Irreführung verbergen sich jedoch milliardenschwere Interessen, allen voran die der Pharmaindustrie, die sich als einzig mögliche Retterin unseres angeblich unvermeidbar zugrunde gehenden Verstandes ausgibt. Dr. med. Michael Nehls entlarvt dieses Lügengebäude und erklärt, wie Alzheimer wirklich entsteht. Können Medikamente tatsächlich etwas bewirken? Nein, sagt Nehls. Anhand zahlreicher internationaler Studien zeigt er, dass nicht Medikamente, sondern nur gezielte Vorbeugung und gesunde Lebensführung vor der furchtbaren Zivilisationskrankheit schützen können. Mit zahlreichen konkreten Tipps und Ratschlägen. Fundiert, informativ und aufrüttelnd!


    



    ZUM AUTOR
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    VORWORT


    Die Alzheimer-Erkrankung– ein unausweichliches Schicksal?


    »WUNDER GESCHEHEN NICHT IM WIDERSPRUCH ZUR NATUR, SONDERN IM WIDERSPRUCH ZU DEM, WAS WIR VON DER NATUR WISSEN.«


    AUGUSTINUS (354–430 N. CHR.)


    Die Angst, im Alter an Alzheimer zu erkranken, gehört mittlerweile zu den am häufigsten geäußerten Befürchtungen der Menschen in Deutschland. Als ganz besonders belastend wird dabei das vermeintlich schicksalhafte Ausgeliefertsein an diese Krankheit empfunden. Aber entspricht das der medizinischen Realität?


    Aufgrund meiner Erfahrung aus Demenz-Präventionsprojekten und als ehemaliger Chefarzt der ersten deutschen Memoryklinik, die mittlerweile auch ein kombiniertes Rehabilitationsprogramm für Menschen mit Demenz und ihre pflegenden Angehörigen anbietet, stellt die Gewissheit der meisten Experten, dass praktisch jeder Alzheimer bekommt, der nur alt genug wird, eine dringend zu korrigierende Sicht- und Handlungsweise dar. Deswegen begrüße ich die Veröffentlichung dieses Buches. Der Mediziner und habilitierte Molekulargenetiker Michael Nehls weist darin die gängige Interpretation der Alzheimer-Entstehung als nicht haltbar zurück und stößt überzeugend ein Umdenken und einen längst fälligen Perspektivenwechsel in der Bewertung von Therapie und Prävention an.


    Der berühmte griechische Arzt Galenos von Pergamon wusste schon etwa 200 v. Chr.: »Gesundheitsbewahrung geht über Krankheitsbewältigung.« Der Schwerpunkt der ärztlichen Tätigkeit liegt traditionell fast ausschließlich auf der Bewältigung von Krankheiten. Noch immer wird in unserem Alltag den präventiven Maßnahmen zur Erhaltung und Förderung der Gesundheit nicht die notwendige Bedeutung beigemessen, obwohl beim heutigen Spektrum der Zivilisationserkrankungen diese an erster Stelle stehen müssten: Nur präventives Handeln bewahrt uns vor dem als unausweichlich empfundenen Krankwerden. Hier muss die Medizin meiner Meinung nach noch eine enorme Bringschuld leisten. Für das aktuelle Gesundheitssystem sind Aufklärung und Vorbeugung aus wirtschaftlicher Sicht weniger einträglich als die Therapie chronischer Krankheiten. Aber für die betroffenen Patienten sind nicht wirtschaftliche Interessen von Bedeutung, sondern das Vermeiden von Erkrankungen und Leid.


    Diese Schieflage im Gesundheitswesen und in der gesellschaftlichen Wertvorstellung wird von Nehls in wünschenswerter Klarheit diagnostiziert. Er entwirft eine umfassende und nachvollziehbare Theorie der Entstehung der Alzheimer-Demenz. Im Geiste einer humanistischen Ethik, mit großem wissenschaftlichen Fleiß und einer beeindruckenden Argumentationsfülle zeichnet er in seinem Buch einfache Wege auf, um der Entstehung der Alzheimer-Krankheit– dieser Pandemie des 21. Jahrhunderts– eine neue Bewertung zukommen zu lassen. Eindrücklich macht der Autor geltend, dass die Medizin zum Wohle der Patienten dringend die Erkenntnisse aus der Evolutionsbiologie und der Zellbiologie einbeziehen muss. Das wirklich Überraschende hierbei ist, dass sich die universitäre und die klinische Medizin kaum mit diesem systemischen Ansatz auseinandersetzen. Durch diese Sichtweise gelangt der Autor jedoch zu völlig neuen Resultaten, die meines Erachtens unwiderlegbar sind.


    Dieses wissenschaftlich breit abgesicherte und spannend zu lesende Buch vermittelt allen Lesern die befreiende Erkenntnis, dass die Alzheimer-Erkrankung eine Wohlstandskrankheit ist, der wir ebenso wenig schicksalhaft ausgeliefert sind wie allen anderen Wohlstandskrankheiten auch. Die vorliegende Veröffentlichung ist ein Plädoyer für die dringende Umsetzung einer uns Menschen gerechten Lebensweise, die in nichts anderem besteht, als sich unserer natürlichen Bedürfnisse bewusst zu werden und entsprechend zu handeln.


    Für das Herausarbeiten folgerichtiger Thesen und für den Mut, sich in seinem Buch der vorherrschenden Meinung entgegenzustellen, gebührt dem Autor und Kollegen Michael Nehls meine aufrichtige Anerkennung.


    Fortschritt bedeutet für mich: Schritte in die richtige Richtung. Die Alzheimer-Lüge weist uns den Weg– ein Leben im Einklang mit unserer Biologie.


    Dr. med. Bernhard Dickreiter, Freiburg 2014


    

  


  
    


    EINLEITUNG


    »UNSINNIG IST ES, VON DEN GÖTTERN ETWAS ZU ERBITTEN, WAS MAN AUS EIGENER KRAFT ZU LEISTEN VERMAG.«


    EPIKUR (341–271 V. CHR.)


    Im Jahr 1907 veröffentlichte Alois Alzheimer in der Allgemeinen Zeitschrift für Psychiatrie und psychisch-gerichtliche Medicin einen kurzen Artikel unter dem Titel »Über eine eigenartige Erkrankung der Hirnrinde«. Etwas über hundert Jahre später behauptet Christian Haass, Sprecher des Deutschen Zentrums für Neurodegenerative Erkrankungen, Alzheimer sei ein unvermeidliches Schicksal.1* Er bringt damit auf den Punkt, was viele seiner Forschungskollegen denken und was uns die Pharmaindustrie glauben machen will: Alzheimer, Synonym für die Selbstzerstörung des Gehirns, sei eine Krankheit, die mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit jeden treffen wird– wenn nicht vorher eine andere Krankheit das Leben beendet. Und da unsere Gesellschaft immer älter wird, prognostizieren Alzheimer-Spezialisten eine weltweite Katastrophe, eine Pandemie mit geradezu apokalyptischen Ausmaßen. Für die moderne Forschung ist die Frage also nicht, ob wir Alzheimer bekommen werden, sondern lediglich, wann! Und dieses ebenso fatale wie falsche Denken beherrscht unser eigenes Tun und Trachten und wird gerade dadurch für viele von uns zur selbsterfüllenden Prophezeiung.


    Populistische Bücher wie Cornelia Stolzes Vergiss Alzheimer erklären diese unnatürliche Entwicklung zur Normalität und bekräftigen so einen Volksglauben, der darauf hinausläuft, weiterzumachen wie bisher. Bücher wie der Ratgeber Das Herz wird nicht dement von Udo Baer und Gabi Schotte-Lange, so hilfreich sie für Betroffene und vor allem deren Angehörige sein mögen, bereiten uns darauf vor, sich mit dem scheinbar Unabwendbaren zu arrangieren. Dabei ist Alzheimer alles andere als ein natürlicher Prozess, sondern vielmehr eine Krankheit und schon heute mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit vermeidbar– ganz ohne Pillen!


    Diese Aussage passt jedoch weder zu unserer Lebensweise, mit der wir uns vollends von chronischen Therapien abhängig gemacht haben und Selbstverantwortung weitgehend meiden, noch zur Intention der Forscher, die wegen dieser vermeintlich unvermeidlichen Not sich zu den einzigen Rettern hochstilisieren können und so ihren Forschungsetat immer gut gefüllt sehen.


    Vor einigen Jahren zeigte ich in meinem Buch Die Methusalem-Strategie einen natürlichen Weg auf, wie wir Menschen auch ohne medikamentöse Dauertherapie weit über hundert Jahre alt werden können. Im Umkehrschluss heißt das nichts anderes, als dass de facto selbst hier in Deutschland ein Massensterben stattfindet, weil unsere Lebenserwartung noch um Jahrzehnte darunter liegt. Aber warum soll es überhaupt erstrebenswert sein, ein biblisches Alter zu erreichen, wenn wir ja doch nur, wie uns die Experten weismachen, auf dem Weg dahin unsere geistigen Kräfte komplett einbüßen? Schon meine damaligen Recherchen ergaben, dass hier ein entscheidender Denkfehler vorliegen muss. Denn ganz offenbar hängt die Normalität zivilisatorischer Krankheiten, insbesondere derjenigen, die dem Älterwerden zugeschrieben werden, weniger mit dem Lebensalter als vielmehr mit der Lebensweise zusammen. Die Normalität ist jedoch nur das Resultat des Umstandes, dass sich die Mehrheit gleichförmig verhält, und die daraus abgeleitete Unausweichlichkeit, wie etwa an Alzheimer zu erkranken, nur ein Fehler in der Interpretation der statistischen Zusammenhänge.


    Ein Gedankenspiel: Dass die meisten Menschen im Bett sterben, heißt das etwa, dass unsere an sich als harmlos erscheinende Schlafstätte über tödliche Kräfte verfügt? Kann man aus der statistischen Beziehung zwischen der Zeit, die wir im Bett verbringen, und der Wahrscheinlichkeit, dort zu sterben, auf ein verursachendes Risiko schließen? Sicherlich nicht, aber nach eben dieser »Logik« postuliert etwa die Alzheimer Forschung Initiative e.V. stellvertretend für die Mehrheit der Experten: »Das Alter ist unbestritten der größte Risikofaktor« für die Alzheimer-Krankheit und suggeriert damit eine ursächliche Beziehung.2 Man fragt sich also: Wie töten die Lebensjahre unser Gehirn? Ist das Verdämmern der geistigen Kräfte im Alter tatsächlich ein unvermeidbares Schicksal? Muss man wirklich Angst vor dem Älterwerden haben? Auf diese Fragen liefert dieses Buch ein entschiedenes und wissenschaftlich begründetes Nein! Ich versichere Ihnen, dass Sie weder das Bett meiden noch sich Sorgen über Ihr natürliches Älterwerden machen müssen.


    Als mir klar geworden war, dass der Begriff Risikofaktor– streng mathematisch gesehen– nur einen statistischen, aber eben keinen Kausalzusammenhang beschreibt, konnte ich mich befreit auf die Suche nach den wahren Gründen der Demenz-Epidemie machen. Und ich wurde fündig. Das ist auch gut, denn wenn das Lebensalter tatsächlich der größte Risikofaktor und Alzheimer dadurch unvermeidlich wäre, dann blieben uns nur zwei Optionen, um uns vor dieser Krankheit zu schützen: der rechtzeitige Freitod (funktioniert, ist aber keine gute Idee) oder ein rigoroses Anti-Aging-Programm auf Medikamentenbasis (gute Idee, funktioniert aber nicht).


    Halten wir vorerst fest: Alzheimer ist zwar eine Gehirnkrankheit, aber, wie ich zeigen werde, ebenso eine Kulturkrankheit, denn bei ihrer Entstehung spielt unsere Lebensweise die entscheidende Rolle. Daraus folgt: Wenn wir an Alzheimer erkranken sollten, dann liegt das nicht daran, dass wir älter geworden, sondern daran, wie wir gealtert sind.


    Um diese Wechselbeziehung zwischen Gehirn und Kultur besser zu verstehen, müssen wir zwei Reisen unternehmen: eine entwicklungsgeschichtliche zum menschlichen Gehirn und eine durch die Geschichte der menschlichen Kultur. Interessanterweise enden beide am selben Ort, nämlich da, wo der Zerstörungsprozess der Alzheimer-Krankheit beginnt: exakt in dem daumengroßen und Hunderte von Millionen Jahre alten Bereich unseres Gehirns, in dem aus unserem Erleben Erinnerungen und aus Erfahrungen Einsichten gewonnen werden und letztendlich kulturelles Wissen entsteht, das wir weitergeben. Für mich war recht bald klar, dass dieses räumliche Zusammentreffen kein Zufall sein kann, und mit dieser Annahme hatte ich zugleich den logischen Ausgangspunkt für das Zusammensetzen des Alzheimer-Puzzles gefunden.


    Alle Puzzleteilchen stammen aus der modernen Forschung, fast jedes aus einem anderen Labor. Oft erschien es mir jedoch, als begnügten sich die meisten Forscher bei der Suche nach der Krankheitsursache mit den von ihnen entdeckten molekularen Aspekten, sobald sie Optionen für die Entwicklung neuer Medikamente lieferten. Dabei suggerieren sie uns mit der Interpretation ihrer eigenen Ergebnisse, schon das komplette Bild in der Hand zu haben. Somit erscheint zunächst auch nur noch die Suche nach weiteren Pixeln sinnvoll. Das führt dazu, dass zwar der jeweilige Bildausschnitt ein wenig schärfer wird, doch immer neue Details in einem begrenzten Gebiet verhelfen nicht dazu, den wahren Ursachen der Krankheit entscheidend näher zu kommen; man sieht, wenn man so will, den Wald vor lauter Bäumen nicht mehr. Was wir dringend benötigen, ist ein Gesamtbild, ein Blick von ganz oben. Mit meiner Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung wage ich eine neue Sichtweise auf die bekannten Prozesse der Erkrankung und komme dabei ihrer wahren Ursache näher. Dabei ist mir klar geworden, dass Alzheimer zwar nicht behandelbar, aber vollends vermeidbar ist.


    Dieses Buch ist ein Weckruf. Wenn wir erst einmal erkennen, dass wir unsere natürlichen Bedürfnisse nicht ohne Konsequenzen ignorieren können, und wenn wir anfangen, kleine, aber entscheidende Änderungen unseres Lebensstils vorzunehmen, wird die Bedrohung durch die Alzheimer-Krankheit wie eine schlechte, albtraumhafte Erinnerung verschwinden. Sie werden sehen, dass wir durch die ständige Verwendung des Begriffes Risikofaktor in Bezug auf das Lebensalter in die Irre geführt werden. Fear sells (Angst ist ein guter Verkäufer) heißt es in der englischsprachigen Geschäftswelt. Dabei ist das Einzige, was das Alter zum Prozess der Zerstörung des Selbst, also zur »Selbstzerstörung«, beiträgt, die Tatsache, dass mit jedem gelebten Jahr die Gefahr steigt, dass unser genetisches Programm die kulturbedingten Mängel, unter denen unser Gehirn leidet, nicht mehr kompensieren kann. Mit der erzeugten Angst vor dem unvermeidlichen Älterwerden und dem dadurch angeblich ebenso unvermeidlichen Alzheimer werden enorme Geldströme in eine Richtung gelenkt, die uns vordergründig helfen soll, aber insgesamt schadet. Denn die Gelder werden fast nur für die klinische Forschung und Behandlung, kaum aber für die Prävention eingesetzt, also für die Aufklärung über die wahren Ursachen dieser Erkrankung. Dabei ist eine bestimmte Lebensführung, wie Sie sehen werden, der einzig sinnvolle Weg, bis ins höchste Alter seinen Verstand zu behalten. Durch die Alzheimer-Lüge wird eine irrationale Abhängigkeit von der Pharmaindustrie geschaffen und zugleich die Chance auf eine Lösung vertan.


    Während wir die Geschwindigkeit auf der kulturellen Datenautobahn und in nahezu allen Lebensbereichen immer weiter erhöhen, beschleunigt sich auch das Ticken unserer inneren biologischen Uhr. Wir altern mittlerweile schneller als noch vor Jahrzehnten, worüber die nahezu kontinuierlich steigende Lebenserwartung nicht hinwegtäuschen sollte. Denn wir verdanken diese fast ausschließlich einer immer besser werdenden Notfallmedizin und lebenserhaltenden Dauertherapien, und die werden nachgewiesenermaßen immer früher nötig. Anders ausgedrückt: Unsere Lebenserwartung würde mittlerweile sogar sinken, würden uns nicht die Medikamente der Pharmakonzerne am Leben erhalten. Chronische Krankheit bedeutet langfristige Einnahmen auf beiden Seiten, Geld auf der einen, Medikamente auf der anderen! Allerdings kann es für Alzheimer keine wirksamen Therapien geben, weil es sich dabei um eine kulturbedingte Mangelkrankheit handelt und weil kein Medikament einen Mangel ausgleichen kann (auch gegen Durst hilft nur Wasser, aber niemals eine Pille). Weil aber ihre wahren Ursachen nicht aufgedeckt werden, rückt die Krankheit in der Todesursachenstatistik immer weiter nach oben. Im Jahr 2012 lag beispielsweise in den USA die Alzheimer-Erkrankung schon auf Platz sechs, für über 65-Jährige sogar auf Platz fünf.3


    Ich war selbst lange in der akademischen Grundlagen- und der patientenorientierten Pharmaforschung tätig. Deshalb sind es gerade wissenschaftliche Fakten, die mich zu der Überzeugung gebracht haben, dass eine naturgemäßere Lebensweise viel Leid verhindern kann. Wir werden zwar weiterhin den wissenschaftlichen Erkenntnisprozess benötigen, die entscheidende Frage ist jedoch, in welche Richtung geforscht werden soll und wie wir neue Erkenntnisse interpretieren: Sollen die Erkenntnisse vornehmlich der profitablen Entwicklung von Medikamenten und dem Befördern von Karrieren dienen, oder nutzen wir sie schon heute, um die gesundheitsgefährdenden Mängel selbstverantwortlich zu beseitigen?


    Die Wissenschaft ist zwar im Experiment weitgehend objektiv, aber welche Fragen gestellt und auch wie die Antworten interpretiert werden, unterliegt den subjektiven Motiven des jeweiligen Forschers und wird vom vorherrschenden Zeitgeist mitbestimmt. Und weil eine große Mehrheit der Wissenschaftler Alzheimer für unausweichlich hält (und dies die bequeme Haltung des »Weiter so« unterstützt), werden meines Erachtens nach wie vor zu viele falsche Fragen gestellt und vor allem die schon erhaltenen Antworten falsch interpretiert.


    Zudem wird auf verhängnisvolle Weise immer wieder die Hoffnung auf eine alsbald verfügbare Therapie geschürt, die sich jedoch nicht erfüllen wird. Sämtliche Versuche der Pharmaindustrie (und es sind schon Hunderte), das Fortschreiten der Alzheimer-Erkrankung medikamentös zu stoppen, sind bislang kläglich gescheitert. Und es ist– wie die hier erstmals vorgelegte Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung logisch begründet– sehr unwahrscheinlich, dass sich daran etwas ändern wird.


    Meine neue Alzheimer-Theorie beruht auf evolutionsbiologischen Überlegungen und vereint in sich sämtliche anerkannten Ergebnisse der einschlägigen Forschung. Sie erklärt, wie und warum sich diese Krankheit entwickelt, weshalb wir die Informationen, die uns zum Beispiel Alzheimer-Tiermodelle liefern, anders interpretieren müssen, als es bisher die meisten Spezialisten getan haben, und warum sich die derzeit anbahnende Pandemie wohl nicht durch die Pharmaindustrie aufhalten lässt. Aber vor allem werden Sie aufgrund dieser neuen Theorie verstehen, warum manche Verhaltensweisen die Krankheitsentstehung fördern und andere sie verhindern. Daraus lässt sich dann ganz von allein ableiten, was Sie selbst tun können, um sich bis ins höchste Alter Ihre geistige Fitness zu erhalten. Deshalb ist meine Theorie zugleich auch eine Anleitung zur Änderung lebensgefährlicher Gewohnheiten.


    Nachdem ich für dieses Buch viele Tausend wissenschaftliche Artikel analysiert habe, bleibt vor allem eines festzustellen: Die Natur hat für uns nicht den geistigen Verfall vorgesehen, sondern uns mit der Fähigkeit ausgestattet, bis ins höchste Alter lernen und immer neue Einsichten gewinnen zu können. Das war schon in prähistorischen Zeiten unerlässlich für das Überleben des Menschen. Und daran hat sich bis heute nichts geändert.


    Dieses Buch richtet sich somit an alle, die ihren Verstand behalten wollen, und insbesondere auch an diejenigen, die einen nahen, an Alzheimer erkrankten Angehörigen pflegen. Sie sind ganz besonders gefährdet, können und müssen sich aber auch ganz besonders schützen. Denn das ist meine eigentliche Botschaft: Alles ist veränderbar, nichts ist festgelegt.


    Ich möchte Sie aber nicht überreden, sondern überzeugen. Deshalb soll Ihnen die erste Hälfte des Buches auf allgemein verständliche und möglichst unterhaltsame Weise einen Einblick in die Funktion unseres Gehirns und unseres Gedächtnisses geben. Sie werden zudem erfahren, warum die Natur es eingerichtet hat, dass wir bis ins höchste Alter Einsichten gewinnen können. Die dafür in unserem Gehirn angelegten Mechanismen sind jedoch empfindlich, und es wird für Sie leicht zu verstehen sein, wie sich aus diesen der Alzheimer-Prozess entwickelt, wenn sie durch unser Verhalten gestört werden.


    In der zweiten Hälfte des Buches untersuchen wir mithilfe der zuvor gewonnenen Erkenntnisse unsere moderne Lebensweise. Sie können dann selbst entscheiden, welche unserer gesellschaftlichen oder Ihrer individuellen Verhaltensweisen es Ihnen wert sind, langfristig Ihren Verstand dafür zu opfern.


    Weltweit über 20 000 Alzheimer-Forscher bearbeiten ein Gebiet, das sich jede Minute ausweitet. Allein in der United States National Library of Medicine sind, während ich diese Zeilen im Frühjahr 2014 schreibe, über 73 000 wissenschaftliche Artikel unter dem Stichwort »Alzheimer« verzeichnet. Deshalb habe ich aus dem gesamten Wissensschatz nur die Fakten herausgegriffen und zusammengefügt, von denen ich annehme, dass sie auch langfristig eine solide Basis für Empfehlungen darstellen, die eine gesunde geistige Fitness bis ins hohe Alter ermöglichen. Der Wissensschatz wird sich immer weiter vergrößern, aber ich kann Sie beruhigen, unsere natürlichen Bedürfnisse werden dieselben bleiben, daran können auch zukünftige Erkenntnisse nichts ändern.


    Ich gehe davon aus, dass dieses Buch für einige Empörung sorgen und viele Kritiker auf den Plan rufen wird. Das werden vor allem Vertreter der Pharmaindustrie sein, die von der Alzheimer-Lüge profitieren, und auch Alzheimer-Forscher, deren Forschungsgelder aufgrund der Angst vor einer vermeintlich unabwendbaren Geisteskrankheit kräftig fließen. Aber unter den Kritikern werden vermutlich auch viele Menschen sein, die mit der Hoffnung leben, durch einen glücklichen Zufall von Alzheimer verschont zu bleiben, und die dieses Buch als Kritik an ihrer bequemen Grundhaltung verstehen, man könne ja sowieso nichts machen und sei daher frei von Verantwortung. Denn hier ist nun zu lesen, dass diese fatalistische Freiheit, diese Lebenslüge, die in gewisser Weise unsere gesamte Gesellschaft durchdringt, ein Trugschluss ist. Auf vielleicht schmerzhafte Weise plädiere ich für eine neue Verantwortlichkeit für sich selbst, für andere und für die Welt, in der wir und unsere Kinder leben werden.


    Die Entscheidung, sich »artgerechter« zu verhalten und auf diese Weise Alzheimer vorzubeugen oder gar zu verhindern, muss jeder bewusst und selbst treffen. Die Belohnung dafür können einige Jahrzehnte mehr an gesteigerter Lebensfreude und Lebensqualität sein.


    Ich habe mich bemüht, nur wenige Fachbegriffe zu verwenden und diese so zu erklären, dass es Ihnen auch ohne biologische und medizinische Vorkenntnisse möglich sein sollte, die Zusammenhänge zu verstehen. Ausgewählte Literatur zum Thema Alzheimer finden Sie ebenfalls am Ende des Buches. Alle diejenigen, die gerne tiefer in die Materie eindringen möchten, verweise ich auf die Anmerkungen, die ich am Ende des Buches bzw. auf der Website zusammengestellt habe:


    www.michael-nehls.de/die-alzheimer-luege-anmerkungen.htm.


    *  Meine Anmerkungen beziehen sich überwiegend auf Fachpublikationen und Studien und sind vornehmlich von fachspezifischem Interesse. Sie finden sie kapitelweise zusammengestellt am Ende des Buches und darüber hinaus auf der Website www.michael-nehls.de/die-alzheimer-luege-anmerkungen.htm. Dort sind sie, wenn möglich, mit einem Link zum entsprechenden Artikel versehen. Ein- und weiterführende Bücher sowie allgemein interessierende Zeitschriftenartikel finden Sie am Ende des Buches in der Auswahlbibliografie.

  


  
    


    KAPITEL 1


    Unvermeidbar? Eine profitable Lüge


    »DIE MENSCHEN HÄUFEN DIE FEHLER IHRES LEBENS AN UND ERSCHAFFEN DARAUS DAS UNGEHEUER, DAS SIE SCHICKSAL NENNEN.«


    JOHN OLIVER HOBBES (1867–1906)


    Morbus Alzheimer– die Pandemie des 21. Jahrhunderts


    »Ich habe Alzheimer«, outete sich im Jahr 2012 Rudi Assauer, ehemaliger Manager des Fußball-Clubs Schalke 04. Er sprach stellvertretend für etwa eine Viertel Million Deutsche, die im selben Jahr wie er an Alzheimer erkrankten. Weltweit gibt es sogar über vier Millionen Neuerkrankungen jährlich, Tendenz steigend. Laut Experten wird nahezu jeder Mensch Alzheimer bekommen, der nur alt genug wird, um die Krankheit zu erleben. Glaubt man diese Botschaft, wird eines Tages Assauer auch stellvertretend für Sie gesprochen haben, vorausgesetzt, es wird eintreten, was Ihnen Ihre Familie, Ihre Freunde und sicherlich auch Sie selbst sich wünschen: ein langes Leben! Nach den Prognosen des Statistischen Bundesamtes steigt die Chance dafür zwar stetig; dass Sie dabei gesund bleiben, ist allerdings– nach Meinung der Experten– reine Glückssache.


    In einem Interview mit der Zeitschrift Gehirn & Geist zeichnete auch der bereits angeführte Konrad Beyreuther, eine Autorität in der deutschen Alzheimerforschung, ein düsteres Bild: »Alzheimer wird uns Menschen wahrscheinlich immer begleiten. Es sieht danach aus, als sei Alzheimer unvermeidbar, wenn wir alt werden.«1 Auch in unseren Köpfen hat Beyreuthers Bild vom bedauernswerten Senilen schon längst das Bild vom ehrwürdigen Senior ersetzt. Kein Wunder also, dass wir, solange es irgendwie geht, mittels Anti-Aging-Maßnahmen dem Jugendwahn frönen.


    In den ersten Jahrzehnten nach ihrer Erstbeschreibung durch Alois Alzheimer im Jahr 1906 wurde die Alzheimer-Erkrankung als seltene Form von »Altersschwachsinn«, wie man Erkrankungen des Gehirns damals noch nannte, wenig beachtet. Erst in den 70er- und 80er-Jahren des letzten Jahrhunderts rückte sie ins Blickfeld der medizinischen Fachkreise und auch zunehmend ins Bewusstsein der allgemeinen Bevölkerung. Inzwischen gelten neurodegenerative (nervenzerstörende) Erkrankungen im Allgemeinen und die Alzheimer-Krankheit im Besonderen als normale Konsequenz des Älterwerdens: Vor dem 65. Lebensjahr erkrankt laut Statistik nur jeder Tausendste an Alzheimer, danach steigt die Rate jedoch rapide an.2 So ist in allen Industrienationen schon jeder Fünfzigste der 65-Jährigen betroffen. In der Altersgruppe 66 bis 75 Jahre ist es dann schon jeder Sechste und bei den 76- bis 85-Jährigen schon fast jeder Zweite.3 Mit 90 dürfte demnach kaum noch jemand bei vollem Verstand sein.


    Diese Entwicklung hat dramatische Konsequenzen. So frisst die Alzheimer-Erkrankung einen immer größer werdenden Teil der Arbeitskraft in den Industrienationen. Allein in den USA brachten im Jahr 2011 etwa 15 Millionen Familienmitglieder und freiwillige Helfer 17,4 Milliarden (!) Arbeitsstunden für die Pflege von etwa 5,4 Millionen Alzheimer-Patienten auf. Laut der US-amerikanischen Alzheimer’s Association hat dies einen finanziellen Gegenwert von über 210 Milliarden Dollar.4 Dabei erbringen Ehepartner oder die erwachsenen Kinder etwa 60 Prozent der Leistung. Unter Alzheimer leiden die Angehörigen nicht nur ökonomisch, sondern auch emotional: Sie haben durch die sowohl psychisch als auch physisch sehr belastende Betreuung ein um das Sechsfache (!) erhöhtes Risiko, selbst an Alzheimer zu erkranken5– dazu später mehr.


    Der Alzheimer’s Association zufolge wird in den USA alle 68 Sekunden ein Mensch mit Alzheimer diagnostiziert, das sind etwa eine halbe Million neue Fälle pro Jahr. Bis 2050 wird sich diese Zuwachsrate voraussichtlich verdoppeln, weil bis dahin mehr Menschen ein »Alzheimer-Alter« erreicht haben werden.6 Laut epidemiologischen Untersuchungen wird sich der finanzielle Aufwand allein in den USA bis dahin auf etwa eine Trillion (tausend Milliarden) Dollar jährlich verfünffachen. Spätestens dann, im Jahr 2050, so erwarten Experten, wird das Gesundheitssystem der USA zusammengebrochen sein.


    Der Begriff Epidemiologie kommt von griechisch logos »die Lehre«, epi »über«, demos »das Volk« und bedeutete ursprünglich »Seuchenkunde«. Epidemiologen untersuchen mittels Datenerhebungen unter Verwendung statistischer Methoden, ob zum Beispiel Beziehungen zwischen sich ändernden Lebensgewohnheiten oder Umweltbedingungen und bestimmten Leiden bestehen. Ihre Risikoanalysen erlauben auch Aussagen über die sozialen und finanziellen Folgen solcher Entwicklungen.


    Es gibt keinen Grund anzunehmen, dass die Entwicklung in Deutschland eine andere sein wird! Allen Schätzungen zufolge werden hierzulande schon bis zur nächsten Generation mit etwa 2,5 Millionen mehr als doppelt so viele Menschen wie heute an Alzheimer erkrankt sein (Abbildung 1).7


    In der Ursachenliste für Altersdemenz steht die Demenz vom Alzheimer-Typ mit einem Anteil von etwa 70 Prozent ganz oben, noch vor arteriosklerotischen Durchblutungsstörungen (Multiinfarkt-Demenz), dem Morbus Parkinson und anderen Gehirnerkrankungen. Demenz bedeutet »fehlender Geist« (lateinisch de mens).
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    Abb. 1: Geschätzte Zahlen an Demenzerkrankungen in Deutschland. Etwa zwei Drittel aller Fälle werden durch Alzheimer verursacht.


    Man kann kaum authentischer als Joanne K. Rowling die Auswirkungen einer Demenz beschreiben, auf die wir alle in der realen Welt zusteuern, entweder als Angehöriger eines Betroffenen oder als selbst Erkrankter. In ihrem Roman Harry Potter und der Gefangene von Askaban droht den Menschen durch Dementoren etwas »Schlimmeres als der Tod«. Die gefährlichsten aller magischen Wesen saugen durch einen Kuss ihren Opfern die Seele aus dem Leib, sodass nur noch ein leerer, aber funktionsfähiger Körper zurückbleibt, ohne Persönlichkeit, Erfahrungen und Gefühle. Harrys Lehrer erklärt: »Du kannst ohne deine Seele existieren, solange dein Gehirn und dein Herz noch arbeiten. Aber du wirst kein Selbstgefühl mehr haben, keine Erinnerungen, kein… nichts.« Und was laut Rowling noch schwerer wiegt und ebenfalls auf Alzheimer zutrifft: »Es gibt keine Chance, sich davon zu erholen. Du fristest nur dein elendes Dasein. Als leere Hülle. Und deine Seele hast du verloren… für immer.«


    Ein genetisches Schicksal?


    Man unterscheidet in Bezug auf die genetische Veranlagung zwei Formen von Alzheimer: die erbliche und die sporadische. Von den Symptomen und den Gewebsveränderungen des Gehirns her betrachtet, gibt es jedoch zwischen den beiden Formen keinen Unterschied.


    Der erblichen Form liegen immer Mutationen in den sogenannten Alzheimer-Genen zugrunde. Wir werden einige dieser Gene später noch kennenlernen. Die jeweilige Mutation tritt manchmal spontan auf, wird aber meist von einem Elternteil weitergegeben, noch bevor dieser selbst erkrankt. Diese Form ist jedoch sehr selten, nur wenige Hundert Familien sind weltweit betroffen. Bei Menschen mit einem solchen Alzheimer-Gendefekt bricht die Erkrankung meist schon in relativ jungen Jahren aus (zwischen 40 und 55 Jahren), weshalb sie auch als Frühform bezeichnet wird. Der geistige Verfall schreitet sehr schnell voran, sodass Betroffene selten ein Alter von 65 Jahren erreichen.


    Die sporadische Form hingegen kann uns alle treffen und macht die überwiegende Mehrheit aller Alzheimer-Fälle aus. Die Erkrankung beginnt meist erst nach dem 65. Lebensjahr und wird deshalb auch als Spätform bezeichnet. Beim sporadischen Alzheimer gibt es zwar keine eindeutige genetische Ursache, dennoch glauben viele Spezialisten, den Grund für die Erkrankung letztendlich doch im Erbgut finden zu können. Eine Erklärung dafür liegt für sie in der Beobachtung, dass das Risiko, an der sporadischen Form von Alzheimer zu erkranken, erhöht sein kann, wenn nahe Angehörige von der Krankheit betroffen sind oder waren. Die Familie wird somit, statistisch betrachtet, zu einem weiteren Risikofaktor. Aber weshalb?


    Befürworter der therapeutischen Lösung erklären dies damit, dass eng verwandte Familienmitglieder sehr viele derselben genetischen Varianten von unzähligen Genen in ihrem Erbgut tragen. Es gebe zwar kein einzelnes Alzheimer-Gen, aber bei den Verwandten, über das gesamte Erbgut verteilt, doch genügend viele kleine genetische Risiken, die sich zu einem Gesamtrisiko aufsummieren würden.


    Dieselbe Begründung wenden viele auch für das generelle Risiko an, am sporadischen Alzheimer zu erkranken. Aber es ist ebenso möglich, dass die häufigste Form von Alzheimer überhaupt keine genetische Grundlage hat. Denn schließlich teilen die meisten Menschen innerhalb einer kulturellen Gemeinschaft, und noch mehr innerhalb einer Familie, viele ihrer Lebensgewohnheiten, sodass eine vermeintlich genetische »Belastung« rein nichtgenetische Ursachen haben kann.


    Hätten die Gengläubigen jedoch recht, dass auch die sporadische Form, wenn auch auf bislang ungeklärte Weise, von unserem Erbgut ausgelöst wird, dürften wir streng genommen Alzheimer überhaupt nicht als Krankheit betrachten. Alzheimer wäre dann schlichtweg eine natürliche Konsequenz des »Mensch-an-sich-Seins«, also nur die Ausführung unseres genetischen Programms. Laut Evolutionstheorie ist aber darin nur programmiert, was der Fortpflanzung dient– jede andere Programmierung dient keinem Zweck, liefert keinen Überlebensvorteil. Da ein vermeintliches »Alzheimer-Programm« sicher nicht zweckdienlich ist, könnte es sich dabei– falls es überhaupt existiert– nur um eine im Alter in Kraft tretende, fehlerhafte Konsequenz aus anderen Programmierungen handeln. Aber auch dies ist nicht logisch. Später, wenn wir auf die »Evolution der Großmutter« eingehen, werden Sie sehen, dass wir über unsere geistige Leistungsfähigkeit im hohen Alter die Überlebenschance unserer Nachkommen erhöhen, und damit das unseres eigenen genetischen Erbes. Aus diesem Grund kann Alzheimer ebenfalls nicht Teil unseres genetischen Programms sein. Es ist genau das Gegenteil zu erwarten: eine Programmierung, die uns geistige Fitness bis ins hohe Alter ermöglicht!


    Wie weit sind wir tatsächlich unserem Erbgut, also einem genetischen Schicksal, ausgeliefert? Legt unser Erbgut fest, welchen Weg wir gehen müssen, oder haben wir selbst einen Einfluss darauf, wohin unsere Reise geht? In Bezug auf Alzheimer versuchten Epidemiologen, dies herauszufinden. Knapp 500 schwedische Zwillinge, sowohl ein- als auch zweieiige, die mindestens ab dem elften Lebensjahr getrennt aufwuchsen und kein spezifisches Alzheimer-Gen in ihrem Erbgut trugen, wurden ab dem 50. Lebensjahr über einen Zeitraum von etwa 20 Jahren regelmäßig untersucht. Gemessen wurden die sozialen Einflüsse auf die Entwicklung ihrer mentalen Leistungsfähigkeit. Beim Vergleich der eineiigen (die dasselbe Erbgut besitzen) mit den zweieiigen Zwillingen (die statistisch nur zur Hälfte dasselbe Erbgut haben) zeigte sich, dass das Umfeld in etwa zu 50 Prozent zum Alzheimer-Risiko beitrug und somit für das Erbgut nur noch die restlichen 50 Prozent übrig blieben.8 Ein deutlicher Hinweis darauf, dass wir unserem Erbgut bezüglich Alzheimer eben nicht vollkommen ausgeliefert sind. Aber wie viel sind 50 Prozent erbliche Belastung?


    Nicht viel, wie ein Beispiel aus einem anderen Bereich geistiger Entwicklung illustriert: Der Volksdurchschnitt des Intelligenzquotienten (IQ) liegt bekanntlich bei 100 Punkten. Trotz eines hohen Grads an genetischer Veranlagung– vergleichbar mit dem, den die schwedische Zwillingsstudie für den sporadischen Alzheimer errechnete– wird der IQ entscheidend durch das soziale Umfeld geprägt. Eine Beispielrechnung: Nehmen wir für das soziale Umfeld nur einen Spielraum von 30 Punkten an, also plus oder minus 15 Punkte, die es im Laufe der Entwicklung jedes Einzelnen zu dessen IQ beiträgt. Bei einem Durchschnitt von 100 wäre das Resultat bei guter oder bei schlechter Förderung entweder ein IQ von 115 oder einer von 85 Punkten. Im einen Fall wäre ein Universitätsstudium gut machbar, im anderen Fall reichte es vermutlich gerade zu einem Hauptschulabschluss– und das bei gleicher genetischer Grundausstattung! Fazit: Selbst bei einer großen genetischen Komponente nimmt unser Umfeld entscheidenden Einfluss auf unsere geistige Entwicklung. Dasselbe gilt auch für Alzheimer.


    Manche Wissenschaftler gehen davon aus, dass bei so gut wie allen Zwillingsstudien der Einfluss des Umfelds unter- beziehungsweise der des Erbguts überschätzt wird. Der Grund für diese Annahme? Die einzelnen Zwillinge solcher Studien wachsen zwar immer getrennt in verschiedenen Familien auf, sie leben dennoch meist im selben Kulturraum, der wiederum das soziale Umfeld, das Verhalten und selbst die Ernährung prägt. Dadurch ist nicht zu unterscheiden, was auf dieselben kulturellen und was auf die genetischen Einflüsse zurückzuführen ist. Nur anhand eineiiger Zwillinge, die in komplett verschiedenen Kulturen aufwachsen, in denen ein unterschiedliches Alzheimer-Risiko vorherrscht, könnte der tatsächliche Einfluss des Erbguts auf diese Erkrankung bestimmt werden.


    Wenn nun bei der sporadischen Form von Alzheimer das Erbgut weniger, möglicherweise sogar weit weniger als 50 Prozent zum Risiko beiträgt, dann stellt sich weiterhin die Frage, wie es zur senilen Demenz kommt.


    Ein altersbedingtes Schicksal?


    Auf der Suche nach weiteren Risikofaktoren glauben die Epidemiologen, mit dem Lebensalter einen wesentlichen Faktor ausgemacht zu haben. Da wir das Älterwerden ebenso wenig wie unser Erbgut durch unser Verhalten beeinflussen können, scheint uns das vermeintliche Lebensalter-Risiko zusammen mit dem vermeintlichen Erbgut-Risiko nun vollends vom (zukünftigen) Erfolg der pharmazeutischen Forschung abhängig zu machen. Diese scheinbare Logik wird inzwischen so oft wiederholt, dass man sie kaum noch hinterfragt.


    Ein lehrreiches Beispiel für ein Missverständnis in Bezug auf den Zusammenhang zwischen Alter und Krankheit ist der sogenannte Altersdiabetes. Diese Bezeichnung für die vermeintlich altersbedingte Zuckerkrankheit stammt von Diabetes mellitus (lateinisch für »süßer Durchfluss«, weil der Urin aufgrund einer zu hohen Blutzuckerkonzentration überschüssigen Zucker enthält) und Alter, weil es einige Jahre des kulturkonformen Lebens bedarf, bis sich die Erkrankung einstellt. Die sogenannten β(beta)-Zellen in der Bauchspeicheldrüse aktivieren das Gen für die Synthese von Insulin und setzen es immer dann ins Blut frei, wenn die Konzentration des Blutzuckers ansteigt, beispielsweise nach einer »Honigschlemmerei«. Die Fettzellen können das an ihrer Zelloberfläche vorbeischwimmende Insulin mit ihren Insulinrezeptoren »riechen«, worauf fettzellenspezifische Enzyme (Katalysatoren) aktiviert werden, die den eingeschleusten Zucker chemisch in Fett umwandeln, damit die Energie bei späterem Bedarf wieder zur Verfügung gestellt werden kann. Die Folge ist zudem eine Normalisierung des Blutzuckerwerts.


    Nun ist ein Fund an Honig oder ähnlich zuckerhaltigen Nahrungsmitteln für uns nicht mehr so selten wie einst für die Jäger und Sammler. Aufgrund unserer kulturellen Entwicklung (und unseres Lebensstils) stehen uns ständig Kohlenhydrate in Form von Brot, Pasta oder raffiniertem Zucker (Softdrinks, Kuchen, Kekse) zur Verfügung. Die Folge: Nahezu ständig muss Insulin synthetisiert und ausgeschüttet werden. Mit der Zeit (dem Älterwerden) können es die Fettzellen im wahrsten Sinne des Wortes nicht mehr riechen. Völlig überfordert durch jahrelange überhöhte Zuckerzufuhr reagieren die Insulinrezeptoren nicht mehr auf Insulin. Sie verweigern in gewisser Weise ihre Zusammenarbeit. Mit jeder weiteren Mahlzeit steigt nun der Blutzuckerspiegel, bis er toxische Werte erreicht. Der Blutzucker bindet Wasser und entzieht es dem Gehirn, ein Koma kann kurzfristig die Folge sein. Mittelfristig zerstört der erhöhte Blutzucker die Blutgefäße, und es entwickelt sich eine Arteriosklerose. Langfristig kommt es so zur Minderversorgung vieler Organe mit lebenswichtigem Sauerstoff, auch des Gehirns. Die Folge ist eine sogenannte vaskuläre (gefäßbedingte) Demenz. Auch die Alzheimer-Erkrankung ist eng mit einer gestörten Regulation des Blutzuckers verknüpft– dazu mehr in Kapitel 16.


    Schon bei Jugendlichen entwickelt sich der Altersdiabetes immer häufiger, was beweist, dass auch diese Krankheit schlicht und ergreifend das Resultat eines Verhaltens ist, das durch die kulturelle Entwicklung ermöglicht wird und das jeder an den Tag legen kann oder auch nicht. Obwohl dies völlig offensichtlich ist, ist es auch Teil derselben kulturellen Entwicklung, dass wir, anstatt unser Verhalten zu ändern, nach medizinischen Möglichkeiten suchen, um das scheinbar »fehlerhafte« genetische Programm durch therapeutische Chemikalien zu »verbessern«. Manche Medikamente gegen den Altersdiabetes versuchen, die Insulinrezeptoren der Fettzellen zu reaktivieren, andere versuchen, das Insulin nachzuahmen. Allen Therapiemöglichkeiten gemeinsam ist der verzweifelte Versuch, den Blutzucker so gut zu regulieren, wie es die Natur noch konnte, bevor wir das selbstregulierende System durch unser Verhalten überlasteten und es zusammenbrach. Das kann aber nicht gelingen, auch unter der besten Therapie ist die Lebenszeit verkürzt!


    Nun zurück zu Alzheimer. Hier behauptet etwa der Jahresreport der Alzheimer’s Association: »Der größte Risikofaktor für Alzheimer ist das fortschreitende Alter.«9 Aber stimmt das auch? Ist es tatsächlich das Alter an sich oder nicht vielmehr doch das, was wir im Laufe des Lebens mit uns anstellen? Was bedeutet überhaupt der Begriff »Risikofaktor«?


    Der Risikofaktor gibt in der Medizin die relative Häufigkeit an, mit der eine Erkrankung unter unterschiedlichen Bedingungen eintritt. Meist wird eine ursächliche Verknüpfung zwischen einer bestimmten Bedingung und einer Erkrankung vermutet, wenn eine erhöhte Krankheitswahrscheinlichkeit ermittelt wird. Solange noch kein Beweis für eine Verursachung (Kausalität) vorliegt, sollte man besser von einer Wechselbeziehung (Korrelation) sprechen. Wenn allerdings ein Faktor als das wesentliche Risiko bezeichnet wird, dann ist damit suggeriert, dass dieser Faktor ursächlich (kausal) ist für die Krankheitsentstehung.


    Offenbar werden die Begriffe Korrelation und Kausalität gern miteinander verwechselt oder doch zumindest nicht säuberlich voneinander getrennt. Nehmen wir als Beispiel dafür die bekannte Mär, derzufolge Störche die Babys bringen (Abbildung 2). Dahinter steckt das Faktum, dass bis in die 60er-Jahre des letzten Jahrhunderts hinein März, April und Mai die geburtenstärksten Monate waren– eben der Zeitraum, in dem die Störche im Frühjahr ankamen. Ein klarer Fall von Korrelation, nicht aber von Kausalität. Seit mit der Einführung moderner Verhütung Kinder »sicher geplant« werden können, sind die Geburten gleichmäßiger übers Jahr verteilt.


    [image: abb02.pdf]


    Abb. 2: Aufgrund unabhängiger Anpassung an dieselbe Jahreszeit fiel eine erhöhte Geburtenrate bei uns mit der Ankunft der Störche zusammen.


    Das Zurückkehren der Störche zur Paarung und der Geburtenanstieg bei Menschen ist eine biologische Anpassung an den Temperaturanstieg im Frühjahr, hat also jeweils eine natürliche Ursache. Wir Menschen profitierten in grauer Vorzeit davon, wenn unsere Kinder zu Beginn der warmen Jahreszeit geboren wurden. Dasselbe galt schon immer und gilt auch heute noch für die Störche. Dieser Überlebensvorteil ist bei den Vögeln genetisch im Zugverhalten verankert, bei uns Menschen (möglicherweise ebenfalls genetisch bedingt) in einer sommerlich erhöhten Paarungsbereitschaft.


    Auch für den angeblich größten »Risikofaktor« der Alzheimer-Erkrankung, das Lebensalter, wird eine an sich harmlose, statistisch ermittelte Korrelation als Beweis für eine Ursächlichkeit suggeriert. Und um diese Suggestion perfekt zu machen, wird der Risikofaktor Alter als der »wesentliche« bezeichnet. Ich nenne dies die »Alzheimer-Lüge«, weil den Experten eigentlich bewusst sein müsste, dass eine Verursachung der Alzheimer-Krankheit durch das Alter niemals bewiesen wurde– im Gegenteil! Die Korrelation zwischen Lebensalter und Alzheimer ist ebenso wenig zufällig wie die zwischen Störchen und Geburtenzahlen. Doch hat sie eine andere gemeinsame Ursache: die Kultur.


    Ein kulturelles Schicksal?


    Durch unsere technologische Entwicklung, sprich: unseren kulturellen Fortschritt, steigt unsere Lebenserwartung. Dieser Anstieg ist also ein Erfolg unserer Kultur– und hier besteht eine Kausalität. Allerdings verdanken wir unsere stetig steigende Lebenserwartung nicht mehr einer verminderten Kindersterblichkeit durch Impfungen und dem Einsatz von Antibiotika, wie noch in der ersten Hälfte des letzten Jahrhunderts, sondern fast ausschließlich einer immer besseren Akutmedizin und vor allem einer oft chronischen medikamentösen Versorgung.


    Dass wir heute älter werden als früher, ist also kein Zeichen einer verbesserten Gesundheit, im Gegenteil: Durch die vielen kulturellen Veränderungen, die sich auf unsere Lebensweise auswirken, steigt mit der Lebenserwartung mittlerweile sogar überproportional die »Krankheitserwartung«. Laut einer Studie sind wir für jedes Jahr, das uns durch die immer höhere Lebenserwartung geschenkt wird, etwa zwei Jahre länger chronisch krank!10 Und dieser Trend ist ungebrochen. Uns erwarten die typischen Zivilisationskrankheiten, zu denen auch die sporadische Form von Alzheimer gezählt werden muss. Ohne chronische Therapien gegen Altersdiabetes, die meisten Formen von Krebs, aber auch erhöhten Blutdruck, Arteriosklerose, Fettstoffstörungen und ähnliche Erkrankungen würde unsere Lebenserwartung derzeit sinken. Wir leben heute nur länger als noch vor Jahrzehnten, weil wir am Tropf der Pharmaindustrie hängen und weil wir die Kosten dafür (noch) aufbringen können. Alzheimer ist das größte Sorgenkind, weil der richtige Tropf nicht zu finden ist und weil selbst dann, wenn man ihn finden würde, ihn sich die Gesellschaft nicht leisten könnte.
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    Abb. 3: Die Alzheimer-Rate ist im Alter erhöht, aber wie wir altern, ist vornehmlich durch unser kulturelles Verhalten bedingt.


    Unsere moderne, marktorientierte Kultur und der nahezu exponentiell wachsende technologische Fortschritt sowie unsere an diesen angepasste Lebensweise bewirken also beides: eine zunehmende Lebenserwartung, aber auch eine ebenso stetig zunehmende Krankheitserwartung. Zwischen dem Lebensalter und einer Kulturkrankheit wie Alzheimer besteht somit zwar eine Korrelation, aber die tatsächlichen kausalen Risikofaktoren können nur in der Kultur beziehungsweise in unserer Lebensweise gefunden werden (Abbildung 3, Kapitel 1). Dort findet sich auch der Schlüssel zu geistiger Gesundheit, oder glauben Sie an ein kulturelles Schicksal?


    Eine Daumenparabel: Einem Brauch folgend klopfen sich die Mitglieder einer religiösen Gemeinschaft mehrfach täglich mit einem Hammer auf ihre Daumen. Die Eltern bringen den Kindern bei, dass göttlicher Wille dies als Glaubensbeweis einfordert. Tatsächlich dient das schmerzhafte Ritual der Stärkung der Gruppenzusammengehörigkeit. Mit jedem Lebensjahr steigt nun in der Gemeinde der Daumenklopfer die Wahrscheinlichkeit, dass die malträtierten Gliedmaßen absterben. Schnell wird das Alter zum ursächlichen Risikofaktor für den Daumenverlust erklärt, denn diese Logik deckt sich schließlich mit der täglichen Erfahrung und stellt zudem die kulturbedingte Verhaltensweise nicht an den Pranger. Auch die lokalen Wunderheiler freuen sich, denn nun werden Medikamente gegen die Schmerzen und Entzündungen benötigt, aber auch gegen die Depressionen, an denen diejenigen leiden, die dem gesellschaftlichen Zwang zur Konformität nur noch schwerlich nachkommen können. Die quälenden Folgen menschlicher Unfähigkeit, gruppenkonformes irrationales Verhalten zu erkennen oder zu beenden, werden durch den Einsatz rational entwickelter Medizin zu lindern versucht. Verhindert werden sie jedoch nicht.


    So verrückt die Daumenparabel sich zunächst anhört, sie ist leider nicht sonderlich abwegig. Beispielsweise waren in Russland Ende des 18. Jahrhunderts die Kastration und die Verstümmelung der männlichen und äußerlichen weiblichen Geschlechtsorgane mit glühenden Eisen ein Markenzeichen der Skopzen (russisch für »Eunuchen«), einer religiösen Gemeinschaft, die offensichtlich nicht durch eigene Nachkommen wuchs, sondern durch Zulauf von außen. Das Erfolgsrezept: Je größer das Opfer, desto stärker der Glaube und umso enger die Gemeinschaft.


    Ein kulturelles Schicksal erleiden wir nur, wenn wir kein ernsthaftes Bedürfnis verspüren, etwas an solchen gemeinschaftsprägenden Verhaltensweisen zu ändern, obwohl sie uns letztendlich schaden. Jede Änderung ist eine Reise ins Ungewisse und mit Anstrengung verbunden und wird deshalb gerne vermieden. Bedient also die Falschaussage »Alter ist der größte Risikofaktor« nicht nur einfach ein allzu menschliches Bedürfnis, alles beim Alten zu lassen? Angebliches »Nichts tun können« wird dabei zum bequemen »Nichts tun müssen«.


    Wie aber kann man beweisen, dass die Kultur beziehungsweise der vorherrschende Zeitgeist für das bei uns mittlerweile sehr hohe Alzheimer-Risiko verantwortlich ist? Ein erster Schritt besteht darin, sich dieses Risiko in verschiedenen Kulturen anzusehen. Wäre das Alter der wesentliche Risikofaktor, müsste die Alzheimer-Krankheit in allen Kulturkreisen mit nahezu gleicher Wahrscheinlichkeit in Bezug zum Lebensalter auftreten. Aber tatsächlich weisen vergleichende Bevölkerungsstudien auf ein sehr unterschiedliches, vom kulturellen Umfeld (und nicht etwa von der genetischen Veranlagung) abhängiges Risiko hin. Hier eine Auswahl:


    
      	In einer gut kontrollierten Vergleichsstudie zwischen Afrikanern, die in Nigeria leben, und Angehörigen derselben ethnischen Gruppe, die in den USA leben, wurde herausgefunden, dass die Nigerianer drei- bis viermal seltener an Alzheimer erkranken als die gleichaltrigen US-Amerikaner.11 Wäre das Alter das hauptsächliche Risiko, an Alzheimer zu erkranken, wäre dieser enorme Unterschied nicht möglich.


      	In der Altersgruppe 90+ erkranken 50 Prozent aller US-Amerikanerinnen an Alzheimer, bei Frauen derselben Altersgruppe im japanischen Okinawa ist das Risiko nur etwa halb so groß.12


      	Bei den älteren Männern Okinawas ist der Unterschied noch gravierender. Nur etwa zehn Prozent in dieser Altersgruppe (90+) leiden an Alzheimer.13 Das ist gegenüber gleichaltrigen US-Amerikanern ein etwa fünffach reduziertes Risiko. Anders ausgedrückt: In Okinawa wären acht von zehn US-amerikanischen Alzheimer-Patienten gesund!14


      	Bei Japanern, die in die USA einwandern, steigt das Alzheimer-Risiko deutlich auf das Niveau ihres neuen kulturellen Umfelds, sobald sie sich an die US-amerikanischen Lebensgewohnheiten angepasst haben. Ebenso lässt sich beobachten, dass die Erhöhung des Alzheimer-Risikos ausbleibt, wenn die Japaner ihren gesünderen Lebensstil in ihrem neuen Umfeld beibehalten.15


      	In unterentwickelten Ländern wie dem ländlich geprägten Indien ist die Alzheimer-Krankheit im Vergleich zu den USA etwa viermal seltener.16 Aber auch in Schwellenländern ändert sich das kulturelle Milieu durch eine Verwestlichung des Lebensstils. Inzwischen liegt die geschätzte Zunahme an Alzheimer in Indien und China in den nächsten drei Jahrzehnten bei über 300 Prozent17, das entspricht in etwa dem für dort angenommenen zukünftigen Wirtschaftswachstum über diesen Zeitraum. In den technologisch »höher« entwickelten Ländern wird das Alzheimer-Risiko bezogen auf die jeweiligen Altersgruppen voraussichtlich konstant hoch bleiben.18

    


    Diese und viele weitere Studien weisen sehr eindrücklich darauf hin, dass der kulturelle Einfluss auf die Alzheimer-Erkrankungswahrscheinlichkeit sehr hoch ist. Eine kulturbedingte Risikoverminderung um den Faktor vier bis fünf bedeutet im Umkehrschluss, dass das Erbgut kaum mehr als 20 bis 25 Prozent »Rest-Risiko« beitragen kann– wenn überhaupt. Und selbst dieser niedrige Wert ist sehr wahrscheinlich immer noch zu hoch gegriffen, denn es ist unwahrscheinlich, dass in den Gesellschaften, in denen Alzheimer so viel seltener als bei uns auftritt, sich nicht noch kulturelle Risiken verbergen, die man vermeintlich als genetische interpretiert.


    Professor Peter T. Nelson, Gerontologe am Sanders-Brown Center On Aging der Universität von Kentucky in Lexington, glaubt beim sporadischen Alzheimer ebenfalls nicht an primär genetische Risiken. Er hatte folgenden Gedanken: Wenn es tatsächlich stimmen würde, dass das Lebensalter Alzheimer verursacht, dann müssten diejenigen Gene, von denen man weiß, dass sie unseren Alterungsprozess beeinflussen, auch unser Alzheimer-Risiko verändern. Zusammen mit einer renommierten Expertengruppe aus Altersforschern analysierte er die gesamte medizinische Literatur und fand keine Indizien für die Annahme, Alter verursache Alzheimer, sondern nur solche, die dagegensprechen.19 Nelson und seine Koautoren fassten ihre Ergebnisse recht eindeutig zusammen: »Es konnte kein Kriterium gefunden werden, das die Alzheimer-Krankheit spezifisch mit Mechanismen, die dem Altern zugrunde liegen, in Beziehung setzt.« Und daraus folgerten sie: »Die Alzheimer-Pathologie ist nicht unausweichlich für uns Menschen, auch nicht im fortgeschrittenen Alter.«


    Und es gibt noch ein weiteres Argument gegen die Krankheitsverursachung durch das Alter: Die zweithäufigste Ursache von Altersdemenz ist bekanntlich der Schlaganfall, verursacht durch eine Arteriosklerose, wobei vor allem sogenannte Mikroinfarkte sukzessive Hirngewebe zerstören. Die Arteriosklerose- oder vaskuläre Demenz (weil sie von einem geschädigten Blutgefäß ausgeht) beginnt in der Mehrzahl der Fälle einige Jahre später im Leben als die Alzheimer-Demenz, und die Wahrscheinlichkeit, daran zu erkranken, steigt ab da kontinuierlich an. Dagegen nimmt das Alzheimer-Risiko ab dem 90. Lebensjahr wieder ab, wie hirngewebliche Untersuchungen an Verstorbenen ergaben.20 Diese absolute und relative Verminderung der Alzheimer-Demenz im extrem hohen Alter ist ein weiteres deutliches Indiz dafür, dass die Alzheimer-Krankheit nicht durch das Alter bedingt sein kann. »Wer lange genug lebt, überlebt sein Alzheimer-Risiko«, müsste es demnach sogar lauten!


    Wir müssen also die ursächlichen Risikofaktoren innerhalb unserer Kultur identifizieren. Dann können wir eine alternative und– wie Sie sehen werden– plausible, mit den modernsten wissenschaftlichen Erkenntnissen im Einklang stehende Theorie der Alzheimer-Erkrankung entwickeln. Die »Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung«, die wir uns in Kapitel 7 näher ansehen werden, erklärt uns dabei nicht nur, warum die Altersursachen-Theorie falsch ist, sondern auch, wie wir selbstverantwortlich mit einfachen Mitteln das Alzheimer-Risiko zum Restrisiko reduzieren können. Sie werden überrascht sein, wie schon kleine Veränderungen in unserer Lebensweise dafür sorgen können, dass das prognostizierte Demenz-Risiko so drastisch absinkt, dass wir uns um unsere geistige Fitness im Alter nicht sorgen müssen.


    Der Lohn der Lüge


    Warum wird dann aber das Alter von der Mehrheit der Forscher weiterhin als bedeutendster Risikofaktor für Alzheimer deklariert? Ich denke, die Antwort ist ganz einfach: Es geht um Profit.


    Es besteht ein milliardenschweres geschäftliches Interesse daran, diesen unheilvollen Fehler nicht aus der Welt zu räumen. Alleine in den USA werden jährlich über eine Billion Dollar (tausend Milliarden) in den Gesundheitssektor investiert, und die Politik verteilt die Gelder dorthin, wo man ihr und der Bevölkerung den größten Bedarf suggeriert! Dabei hat die Pharmaindustrie laut einem Bericht im Spiegel allein in Washington, um die Politik zu beeinflussen, »seit 1998 umgerechnet über vier Milliarden Euro für Lobbying ausgegeben. Das ist viermal so viel, wie die Waffenindustrie oder die Ölindustrie einsetzt.« In Deutschland müssen diese Zahlen nicht offengelegt werden. Peter Sawicki, der als Arzt, Gesundheitswissenschaftler und Leiter des Instituts für Qualität und Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen von 2004 bis 2010 erforschte, wie nützlich Therapien wirklich sind, erklärt gegenüber dem Spiegel die Folgen: »Als Wissenschaftler musste ich lernen, dass Politiker nicht auf Basis wissenschaftlicher Erkenntnisse entscheiden, sondern in einer Welt des Interessenausgleichs leben.« Und laut der Spiegel-Recherche scheint genau das eines der größten Erfolgsrezepte zu sein: »Lobbyisten verkaufen Politikern oder Regierungsbeamten das eigene Interesse als das Allgemeininteresse.«21


    Wie lukrativ die Alzheimer-Lüge ist, offenbarte die US-amerikanische Alzheimer’s Association mit ihrer Feststellung: »Man kann sich nicht vorstellen, wie die Regierung und die amerikanischen Steuerzahler einen besseren Ertrag für ihre Steuergelder erzielen können als durch Investition in die Alzheimer-Forschung.«22


    An der Erforschung der molekularen Ursachen der Alzheimer-Erkrankung arbeiten weltweit mittlerweile Zigtausende Forscher mit unterschiedlichsten Spezialisierungen. Die geschürte Angst lässt die Gelder fließen. Zell- und Molekularbiologen, Genetiker und Epidemiologen, Kliniker und Tiermodellspezialisten, Biochemiker und Pharmaforscher sowie Neurobiologen und Analytiker neuronaler Netzwerke legen unterschiedliche, sich zum Teil widersprechende Theorien vor, welche die progressive Zerstörung unseres Gehirns zu erklären versuchen. Mit all diesen Theorien machen die Wissenschaftler immer wieder Hoffnung auf therapeutische Durchbrüche– warum sonst sollte der Staat dem jeweiligen Forscher weiter Geld für seine Arbeiten bezahlen? Zudem gibt es kaum noch ein Forschungsgebiet, bei dem die Forscher nicht proklamieren, ihre Arbeit diene langfristig der Lösung des Alzheimer-Problems. Nur so werden selbst die irrwitzigsten Versuche gerechtfertigt und finanziell gefördert.


    Im Juli 2012 wurde in München Europas schnellster Supercomputer eingeweiht. Drei Billiarden Rechenoperationen schafft SuperMUC (MUC ist der Code-Name für den Münchner Flughafen) in der Sekunde. Alleine die Anschaffungskosten lagen bei 135 Millionen Euro. Strom benötigt er etwa so viel wie eine Kleinstadt, wenn er die molekularen Vorgänge im Gehirn für das Human Brain Project unter der Leitung des Neurobiologen Henry Markram simuliert. Gerechtfertigt seien diese Ausgaben des Bundes und Bayerns, so Annette Schavan, die ehemalige Bundesministerin für Bildung und Forschung, weil sich so unter anderem die molekularen und zellbiologischen Vorgänge beim Altern und insbesondere bei Alzheimer besser verstehen ließen.23 Entsprechend gigantische Investitionen in die Gesundheitsaufklärung, insbesondere im Rahmen der schulischen Bildung, würden dagegen tatsächlich Menschenleben retten!


    Ausgaben in ähnlichen Größenordnungen werden in einem Großprojekt anfallen, das unter dem Namen Nationale Kohorte läuft.24 Die größte deutsche Gesundheitsstudie soll voraussichtlich von diesem Jahr an (2014) bei 200 000 Männern und Frauen im Alter zwischen 20 und 69 Jahren über einen Zeitraum von zwei Jahrzehnten (!) untersuchen, welchen Einfluss Erbgut, Umwelt und Lebensstil auf die Entstehung von Volkskrankheiten haben, darunter Alzheimer– als wenn das nicht schon durch Tausende von veröffentlichten Studien hinreichend bekannt wäre. Was hier finanziert wird, ist daher nichts anderes als die Möglichkeit, einer weiteren Generation von Menschen eine heute schon wissenschaftlich gesicherte Aufklärung und damit verbundene sichere Möglichkeiten der Prävention vorzuenthalten. Anders gesagt, es wird auf unsere Kosten Zeit geschunden. Megastudien wie diese werden keine neuen Ursachen von Alzheimer und anderen kulturbedingten Krankheiten aufdecken (denn das ist schon passiert). Der Umstand, dass diese in Auftrag gegeben wurde, erweckt vielmehr fälschlicherweise den Eindruck, dass man noch keine lebensrettenden Erkenntnisse besitzt und wir so alle weitermachen können wie bisher. So wird unter dem Deckmantel »Gesundheitsstudie« die Gesundheit der Bevölkerung für weitere Jahrzehnte aufs Spiel gesetzt.


    An dieser Stelle möchte ich ganz deutlich darauf hinweisen, dass ich weder gegen Forschung im Allgemeinen noch gegen die Alzheimer-Forschung im Speziellen bin. Die Bemühungen sollten jedoch nicht zu Lasten derer gehen, die heute schon von den existierenden Antworten profitieren könnten, würden sie nicht heruntergespielt und hinter weiteren Fragen verborgen werden. Daher ist inzwischen für mich die entscheidende Frage, in welche Art von Forschungsgroßprojekten aufgrund der heute bekannten Datenlage weiter investiert werden sollte. In die Erforschung zukünftiger Therapien, die mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit eines nie erreichen werden: chronisch unbefriedigte Bedürfnisse unseres Organismus medikamentös zu beheben; in weitere Studien (die frühere Studien bestätigen, die schon frühere Studien bestätigt haben, die ihrerseits bereits…), um dabei immer mehr Zeit zu verlieren; oder in die breit angelegte Aufklärung mündiger Bürger über die wahren Ursachen der Erkrankung, sodass mittels Prävention Alzheimer schon jetzt verhindert werden könnte?


    Aber noch werden die Weichen bewusst falsch gestellt, auch wenn das niemand zugeben würde. Um beispielsweise nicht den Anschein zu erwecken, allzu einseitig nur hinter der Entwicklung von Therapien zu stehen, rief das US-amerikanische Gesundheitsministerium eine Alzheimer-Präventionskonferenz ins Leben. Allerdings kamen die Autoren der Abschlusserklärung zu dem fatalen Ergebnis, dass erst noch weiter erforscht werden muss, ob Alzheimer überhaupt mit unserer modernen Lebensweise in Verbindung zu bringen ist und folglich durch eine Änderung desselben verhindert werden kann.25 So heißt es wörtlich übersetzt: »Derzeit können noch keine sicheren Schlussfolgerungen in der Beziehung zwischen irgendeinem durch das Verhalten veränderbaren Risikofaktor und dem geistigen Abbau oder der Alzheimer-Erkrankung gezogen werden.« Welch ein gefährlicher Unsinn! Diese Aussage suggeriert wieder einmal, dass Alzheimer völlig unvermeidlich sei, und behindert damit nicht nur unser Denken. Sie vermindert auch unsere Chance, geistig fit ein hohes Alter zu erreichen. Sie hat zudem einen schädlichen Einfluss auf die Entwicklung von Forschung und Medizin sowie auf die Politik, die aufgrund dieser fehlerhaften Denkweise die falschen Weichen stellt und nur auf Therapie (die nicht funktionieren kann) statt auf individuelle und letztendlich gesellschaftsverändernde Prävention (die funktionieren könnte) setzt. So verstreicht wertvolle Zeit, während schon jetzt die Beweislage auf eine sofortige Umverteilung der Gelder in Richtung Aufklärung und Prävention drängt. Dabei ist eine auf Zeit spielende Vogel-Strauß-Politik zugunsten industrieller Interessen leider nur allzu gängig. Man denke bloß an die Klimaveränderung (CO2-Emissionen) und den Lungenkrebs (Rauchen).


    Als junger Medizinstudent sah ich im Deutschen Krebsforschungszentrum, dass man täglich Tausende von Ratten mit Tabakqualm »räucherte«, um herauszufinden, welche Gene durch welche toxischen Bestandteile des Zigarettenrauchs sich bei den Tieren chemisch verändern und zu Krebsgenen würden. Ich fragte mich damals, weshalb Raucher nicht einfach mit dem Zigarettenrauchen aufhören– die Gefahr war doch schon hundertfach belegt? Rauchen verursacht Krebs und verkürzt das Leben, wie schon ein Bericht Ende der 70er-Jahre zusammenfasste: »Zigarettenrauch ist der bedeutendste bekannte Faktor, der Lungenkrebs verursacht. Die Beweise, die diese Behauptung stützen, sind gewaltig und unwiderlegbar. Maßnahmen, die das Zigarettenrauchen reduzieren und letztendlich eliminieren, sollten von allen Nationen in die Wege geleitet werden.«26 Und wem das nicht genügte, der konnte sich damals wie heute von seinem morgendlichen Raucherhusten wecken lassen.


    Weshalb also weiterhin die Tiere quälen? Die ganz einfache Antwort: Lobbyismus. Nur so ist zu erklären, dass laut Weltgesundheitsorganisation drei Jahrzehnte später weltweit immer noch über 94 Prozent der Menschheit nicht durch Gesetze vor Tabakrauch geschützt werden. So sterben jährlich auch immer noch über 600 000 Menschen allein durch das Passivrauchen.27 Übrigens erkranken Raucher um mehrere Jahre früher an Alzheimer als Nichtraucher. Ihr Risiko ist über das Dreifache erhöht.28 Da derzeit (Frühjahr 2014) immer noch etwa ein Drittel aller erwachsenen Deutschen raucht, erhöht sich durch ihr individuelles Risiko rein rechnerisch auch das generelle Alzheimer-Risiko für die gesamte Gesellschaft. Etwa 110 000 Deutsche sterben jährlich an den Folgen des Rauchens, Alzheimer nicht eingerechnet, denn daran ist offiziell schließlich immer noch das Alter schuld, weshalb wir uns über die wahren Alzheimer verursachenden Verhaltensweisen viel zu wenig Gedanken machen.


    Je mehr Angst durch die Alzheimer-Lüge verbreitet wird, umso größer ist der Geldfluss an diejenigen, die vor der drohenden Apokalypse warnen und ihre Forschung finanziert sehen möchten. Angst ist eben ein guter Motivator, aber ein schlechter Ratgeber! Und deshalb ist niemand gegen Fehlurteile gefeit. Auch die Politik denkt leider– aufgrund massiver Lobbyarbeit und recht kurzer Legislaturperioden im Vergleich zu den langfristigen Chancen gesundheitspolitischer Prävention– anstatt an den Brandschutz nur an das effekthaschende Brandlöschen. So werden in den USA etwa 95 Prozent der Billion Dollar jährlicher Gesundheitsausgaben in die Therapie, aber nur fünf Prozent in die Prävention gesteckt. Das Verhältnis müsste genau umgekehrt sein. So sieht es auch die Robert Wood Johnson Foundation, die größte philanthropische Stiftung der USA, und fasst den einseitigen Lobbyismus so zusammen: »Es ist ein ärgerliches Beispiel von Doppelmoral, dass öffentliche Ausgaben zur Gesundheitsförderung in Form von Investitionen in die Prävention den Beweis erbringen müssen, dass sie durch zukünftige Ersparnisse an therapeutischen und sozialen Kosten gerechtfertigt sind. Dagegen müssen Therapiemaßnahmen dies nicht tun. Sie müssen nur sicher und effektiv sein. Die Kosten-Nutzen-Vorgabe wird dadurch noch erschwert, dass der finanzielle Nutzen (der Prävention) für den Geldgeber direkt und kurzfristig erfolgen muss.«29 Dies ist bei präventiven Maßnahmen meist nicht möglich, weil die gesundheitlichen Erfolge nur durch eine langfristige Veränderung erzielt werden können; aussagekräftige Studien bräuchten Jahrzehnte. Aufgrund dieser Vorgaben werden kaum Gelder für wirksame Aufklärung und Prävention bereitgestellt.

  


  
    


    KAPITEL 2


    Das Selbst, vererbt und kultiviert


    »UNVERZEIHLICHE FEHLER […] ZEICHNEN SICH NICHT DURCH UNACHTSAMKEIT, IRRTUM ODER DAS FEHLEN BESSEREN WISSENS AUS. IHRE BESONDERHEIT BESTEHT DARIN, AUCH BEI KENNTNIS ALLER UMSTÄNDE KEINE ALTERNATIVE ZUZULASSEN.«


    JULI ZEH (*1974)


    Das beschriebene Blatt


    Ende des 17. Jahrhunderts beschrieb der englische Philosoph John Locke seine Vorstellung vom Zusammenhang zwischen Identität und Erinnerung. Er ging davon aus, dass wir das Licht der Welt als unbeschriebenes Blatt erblicken. Nach seiner These wird es erst im Laufe des eigenen Lebens mit Inhalten gefüllt. Nur persönliche Erfahrungen beeinflussen nach Locke unsere Identität, unseren Charakter, unser Selbst.


    Nach heutigem Stand der Wissenschaft lag er mit dieser Auffassung völlig daneben, denn schon bei der Befruchtung, wenn Ei und Samenzelle fusionieren, wird das neue Leben mit seinem ersten Erinnerungsspeicher ausgestattet. Die befruchtete Eizelle und danach auch jede Zelle unseres Körpers enthält das Gedächtnis unseres Erbguts, das unser Denken und Handeln beeinflusst. In diesem ererbten Gedächtnis steckt die Erinnerung an alle genetischen Anpassungen, durch die unsere jeweiligen Vorfahren– seit dem ersten Einzeller vor etwa vier Milliarden Jahren– erfolgreich ihr Überleben sicherten. Somit ist dieser Erinnerungsspeicher so alt wie das Leben selbst, und er formt mit seinen Instruktionen einen beträchtlichen Teil unserer Identität. Unser Erbgut bestimmt das grundsätzliche Design unseres Gehirns (wir werden mit einem funktionierenden »Betriebssystem« geboren) und nimmt dadurch einen entscheidenden Einfluss auf unsere Gefühle und unsere Emotionen. Mittlerweile lehrt uns die Evolutionspsychologie– ebenfalls im krassen Gegensatz zu John Lockes These vom unbeschriebenen Blatt–, dass wir in der Art und Weise, wie wir die Umwelt wahrnehmen, und somit auch, wie wir Erinnerungen im Laufe unseres Lebens sammeln, weit mehr vom erfolgreichen Erbgut unserer Urahnen gelenkt werden, als wir uns eingestehen wollen.1


    In unserem Erbgut treten ständig genetische Veränderungen auf, die wir an unsere Nachkommen weitergeben. Aber für die weitere Evolution der Menschheit sind nur solche Mutationen von Bedeutung, die ihren zufälligen Trägern einen Selektionsvorteil gegenüber allen anderen Menschen verschaffen, die ein unverändertes Erbgut weitergeben. Beispielsweise geht die Fähigkeit, Milchzucker auch im Erwachsenenalter verdauen zu können, auf die eine oder andere zufällige Mutation zurück, die im frühen Europa und Nahen Osten relevant wurde, als durch die Zucht von Wiederkäuern die effizienteste Nutzung ihrer Milch einen Wettbewerbsvorteil im Kampf ums Überleben darstellten. Im Fernen Osten hingegen waren andere Energiequellen von Bedeutung, sodass die Laktose-Toleranz (wie man diese Mutation bezeichnet) sich dort nicht durchsetzten konnte, obwohl sie mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit ebenfalls häufig auftritt. (Bei den vielen Milliarden Menschen ist dies zu erwarten.)


    Auch die genetisch bedingte Höhenanpassung einiger Tibeter hat global betrachtet keine Bedeutung, weil nur ein Bruchteil der Menschheit in sauerstoffarmen Regionen lebt. Trotzdem werden Beispiele wie diese immer wieder gerne angeführt, um scheinbar zu beweisen, dass sich das menschliche Erbgut immer noch ständig anpasst und wir deshalb nur darauf warten müssen, bis die modernen Kulturkrankheiten durch wohlwollende Mutationen wie von selbst »geheilt« werden. Wer dies behauptet, hat jedoch die Evolutionstheorie nicht verstanden, denn der anpassende Mechanismus beruht zwingend auf Selektion, der in unserer Kultur nicht mehr stattfindet.


    Durch die Möglichkeit, mittlerweile das gesamte Genom (Erbgut) vieler Menschen jeweils komplett analysieren zu können, konnte gezeigt werden, dass sich das menschliche Erbgut schon seit mindestens 50 000 Jahren kaum noch verändert hat.2 Der Grund für die Stagnation: Es gibt keinen »natürlichen« Selektionsdruck mehr, die menschliche Kultur dominiert praktisch jegliche Anpassung an den ständigen Wandel der Umwelt, wobei die Kultur selbst zum maßgeblichen Treiber der Veränderung unseres Lebensraums geworden ist.3 Deshalb stecken wir heute immer noch im Körper eines Steinzeitmenschen und haben dieselben natürlichen Bedürfnisse wie er. Unsere Nachkommen werden sich auch weiterhin nicht auf genetischem Weg an eine verändernde Welt anpassen, und irgendwann in ferner Zukunft werden mit uns, genetisch gesehen, »Höhlenmenschen« das Sonnensystem verlassen. Die geistig-kulturellen Inhalte unseres Denkens verändern sich, und sie werden es weiter tun, aber die biologischen und psychosozialen Grundbedürfnisse des Menschen bleiben: Unser prähistorisches Erbgut ist immer noch verantwortlich für unsere Instinkte und Triebe, die unseren Fortpflanzungserfolg garantieren sollen, denn nur so konnte unser genetisches Programm sein eigenes Überleben sichern. Mit diesem Verständnis lässt sich– wie Sie sehen werden– die Alzheimer-Erkrankung stellvertretend für alle Kulturkrankheiten nicht nur erklären, wir können sie auch in den Griff bekommen: Wer seine Handlungsmotive kennt, kann sie auch beeinflussen.


    Halten wir also fest, dass bei uns Menschen Natur (Anlage/Erbgut) und Kultur (Umwelt/Erfahrung) gemeinsam unsere Persönlichkeit prägen. So schreibt der Neurobiologe Joseph LeDoux: »Die Frage, wie Anlage und Umwelt unsere Persönlichkeit prägen, erscheint weniger knifflig, wenn wir uns klarmachen, dass in beiden Fällen die Synapsen [die Verschaltungen] des Gehirns eine Schlüsselrolle spielen.«4


    Ein weiterer und ebenso entscheidender Mechanismus des Lernens findet auf einer dem Erbgut übergeordneten Ebene statt, dem der Genregulation. Durch die sogenannte epigenetische Prägung verändert unser Erleben, und damit auch unser Verhalten, die Steuerung unserer Gene, was unser Erbgut zu einem Gedächtnisspeicher macht, der aus Erfahrung lernt. Wir werden uns später das Gen für den Rezeptor für das Stresshormon Cortisol ansehen, dessen epigenetische Regulation das Alzheimer-Risiko enorm beeinflusst.


    Entscheidend ist: Beide Kräfte, Natur und Kultur, gestalten über diese erinnerungsformenden Mechanismen (Gehirn, Erbgut und auch dessen Regulation) gemeinsam unser Selbst! Und ebenfalls entscheidend ist, dass unser Selbst über unser Verhalten auf unser Umfeld zurückwirkt. Wir befinden uns in einem Regelkreis, dem wir nicht ausgeliefert sind, sondern den wir mitgestalten können. Daher gilt: Gene sind kein Schicksal, wie der Spiegel-Redakteur und Molekularbiologe Jörg Blech in seinem gleichnamigen Buch gut verständlich herausgearbeitet hat.5 Aber auch die Kultur ist kein Schicksal– und somit auch nicht Alzheimer!


    Für uns Menschen sind Natur und Kultur keine Gegensätze, sondern nur zwei verschiedene Wege, eine bestmögliche Anpassung an eine wechselnde Umwelt zu erreichen.6 Wir sind gleichermaßen Natur- und Kulturwesen. Oder anders ausgedrückt: Kultur ist ebenso Teil der Biologie des Menschen. Wir können unser Verhalten so wie unsere Gene steuern und damit die Richtung beeinflussen, in die sich unser Leben bewegt. Aber dennoch bleibt einiges stets unverändert: unsere grundlegenden menschlichen Bedürfnisse. Diese setzen einen Rahmen, der uns, wenn wir ihn verlassen, unsere Gesundheit kostet.


    Vom genetischen zum kulturellen Gedächtnis


    Aber auch wenn wir Menschen dieselben Sinne benutzen, sind dennoch unsere Wahrnehmungen und auch die Bewertung dessen, was wir wahrnehmen, sehr unterschiedlich. Dies liegt an unserem individuellen genetischen Erbe, aber auch an unserem individuellen kulturellen Umfeld, in dem wir aufwachsen.
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    Abb. 4: Die Striche sind gleich lang! Indianer, die in Rundhäusern leben, erkennen dies sofort. Kultur verzerrt unsere Wahrnehmung.


    Ein Beispiel dafür, wie die Kultur unsere Wahrnehmung beeinflusst, zeigt sich an der bekannten Müller-Lyer-Täuschung: Die Linie zwischen zwei nach außen zeigenden Pfeilspitzen kommt uns deutlich kürzer vor als eine gleich lange Linie, bei der die Pfeilspitzen umgekehrt angeordnet sind (Abbildung 4). Allerdings nur uns. Beispielsweise lassen sich Navajos, die in Rundhäusern wohnen und nicht in eckigen Häusern wie wir, von der Richtung der Pfeile nicht täuschen.7 Bei uns handelt es sich hier um eine optische Täuschung, der wir deshalb erliegen, weil wir unsere »kulturelle Brille« tragen: Unsere Wahrnehmung wird nicht nur durch unser Erbgut, sondern auch durch unsere Erfahrungen geprägt, und wir nehmen dementsprechend die Welt anders wahr. Wir erliegen ständig Illusionen und tragen dabei unsere kulturelle Brille völlig unbewusst.


    Um zu verstehen, weshalb sich die Alzheimer-Epidemie vor allem in hochtechnisierten und konsumgesteuerten Kulturen ausbreitet, ist ein Verständnis unserer kulturellen Wahrnehmung von großer Bedeutung. Geprägt wird diese Wahrnehmung vor allem vom ökonomischen Imperativ des ständigen Wachstums, aufgrund dessen fortwährend Bedürfnisse geweckt werden müssen. Durch den geschickten Einsatz von Schlüsselreizen, die unsere Instinkte ansprechen, werden wir manipuliert. Modernes Marketing weckt Emotionen. Unsere Erinnerungsspeicher werden mit Wünschen gefüllt, deren Erfüllung selten möglich ist und noch seltener langfristig glücklich macht. Dies sorgt für nahezu permanente Unzufriedenheit (etwas fehlt immer) und Stress (es muss dafür ständig mehr Geld herangeschafft werden), sodass insbesondere der Teil unseres Gehirns leidet, von dem die Alzheimer-Erkrankung ihren Ausgang nimmt.


    Wollen wir die sich ausbreitende Alzheimer-Epidemie in den Griff bekommen und unser Selbst vor dem geistigen Verfall schützen, müssen wir verstehen, wie unser Gehirn sowohl unser Selbst als auch unsere Kultur formt und in welcher Beziehung diese Ausdrucksformen zueinander stehen. Grundsätzlich kann man beides, unser Selbst und unsere Kultur, als Formen von Erinnerung verstehen. Dabei gilt: Erinnerungen instruieren. Jegliche Erinnerung ist Grundlage für unser Denken, Planen und zukünftiges Handeln. Die kulturellen Handlungsinstruktionen spiegeln sich im jeweils vorherrschenden Zeitgeist wider, und dieser beeinflusst unsere individuellen Wünsche, Träume, Hoffnungen und somit auch unser Tun.


    Sämtliche evolutionsgeschichtlichen Erinnerungen, die Lebewesen in ihrem Erbgut kodiert mit sich herumtragen, dienen ausschließlich– direkt oder indirekt– der Fortpflanzung. Nur jene genetischen Programme, die zur erfolgreichen Vermehrung beitragen, existieren in den Nachkommen weiter. Damit sich Lebewesen in einem sich ständig verändernden Umfeld behaupten und ihre Art erhalten können, hat die Natur zwei grundlegend verschiedene Strategien entwickelt. Sie beruhen auf einem genetischen und einem kulturellen Gedächtnis, das heißt auf zwei unterschiedlichen Formen des Erinnerns und des dadurch angepassten Verhaltens.


    Die erste Strategie basiert vorwiegend auf genetischer Vielfalt und wird beispielsweise von Bakterien angewandt. Sie vermehren sich schnell und in großer Zahl. In jeder Bakterienkolonie entstehen deshalb immer wieder genetische Veränderungen nach dem Zufallsprinzip (Mutationen des Erbguts). Dadurch ist die Wahrscheinlichkeit sehr hoch, dass es zu jedem Zeitpunkt innerhalb einer Bakterienkolonie durch zufällige Mutationen viele genetische Varianten gibt. Das Erbgut des Bakterienstamms wird durch die genetische Vielfalt der Kolonie gesichert, weil sie zumindest einem Bakterium erlaubt, in einer plötzlich veränderten Umwelt zu überleben. Ein Beispiel hierfür ist die Resistenz gegen Antibiotika, durch deren Einsatz wir solche zufälligen Mutanten selektieren. Durch ihren massiven Einsatz in Krankenhäusern, im privaten Bereich, aber auch in der Tiermast haben mittlerweile immer häufiger Bakterien ein auf diese Weise angepasstes Erbgut. Ihre sogenannte Multiresistenz (Resistenz gegen sehr viele Antibiotika) stellt für uns mittlerweile eine enorme Bedrohung dar, weil uns immer häufiger die Behandlungsoptionen für bakterielle Infektionen ausgehen.


    Die zweite Strategie beruht auf Anpassung mittels kultureller Vielfalt und basiert auf der Entwicklung lernfähiger Gehirne. Sie zeichnet insbesondere uns Menschen aus. Erweisen sich neue Ideen (Mutationen des Kulturguts) als vorteilhaft, lassen sie uns unter veränderten Lebensbedingungen weiterexistieren. Solche Anpassungen waren zum Beispiel die Erfindung des Feuermachens und die Fellkleidung gegen Kälte. Die erfolgreichen Lösungen werden nicht im Erbgut, sondern im Kulturgut erinnert. Da wir unsere eigenen Erfahrungen direkt (Sprache) oder indirekt (Verhalten) weitergeben, trägt jeder Einzelne von uns zum Kulturgut bei und wird zugleich durch die Kultur geformt.8


    Bei Kulturwesen wie uns, die wir sehr lange Generationszeiten, dafür aber wenig Nachwuchs haben, wird die Weitergabe des Erbguts (sprich: die nächste und übernächste Generation) zu einem überwiegenden Teil durch Erfahrungswissen gesichert. Dies deuten auch die Auswertungen finnischer Kirchenbücher aus den letzten Jahrhunderten an: Familien, in denen insbesondere die Großmütter überdurchschnittlich alt wurden, hatten in der übernächsten Generation nachweislich mehr Nachwuchs.9 Dabei sicherten die Alten nicht nur das Überleben der eigenen Kinder, sondern halfen auch noch bei der Aufzucht der übernächsten Generation. Anders als bei unseren nächsten Verwandten, den Schimpansen, deren Leben mit der Menopause endet, kam es so bei uns Menschen zur »Evolution der Großmutter«.10 Die Chance, dass zumindest ein Teil des eigenen Erbguts erfolgreich weitergegeben wird, erhöht sich also, wenn man noch lebt, selbst wenn man schon lange selbst nicht mehr zeugungsfähig ist. Daher können Frauen mehr als doppelt so alt werden als sie selbst noch Nachwuchs gebären können.


    Diese einzigartige genetische Anpassung fand schon in prähistorischen Zeiten statt. Langlebigkeit ist kein Artefakt moderner Kulturen. Sie ist auch in heute noch existierenden Jäger- und Sammlergruppen zu beobachten. Deren zwar geringe durchschnittliche Lebenserwartung von nur 30 bis 37 Jahren ist nämlich vor allem durch eine hohe Kindersterblichkeit bedingt, wie dieses kleine Rechenexempel zeigt: Sterben zwei von drei Menschen mit zehn Jahren, dann muss der dritte bei einem Durchschnittsalter von nur 33 Jahren knapp 80 Jahre alt geworden sein. Tatsächlich gilt: Angehörige indigener Völker werden, wenn sie erst einmal die Kindheit überlebt haben, nachweislich nicht selten über 80 Jahre alt.11 Diese außerordentliche menschliche Langlebigkeit (über die eigene Fruchtbarkeit hinaus) entpuppte sich als wichtiger Selektionsvorteil im Überlebenskampf, wurde zum Treiber unserer Kulturfähigkeit, weil sie auch eine außerordentlich lange Entwicklungszeit des Nachwuchses erlaubt.12 Dazu muss mit der Langlebigkeit auch die Fähigkeit vererbt werden, sich bis ins hohe Alter seine geistige Fitness zu bewahren, also vor allem Wissen und Erfahrungen speichern und weitergeben zu können. Im genetischen Entwicklungsplan des Menschen kann keine senile Demenz »vorgesehen« sein. Der selektive Vorteil, dass auch alte weise Familienoberhäupter und zur Aufzucht beitragende Großeltern der Sippe angehören, hätte sich ansonsten im Überlebenskampf in der grauen Vorzeit zum Nachteil verkehrt, wenn sich die Jungen für gebrechliche Alte hätten aufopfern müssen (zum Beispiel durch deren Pflege).


    Die uns angeborene Opferbereitschaft ist evolutionsbiologisch nur in eine Richtung sinnvoll: Wir können unser Erbgut nur sichern, wenn wir für die eigenen Nachkommen alles geben, möglicherweise sogar das eigene Leben. Beim Untergang der Titanic zum Beispiel wurden zuerst die Kinder gerettet. Allerdings kann der Mensch dieses Verhalten von der Familie auf andere soziale Gruppen übertragen. Dann dient die »Opferbereitschaft« nicht mehr dem Überleben des eigenen Erbguts, sondern oft dem der eigenen Überzeugungen. Eine extreme Variante ist die Selbsttötung fürs Vaterland (Kamikaze) oder für einen Glauben (Selbstmordattentat). Man könnte dies in Anlehnung an den Fortpflanzungs- beziehungsweise Zeugungstrieb auch »Überzeugungstrieb« nennen. Die emotionalen Bindungen zu Gruppen, die die eigenen Überzeugungen teilen, können ähnlich wie die zur eigenen Familie sein, und manchmal sogar noch stärker. Gruppenselektion steht in diesem Fall noch über Verwandtenselektion.


    In einem der berühmtesten psychologischen Experimente Mitte des letzten Jahrhunderts wies der US-amerikanische Sozialpsychologe Solomon Asch nach, dass sich Einzelne unter Gruppenzwang unbewusst gegen das subjektiv richtige Gefühl für ein objektiv falsches Ergebnis entscheiden.13 Eine größere Gruppe aus Studenten sollte zusammen die Länge eines Strichs im Vergleich zu der Länge anderer Striche auf einer Tafel bei einem vermeintlich visuellen Test abschätzen. Das eigentliche Experiment war jedoch ein anderes. Asch instruierte vor dem Test alle Studenten, bis auf einen (oder sehr wenige), sich im späteren Experiment gemeinsam auf eine offensichtlich falsche Zuordnung festzulegen. Die Studienteilnehmer, die nichts von dieser geheimen Absprache wussten, stellten die eigentliche Testgruppe dar. Sie glaubten, dass sich die anderen Studenten so wie sie frei entscheiden würden. Dennoch– oder gerade deshalb– der Mehrheit gehorchend, entschieden sie sich ebenfalls meist für die falsche Abschätzung, und damit gegen ihren gesunden Menschenverstand. Dies geschah umso wahrscheinlicher, je kleiner die Testgruppe gegenüber der Mehrheit war.


    Dass äußere Überzeugungen mehr wiegen als innere, gilt für Anhänger einer religiösen oder ethnischen Gemeinschaft ebenso wie für die eines Fußballclubs: Auf der einen Seite kann man »im Fußball sich ganz normal der Regression auf Rudelbildung hingeben– und das Ganze in wohliger Partylaune«14, auf der anderen gilt: Wer nicht mitmacht, sich nicht einheitlich (auch äußerlich »uniform«) verhält, gehört nicht zur Gruppe, wird isoliert, und das ist für den Betroffenen gefährlich. »Einsamkeit ist die Hölle«, schreibt der Journalist und Psychologe Thomas Saum-Aldehoff: »Von Menschen umgeben zu sein, denen man sich nicht zugehörig oder von denen man sich verstoßen fühlt, verursacht einen tiefen, existentiellen Schmerz, im Extrem wohl die langfristig schlimmste Art von Wehgefühl, das wir empfinden können.«15 Experimente zeigen, dass wir soziale Zurückweisung auf ähnliche Weise erleben wie körperlichen Schmerz, und beides wird im Gehirn ähnlich verarbeitet. Eine umfassende Auswertung von insgesamt 148 Studien ergab, dass soziale Isolation so tödlich ist wie Rauchen und noch gefährlicher als Bewegungsmangel und Fettsucht.16


    Aber was haben diese Überlegungen mit der Alzheimer-Erkrankung zu tun?


    Bei uns diktiert der Markt, wie sich unsere Gesellschaft und somit jeder Einzelne zu verhalten hat. Unser neuer Gott, der Hörigkeit fordert, heißt Mammon. Es geht um Wirtschaftswachstum, um Geld. Die ansteigende Alzheimer-Erwartung in unserer Gesellschaft beruht auf einem gruppenkonformen, marionettenhaften Verhalten ihrer Mitglieder. Wir opfern uns weitgehend den Vorgaben einer Wirtschaftsideologie, die alle Bereiche unseres Lebens beeinflusst, aber auch vielen kulturellen Überlieferungen und Traditionen, die unser Leben bestimmen.


    Die wahre Ursache der Alzheimer-Erkrankung ist eben nicht ein hohes Lebensalter, sondern ein bestimmter kulturell geprägter Lebensstil, bei dem es darum geht, immer mehr zu haben oder zumindest zu wollen. Dieser Lebensstil erzeugt multiple Mängel, die einen spezifischen Bereich unseres Gehirns ganz besonders treffen, und von diesem nimmt die Alzheimer-Erkrankung ihren Ausgang. So leidet die Mehrheit von uns unter denselben Folgen, was dazu führt, dass man die eigentliche Krankheitsursache nicht erkennt. Im Gegenteil, Gruppenkonformität resultiert in der unbewussten Akzeptanz einer oft völlig ungesunden, unnatürlichen Normalität, wie Aschs Experimente eindrücklich bewiesen. Der Kulturtrieb wird so ungewollt zum »Alzheimer-Trieb«.


    Auch der Alkohol- und Zigarettenkonsum sind offensichtliche Beispiele dafür, wie ein rein kulturelles Verhalten Alzheimer verursachen kann. Raucher (ein Päckchen täglich über etwa 20 Jahre) verdreifachen ihr Alzheimer-Risiko und erkranken durchschnittlich etwa zwei bis drei Jahre früher an Alzheimer als Nichtraucher. Dazu noch täglich mindestens zwei Gläser Alkohol, und es addieren sich im Durchschnitt noch zwei bis drei weitere Jahre dazu, in denen man früher dement wird, wie Studien belegen.17 »Würden alle Alzheimer-Patienten nur fünf Jahre später erkranken«, bemerkt dazu Ranja Duara von der New Yorker Mount Sinai Universität, die das Alzheimer-Risiko in Bezug auf unsere Rauch- und Trinkgewohnheiten studierte, »würde das bedeuten, dass zu einem beliebigen Zeitpunkt 50 Prozent weniger Menschen unter Alzheimer leiden.«18


    Alkoholmissbrauch und Zigarettensucht sind extrem ansteckend, denn ganz offenbar übt das direkte soziale Umfeld einen enormen Einfluss auf diese beiden gehirnschädigenden Verhaltensweisen aus. Vielleicht können wir aufgrund unserer ererbten Instinkte nicht anders, als der Herde zu folgen. Dann wären jedoch keine Alzheimer-Gene im engeren Sinne, sondern ganz andere Gene für diese Krankheit verantwortlich. Man könnte sie vielleicht »Ich-muss-tun-was-die-anderen-tun«-Gene nennen. Für die Alzheimer-Erkrankung verantwortlich wäre somit unsere Unfähigkeit, sich anders als gruppenkonform zu verhalten. Und wenn das jeweilige Gruppenverhalten Alzheimer verursacht, hätten wir einfach Pech gehabt. Unser Schicksal wäre von außen besiegelt. Wenn Sie an eine derart unausweichliche Zukunft glauben, können Sie hier aufhören zu lesen.


    Aber Sie können sich sicher vorstellen, dass ich diese Meinung nicht teile, sonst hätte ich dieses Buch nicht geschrieben. Ich gehe sehr wohl davon aus, dass Sie und ich uns anders verhalten können. Wir müssen uns jedoch darüber bewusst werden, dass wir uns in einer Art »Dauer-Asch-Experiment« befinden, in dem uns das Verhalten einer Mehrheit gegen unseren eigentlich gesunden Verstand zu einem krank machenden Verhalten verleitet. Wir gewinnen unsere Handlungsfreiheit zurück, wenn wir das Gruppenverhalten als schädlichen Gruppenzwang entlarven.

  


  
    


    KAPITEL 3


    Erinnerung– die Essenz unseres Selbst


    »SELF KNOWLEDGE IS A DANGEROUS THING. THE FREEDOM OF WHO YOU ARE.«


    LOU REED (1942–2013)


    Auf der Suche nach dem Ort der Erinnerung


    Unsere gesamte Identität beruht auf genetischer Vorerfahrung und erworbenem Wissen. Während die genetische Vorerfahrung in der Struktur unseres Nervensystems und den individuellen Besonderheiten unseres Körpers ihren Ausdruck findet, befindet sich das erworbene Wissen in verschiedenen Gedächtnisspeichern. Manche beinhalten unsere erlernten motorischen Fähigkeiten. Durch diese sind wir beispielsweise Handwerker, Pianist oder Tennisspieler. In anderen Speichern haben wir Fremdsprachen abgelegt, dann sind wir vielleicht Dolmetscher oder einfach nur Weltenbummler. Aber es ist nicht unser motorisches oder sprachliches Gedächtnis, das uns unsere eigentliche persönliche Identität verleiht, sondern unser autobiografisches. Es wird auch als episodisches Gedächtnis bezeichnet. Es arbeitet alle emotional bedeutsamen Erlebnisse auf und verwebt diese zu unseren individuellen Einsichten. Es bildet somit die Basis unserer Kulturfähigkeit, der Fähigkeit, jegliches Erleben im Kontext eines größeren Ganzen zu sehen, Schlüsse zu ziehen, sich selbst und sein Umfeld zu verändern. Unser episodisches Gedächtnis ist somit entscheidend dafür, dass wir unsere individuellen Erfahrungen und unser kulturelles Wissen an die nächsten Generationen weitergeben können.


    Menschen passen sich mithilfe ihrer Kultur an eine sich verändernde Umwelt an. Diese Anpassungen werden als kulturelle Erinnerung an nachfolgende Generationen weitergegeben. Mittlerweile sind unsere kulturellen Anpassungen selbst Auslöser wesentlicher Umweltveränderungen, welche neue Anpassungen erfordern, die wiederum Veränderungen hervorrufen, und so weiter und so fort. Wissen baut auf Wissen auf, und damit beruht unsere kulturelle Entwicklung auf einem sich selbst verstärkenden (evolutionären) Mechanismus. Beispielsweise musste das Rad nur einmal erfunden werden, um im Laufe der kulturellen Evolution Abertausende von Verwendungsmöglichkeiten zu finden und den Fortschritt weiterzutreiben! Zudem beruht die zunehmende Beschleunigung der technologischen Entwicklung auf der immer effizienteren Speicherung von Information (ebenfalls Erinnerung). Dabei differenziert sich unser kulturelles Wissen immer mehr (wobei die hochspeziellen Wissensbereiche meist nur noch in den Köpfen weniger Experten existieren), und zunehmend verlagert es sich aus unseren Gehirnen in elektronische Speichermedien. Die individuelle Lebenserfahrung, insbesondere die »Weisheit des Alters«, scheint aufgrund der rasanten Entwicklung immer weniger gebraucht zu werden. Benötigen wir eine Information, konsultieren wir meist den Computer. Dabei ist eigentlich die Lebenserfahrung des Älteren für den Erhalt unserer Gesellschaft von ebenso unschätzbarem Wert wie für seine eigene Person: Ein Gehirn, das nicht gebraucht wird, schrumpft. Nicht das Alter, sondern das Nichtgebrauchtwerden unserer geistigen Kapazitäten verursacht Alzheimer.


    Aufgrund der kulturformenden Eigenschaft des Gedächtnisses machten sich schon früh in der menschlichen Geschichte einflussreiche Denker auf die Suche nach dem »Ort der Erinnerung«. Für die Griechen der frühen Antike war die Erinnerung göttlichen Ursprungs, so wie alle natürlichen Phänomene. Das englische Wort für Gedächtnis, memory (von lateinisch memoria), entwickelte sich sprachlich aus Mnemosyne, dem Namen der griechischen Göttin der Erinnerung. Ihre neun Töchter wurden zu den Musen, den Schutzgöttinnen der menschlichen Künste. Das ist nicht völlig überraschend, denn die alten Griechen hatten schon früh erkannt, dass nur aus der Fähigkeit des Erinnerns die menschliche Kultur geboren werden kann. Aber wo wohnt Mnemosyne, wo liegt der mysteriöse Ort, an dem sich unsere Erinnerungen bilden?


    Hippokrates von Kos, der berühmte Arzt und Gelehrte der Antike, wusste schon im 5. vorchristlichen Jahrhundert die Antwort: »Die Menschen sollten aber wissen, dass nirgends anders als vom Gehirn die Freude, die Fröhlichkeit, das Lachen und Scherzen kommt.«1 Da Freude nur durch die positive Veränderung eines Zustands in einen anderen erfahren werden kann, muss dem Gehirn auch die Fähigkeit zur Erinnerung zugrunde liegen. Damit war Hippokrates einer der Ersten, die das Gehirn als Ort des Gedächtnisses identifizierten.


    Die Frage der modernen Wissenschaft ist inzwischen um einiges konkreter: Wo genau in den Tiefen des menschlichen Gehirns (lateinisch cerebrum) liegen die physiologischen Spuren unserer Erfahrung?


    Ein Pionier der »zerebralen Gralsucher« war der US-amerikanische Psychologe Karl Lashley. Um den Ort der Erinnerung zu finden, entfernte er durch Abertausende operative Eingriffe systematisch Gehirnteile von Ratten und Affen. Seine Arbeitshypothese war recht simpel: »Du wirst es [das Gedächtnis] finden, wenn du es zerstörst.« Am Ende seiner verzweifelten wie vergeblichen Suche nach dem Teil des Gehirns, in dem Erinnerungen erzeugt werden, zog Lashley den deprimierenden Schluss: »Diese Serie von Experimenten lieferte (zwar) eine große Menge an Information, allerdings nicht die, wo die Gedächtnisspur zu finden ist.«2


    In Sachen Henry


    Was Lashley trotz akribischer Planung und jahrzehntelanger Arbeit nicht gelungen war, schaffte William B. Scoville am 1. September 1953 mit chirurgischer Präzision.3 Dies allerdings völlig unbeabsichtigt und dementsprechend überraschend für ihn– und tragisch für seinen Patienten. Der Name des Unglücksraben ging unter seinen Initialen H. M. in die Medizingeschichte ein. Seine Krankengeschichte revolutionierte die Hirnforschung, aber aufgrund der tragischen Konsequenzen sollte H. M. alias Henry Gustav Molaison (1926–2008) selbst für immer ahnungslos bleiben: Er war der erste Mensch, dem durch einen chirurgischen Eingriff die Fähigkeit geraubt wurde, sich an neue Erlebnisse erinnern zu können. Er lebte ab seinem 27. Lebensjahr ohne jegliche Zukunft, weil es für ihn auch keine Vergangenheit mehr gab. Was war geschehen, und vor allem, wie konnte dies passieren?


    Henry hatte das Pech, in einer Zeit weitgehend medizinischer Ignoranz aufgewachsen zu sein, in der Romane wie Einer flog über das Kuckucksnest entstehen konnten. Der Autor Ken Kesey war dazu durch seine Arbeit als Aushilfe in einem kalifornischen cuckoo’s nest inspiriert worden, was sich umgangssprachlich am ehesten mit »Klapse« übersetzen lässt. In dieser psychiatrischen Anstalt testete der amerikanische Geheimdienst CIA die Wirkung psychotroper Substanzen an Patienten. Es war eine Zeit, »in der bizarre Krankheiten bizarrer Therapien bedurften«, so der Psychiater Maurice Partridge, »und in der Psychiatrie bekamen die Patienten diese Behandlungen öfter.« Eine plausible Erklärung dafür hatte Partridge auch parat: »Die [psychiatrischen] Patienten waren so oft resistent und starrsinnig gegenüber ihrer Behandlung, da sie allzu anschaulich die Unwissenheit ihrer Therapeuten über deren Pathologie und Ursache der Krankheit bloßstellten und dadurch [bei ihren Ärzten] aggressive Reaktionen hervorriefen, gespeist aus Verwirrung und Frustration.« Und so schrieb im Nachhinein Wilder Penfield, in der damaligen Zeit eine Koryphäe auf seinem Gebiet, als es um das großzügige Entfernen von Hirnteilen bei Epileptikern ging: »Es ist eine Geschichte von Misshandlung […], eine in weiten Teilen schreckliche Geschichte, hervorgerufen durch eine Mischung aus Ignoranz, Aberglaube und religiösem Fanatismus.«4


    Henry litt an Epilepsie. Eine kleine Vernarbung im Hirngewebe sorgte für die spontan entstehenden elektrischen Kurzschlüsse in seinem Gehirn. Heute vermutet man, dass seine therapieresistente Epilepsie durch einen Fahrradunfall in der Kindheit verursacht worden war. Immer häufiger fiel der junge Henry in krampfartige Ohnmacht, die sich zuletzt sogar bis zu einem Grand Mal, einem generalisierten epileptischen Anfall, ausweiten konnte.


    Dem Geist der Zeit gehorchend, vielleicht aber auch aus Geltungssucht, gepaart mit einer gehörigen Portion Ignoranz, beschloss Henrys Arzt William B. Scoville, nicht nur den einen Herd der elektrischen Entladungen chirurgisch zu entfernen. Er amputierte gleich beide (!) daumengroße, tief in jedem Schläfenlappen gelegene Hirnregionen, die man Seepferdchen oder Hippocampi nennt.


    Dazu muss man wissen, dass Neurone (griechisch für »Nervenzellen«) im Gehirn nicht gleichmäßig verteilt sind, sondern entweder eng geschichtet an dessen Oberfläche liegen und den sogenannten Cortex (griechisch für »Hirnrinde«) bilden oder sich innerhalb des Gehirns zu sogenannten Hirnkernen gruppieren. Zusammen bilden der Cortex und die Hirnkerne die graue Substanz (Abbildung 5). Sie ist allerdings eher rosa und besteht nur dann aus den bekannten »grauen Zellen«, wenn das Gehirn für Gewebeanalysen haltbar gemacht wurde. Dazwischen liegen die Kommunikationsbahnen der Neurone, die aufgrund ihrer meist fetten Isolierschichten als weiße Substanz bezeichnet werden. Den größten Teil der Hirnrinde bildet bei uns Menschen der entwicklungsgeschichtlich noch junge Neocortex (griechisch für »neu«), und darunter, durch diesen in den unteren Bereich verdrängt, befindet sich der Archicortex (griechisch für »alt«). Dieser enthält nur halb so viele Schichten von Neuronen wie der Neocortex und ist deshalb nur etwa halb so dick. Zum Archicortex gehören unter anderem das Riechhirn und zwei beidseits eingerollte Strukturen, die jeweils einem Seepferdchen ähneln. In Anlehnung an Hippokamp, das monsterhafte Fabelwesen der griechischen Mythologie, vorne Pferd und hinten Fisch, werden diese Hippocampi (Einzahl: Hippocampus) genannt. Ohne sie können wir uns an keine emotional bedeutsamen Ereignisse unseres Lebens erinnern. Der Großteil der beiden Hippocampi und angrenzende, funktionell dazugehörende Hirnteile wurden Henry Gustav Molaison am 1. September 1953 amputiert.
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    Abb. 5: Die zwei daumengroßen Hippocampi liegen jeweils symmetrisch auf Höhe der Schläfen im Inneren des Gehirns.


    Vielleicht war die radikale Vorgehensweise Scovilles besonderem Hang zur Symmetrie geschuldet. Zumindest schien der Drang von Henrys Operateur zum Experimentieren größer zu sein als sein Verständnis für die Konsequenzen: Scoville hatte schlichtweg keine Ahnung, welche Funktionen in Henrys Gehirn er für immer zerstören würde. Danach war Henry jedenfalls nicht mehr er selbst.


    Gleich als Henry aus der Narkose erwachte, erkannten alle, dass etwas Schreckliches passiert war. Er wusste nicht, wo er sich befand, aber noch weit schlimmer war, dass er es sich auch nicht merken konnte, gleichgültig, wie oft man es ihm mitteilte. Obwohl manche Krankenschwestern ihn über Jahre betreuten, lernte er sie nie kennen. Henry hatte sein episodisches Gedächtnis verloren. Dieses episodische Gedächtnis tut genau das, was der Name besagt: Es speichert die Episoden unseres Lebens, Erlebnisse, Gesichter und Gespräche aufgrund der mit ihnen verbundenen Emotionen. Es erschafft unsere Autobiografie, spinnt einen roten Faden durch unser Leben, der unserem Selbst das Gefühl von Kontinuität vermittelt, uns Identität verleiht. Durch die Operation wurde Henrys persönliche Geschichte von einem Moment zum nächsten einfach ausgelöscht. Für die Forschung wurde er jedoch zu einem Segen. Endlich hatten die Neurowissenschaftler etwas, womit sie arbeiten konnten. Der Ort der Erinnerung war gefunden. In der Folge wurden über H. M. mehr wissenschaftliche Arbeiten geschrieben als je über einen Menschen zuvor.


    Nach seiner Operation lebte Henry noch weitere 55 Jahre unter permanenter ärztlicher und wissenschaftlicher Beobachtung. Die Betreuer mochten ihn zwar, denn er hatte sein gutmütiges, freundliches Wesen behalten. Doch aufgrund seiner Unfähigkeit, sich an sie zu erinnern, und des Umstandes, immer wieder dieselben Gespräche mit ihm führen zu müssen, betrachteten sie ihn nach und nach wie ein Haustier. Brenda Milner, eine Pionierin der Gedächtnisforschung, die Henry über viele Jahre betreute und durch ihn die Neurobiologie revolutionierte, bemerkte dazu, obwohl sie selbst eine sehr liebevolle Frau ist: »Er verlor seine Menschlichkeit. Man kann für so eine Person keine Freundschaft oder irgendeine menschliche Zuneigung entwickeln.«5


    Schändlicher Nobelpreis: Vielleicht wäre Henry von diesem allzu großen Eingriff verschont geblieben, hätte nicht vier Jahre zuvor der portugiesische Neurologe António Caetano de Abreu Freire Egas Moniz für »die Entdeckung des therapeutischen Wertes der präfrontalen Leukotomie bei gewissen Psychosen« den Nobelpreis bekommen– eine Preisvergabe, die bis heute als Schande für das Preiskomitee erachtet wird. Zur Erklärung: Bei der Leukotomie oder Lobotomie wurden unter anderem die Nervenbahnen zwischen dem Zwischenhirn und dem Vorderhirn durchtrennt. Die Folge waren meist schwere Persönlichkeitsstörungen. Die Patienten wurden antriebslos und somit »erfolgreich« ruhiggestellt. Insofern war die Lobotomie ein Werkzeug des damaligen Zeitgeistes, um kulturell Unerwünschte loszuwerden. So schrieb der US-Chirurg Walter Freeman, einer der damaligen Befürworter dieses Eingriffs, dass die Prozedur »aus Schizophrenen, Homosexuellen und Radikalen gute amerikanische Bürger macht«.6 Der Nobelpreis war wie ein Freibrief für viele Neurochirurgen, der es ihnen erlaubte, die Grenzen von Gehirnamputationen auszuloten.


    Rückblickend wird man auch über unsere heutige Zeit nicht nur Gutes zu berichten wissen. Trotz nahezu kontinuierlicher bahnbrechender wissenschaftlicher Erkenntnisse wird man sie vermutlich in Zukunft als eine von Profit getriebene Ära des medikamentösen Massenkonsums beschreiben– als eine Epoche, in der die Mittel zur Heilung oft selbst zum Zweck wurden.


    Einige Jahre später nannte Scoville sein Vorgehen ein Experiment (und nicht eine Therapie!) und hoffte (vergeblich), durch sein Geständnis Nachahmer davon abzuhalten, ähnlich rigoros die Grenzen menschlicher Neugier auszuloten. Der damalige Zeitgeist hatte bei Menschen wie Henry auf recht brutale Art »Zeit und Geist« zerstört. Der heutige wirkt subtiler, beginnt jedoch sein Zerstörungswerk in demselben Gehirnteil, der Henry entfernt wurde. Dabei ist er aber um einiges gefährlicher, denn er schlägt in Form von Alzheimer in apokalyptischem Ausmaß zu. Und auch heute scheint wieder ein vermeintlicher Mangel an Wissen die Ursache zu sein. Um dem entgegenzuwirken, gehen wir zunächst noch einmal ein halbes Jahrhundert zurück, denn die Folgen– so dramatisch sie für Henry auch waren– könnten kaum lehrreicher für das Verstehen und Verhindern von Alzheimer sein. Sein unbeabsichtigtes Opfer soll nicht umsonst gewesen sein.


    Formen des Erinnerns


    Der Hirnforscher Ewald Hering beschrieb 1912 in einem Vortrag das Gedächtnis folgendermaßen: »Das Gedächtnis verbindet die zahllosen Einzelphänomene zu einem Ganzen, und wie unser Leib in unzählige Atome zerstieben müsste, wenn nicht die Attraktion der Materie ihn zusammenhielte, so zerfiele ohne die bindende Macht des Gedächtnisses unser Bewusstsein in so viele Splitter, als es Augenblicke zählt.«7 Trotz Henrys Unfähigkeit, sich über mehr als ein paar Augenblicke hinaus zu erinnern, war es sehr überraschend, dass Ärzte und Pfleger sich mit ihm überhaupt unterhalten konnten. Sein Bewusstsein zerfiel nicht in Splitter, denn er besaß immer noch die bindende Macht eines Gedächtnisses– wenn dies auch immer nur von sehr kurzer Dauer war. Trotz seiner Gefangenschaft in der Gegenwart offenbarte Henrys Problem die Präsenz anderer Formen der Erinnerungsfähigkeit, die auch für unser bewusstes Erleben entscheidend sind. Diese bestehen aus dem Ultrakurzzeit- und dem Arbeitsgedächtnis, das auch als Kurzzeitgedächtnis bezeichnet wird.


    Das Ultrakurzzeitgedächtnis dient der schnellen Selektion potenziell lebenswichtiger Wahrnehmungen aus Myriaden von Sinneseindrücken, die sich ständig parallel um unsere Aufmerksamkeit bemühen. So empfangen beispielsweise die Sinneszellen (Neurone) der Netzhaut ein breites Spektrum an Lichtwellen. Schon dort werden durch intelligente lokale Verschaltungen Ecken, Linien und Texturen differenziert, ebenso wie Helligkeit und Kontrast erkannt, verarbeitet und den nächsthöheren Zentren des Gehirns in einem schier endlosen Strom an Daten zugesandt. Dazu gesellen sich Gerüche und Geschmacksempfindungen, komponiert aus unzähligen molekularen Bestandteilen, die in die Nase und an den Gaumen dringen. Rezeptoren überall in unserer Haut ebenso wie in Sehnen und Muskeln zeichnen konstant ein Bild unseres Körpers in der Umgebung. Um aus dieser Flut an Informationen alles Außergewöhnliche und somit möglicherweise Lebenswichtige herauszufiltern– und nur dies benötigt unsere Aufmerksamkeit–, erschafft das Ultrakurzzeitgedächtnis immer neue Momentaufnahmen (die Augenblicke unseres Lebens) und vergleicht diese mit den jeweils vorhergehenden. Dabei verschmelzen Vergangenheit und Zukunft zu einem bewegten Jetzt. Alle anderen Informationen werden ausgeblendet beziehungsweise ignoriert. Somit leistet das Ultrakurzzeitgedächtnis eine enorme Datenreduktion und wird zum Kontrastsucher. Es dient jedoch nicht dem dauerhaften Lernen. Aber was durch schnelle Veränderungen kontrastiert oder als Schlüsselreiz erkannt wird, hat eine erhöhte Chance, bewusst analysiert und dadurch langfristig gespeichert zu werden– und dadurch unsere Zukunft mitzubestimmen.


    Wird beispielsweise in einem Film schnell die Perspektive geändert, können wir nicht mehr anders, wir müssen (!) einfach hinsehen. Die Werbeindustrie hat diese Unfreiheit unseres Geistes erkannt: Werbespots übertreffen sich heutzutage in der Häufigkeit, mit der die Szenen wechseln, und so wird selbst die für unser Leben eigentlich unwichtigste Botschaft zu einem Magneten für unsere Sinne. Sobald sie durch diesen Trick unsere Aufmerksamkeit erlangt hat, wird ihr Inhalt mit größerer Wahrscheinlichkeit erinnert und damit zur Basis zukünftiger Handlungen (kaufen, essen, trinken– worin auch immer die Botschaft bestand).


    Auch Schlüsselreize haben diese Wirkung. Zum Beispiel reagieren Kleinkinder freudig auf große Augen, Erwachsene auf erotische Signale. Solche Schlüsselreize kennt die Werbeindustrie ebenfalls ganz genau und setzt sie effizient ein, um sich auch so unsere Aufmerksamkeit zu sichern.8 In der Wildnis war es lebenswichtig, dass das Gehirn aus allen Signalen der Umwelt insbesondere auf diejenigen die bewusste Aufmerksamkeit lenkte, die auf eine Nahrungsquelle oder eine mögliche Bedrohung hinwiesen. In der heutigen Zeit signalisieren uns Werbespots, was uns zu interessieren hat! Und so erinnern sich die meisten von uns an dieselben Informationen und verhalten sich deshalb entsprechend uniform.


    Im Ultrakurzzeitgedächtnis wird jede Impression in Bruchteilen von Sekunden wieder überschrieben. Es ist also nicht ausreichend, um eine Unterhaltung aufrechtzuerhalten. Was bei Henry also ebenfalls noch funktionieren musste, war zumindest sein Kurzzeit- beziehungsweise Arbeitsgedächtnis, das Gedanken etwas länger speicherte. Nur damit konnte er Gespräche führen und sogar mathematische Aufgaben lösen. So blieb zum Beispiel sein überdurchschnittlicher IQ, der für einen guten Hochschulabschluss gereicht hätte, trotz des massiven Eingriffs unverändert. Wenn er sich auf eine Zahl konzentrierte und sie ständig wiederholte, war es ihm sogar möglich, sie für mehrere Minuten im Gedächtnis zu behalten. Auch wir tun dies mithilfe des Kurzzeitgedächtnisses, wenn wir uns beispielsweise eine Telefonnummer immer wieder vorsagen, damit wir sie auf dem Weg zum Telefon nicht vergessen. Aber auch das Kurzzeitgedächtnis hat eine sehr begrenzte Speicherkapazität: Kommen viele neue Inhalte hinzu oder werden wir abgelenkt, werden die alten Informationen durch die neuen ersetzt– meist schon nach einer halben Minute.


    Magische Sieben: Etwa sieben Informationseinheiten können wir gleichzeitig im Geiste jonglieren und für kurze Zeit im Kurzzeitgedächtnis verarbeiten. Die »magische Sieben« hat schon John Locke vor etwa 300 Jahren entdeckt, sie wurde später als Millersche Zahl bestätigt.9 Ein achter »Ball« fällt den meisten Menschen zu Boden. Wer mit neun Informationseinheiten jonglieren kann, ist zu großen geistigen Leistungen befähigt, denn die Millersche Zahl ist ein gutes Maß für die Intelligenz eines Menschen. Aufgrund unserer Limitierung auf nur wenige Gedächtnisinhalte sind wir sozusagen auf Schlagzeilen programmiert. Es ist vielleicht gerade deshalb kein Wunder, dass die Bild-Zeitung mit ihren kurzen Sätzen zu den wichtigsten Meinungsmachern im deutschsprachigen Raum gehört.


    Emotional bedeutsame Informationen bleiben uns aber trotz Ablenkung meist erhalten. Der Grund dafür ist, dass sie im Hippocampus für Stunden oder sogar Tage zwischengelagert werden. Und genau das gelang Henry nicht mehr. Jegliche Erinnerung an soeben Geschehenes verschwand im Nichts. Es war, als ob ein großer Reißwolf das Filmband seines Lebens kurz nach jeder Aufnahme zerstören würde. Für Henry gab es keine Vergangenheit und somit auch keine Zukunft, es gab nichts, wonach er sein Leben hätte ausrichten und planen können. »Ohne Instruktionen«, so beschreibt ihn Philip Hilts, »war Henry frei von jeglichem Motiv.«10


    Henrys Langzeitgedächtnis für Fakten, Sprache und mathematische Formeln war intakt, ebenso sein motorisches Gedächtnis. Diese funktionieren ohne den Hippocampus (siehe Abbildung 6, gestrichelte Linien), weshalb Henry sogar neue technische Fähigkeiten erwerben konnte. Brenda Milner trainierte mit ihm das Nachzeichnen eines Sterns oder eines Buchstabens, den er nur in einem Spiegel sehen konnte. Versuchen Sie das einmal, es ist extrem schwierig! Henry war freudig überrascht, wie sie später berichtete, als er für sein »Talent« gelobt wurde, denn an sein dreitägiges Training konnte er sich nicht erinnern.


    Bitte vertiefen Sie sich für einen Augenblick in die Abbildung 6. Das Ultrakurzzeitgedächtnis filtert aus den Myriaden zunächst unbewusster Informationen aus der Außen- und Innenwelt auffällige Reize heraus und präsentiert diese dem Kurzzeitgedächtnis zur bewussten Analyse. Als interessant empfundene Erlebnisse, Gespräche und Gedanken werden im Hippocampus mittelfristig abgelegt, sodass wir uns auch noch Stunden, Tage und teilweise sogar Wochen später daran erinnern können. Was der Hippocampus nach emotionalen Kriterien für (be-)merkenswert hält, transferiert er zur potenziell lebenslangen Erinnerung in das episodische Langzeitgedächtnis (dieses befindet sich im Neocortex). Die dazugehörige räumliche und zeitliche Information speichert der Hippocampus langfristig selbst, und nur über ihn können die gespeicherten Erfahrungen und Erkenntnisse wieder abgerufen und bewusst gemacht werden.
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    Abb. 6: Ohne Hippocampi verlieren wir das Ortsgedächtnis, das Gefühl für Zeit und die Fähigkeit, uns an Erlebnisse zu erinnern.


    Der breite, schwarze Pfeil in der Bildmitte symbolisiert die einzige und somit entscheidende Verbindung zum Ablegen unserer persönlichen Erinnerungen– einen Nervenfaserstrang, den die Anatomen Tractus perforans nennen. Wo dessen Fasern im Hippocampus enden, beginnt die Alzheimer-Erkrankung ihr selbstzerstörerisches Werk. Er symbolisiert also nicht nur unseren Lebensfaden (Selbstwerdung durch Erinnern), sondern auch die Zündschnur, mit der diese Krankheit ausgelöst werden kann (Selbstzerstörung durch Vergessen). Warum das so ist und wie wir durch unsere Lebensweise ständig Einfluss darauf nehmen, wird uns im Weiteren beschäftigen. An dieser Stelle möchte ich nur vorwegnehmen, dass unser Zeitgeist nicht wie bei Henry mit einem Skalpell operiert, wenn er unser »Tor zur Erinnerung« schließt, er arbeitet viel subtiler und um einiges effizienter: Er zerstört gezielt Synapsen! Sie sind die drahtlosen »Verbindungen« neuronaler Kommunikation, weshalb wir uns diesen im nächsten Kapitel zuwenden.

  


  
    


    KAPITEL 4


    Grundbausteine des Geistes


    »NICHT ZUR VERGANGENHEIT, SONDERN ZUR ZUKUNFT SIND ERINNERUNGEN DER SCHLÜSSEL.«


    UNBEKANNT


    Neurone und Synapsen


    Neurone (Nervenzellen) sind auf Kommunikation spezialisierte Zellen. Sie entstehen in der frühen Embryonalentwicklung aus dem äußeren der drei Keimblätter, aus denen sich sämtliche Organe unseres Körpers bilden. Das äußere Keimblatt ist auch das Ursprungsgewebe unserer Haut. Da die Embryonalentwicklung in gewisser Weise eine Wiederholung der Evolution im Schnelldurchlauf darstellt (vom Einzeller über ein quallenähnliches Wesen entwickeln menschliche Embryonen sogar vorübergehend kiemenähnliche Strukturen, aus denen Kiefer und Mittelohr entstehen), muss unser Nervensystem evolutionsgeschichtlich aus der Berührung mit der Außenwelt entstanden sein.
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    Abb. 7: Hilfszellen (Glia) ernähren, isolieren und schützen die Nervenzellen, die Information empfangen, bearbeiten und senden.


    Schon die ersten primitiven Nervensysteme dienten der Anpassung an eine sich stets verändernde Außenwelt. Aus einem rein reflexhaften Verhalten (Reiz und Reaktion) entwickelte sich im Laufe der Evolution komplexer Lebensformen durch das die Entwicklung von zusätzlichen Neuronen zwischen Input-Neuron (Sensorik) und Output-Neuron (Motorik) die Fähigkeit, Muster zu erkennen und sich an frühere Ereignisse zu erinnern. Damit war die Grundlage für ein komplexeres Verhalten gelegt.


    Ich will an dieser Stelle kurz erläutern, wie unsere Hirnzellen beschaffen sind und was in ihnen vor sich geht (Abbildung 7). Jede Körperzelle ist von einer Membran umschlossen. Diese Zellmembran besitzt bei Neuronen zwei verschiedene Arten von Ausstülpungen. Mit der einen Ausstülpung, Dendrit genannt, empfängt sie, mit der anderen, Axon genannt, versendet sie Information. Dendriten (von lateinisch dendron, »der Baum«) sind die Antennen der Neurone und darauf spezialisiert, entweder Signale von anderen Neuronen oder Reize von der Außenwelt aufzunehmen, wie beispielsweise Lichtwellen in der Netzhaut des Auges oder Schallwellen über das Innenohr. Das empfangene und verarbeitete Signal senden Neurone über ihre Axone in Form elektrisch kodierter Information weiter an Muskelzellen (dann bewegen wir uns) oder an andere Neurone, um mit ihnen zu kommunizieren (dann denken wir).


    Wie in Abbildung 7 ebenfalls schematisch zu sehen ist, werden die Neurone von verschiedenen Arten von Gliazellen (Glia bedeutet »Leim«) zusammengehalten und versorgt. Sie sind etwa zehnmal häufiger im Gehirn vertreten als die Neurone. Die sternförmigen Astrozyten beliefern die Nervenzellen mit Nährstoffen aus den Blutgefäßen. Die als Mikroglia bezeichneten Zellen sind immunologisch aktiv und schützen das Gehirn vor Eindringlingen, können aber auch eine chronische Entzündung verursachen. Alle diese Zelltypen spielen bei der Alzheimer-Erkrankung eine Rolle.


    Sogenannte Myelin-Scheiden isolieren das Axon wie ein Stromkabel. Die fettreichen Isolierschichten stammen von Oligodendrozyten, die die Axone mit ihrer eigenen Zellmembran mehrfach umwickeln. Durch diese Form der Isolierung erreicht die Datenübermittlung störungsfrei eine Rate von etwa 200 Signalen und Spitzengeschwindigkeiten bis zu 100 Metern pro Sekunde.


    Insgesamt sind derartige axonale Leitungen in einer Gesamtlänge von etwa 780 000 Kilometern in uns »verlegt«, wovon jedoch nur ein kleiner Teil Informationen von den Sinneszellen (Sensorik) oder zu den Muskeln (Motorik) leitet. Über 90 Prozent aller Leitungen verbinden einfach nur Neurone untereinander. Über diese Zwischenneurone beschäftigt sich unser Gehirn somit hauptsächlich mit der Bearbeitung von Information (Erinnern, Denken und Planen). Es ist mit seinen über hundert Milliarden Neuronen, die durch etwa eine Billiarde (!) relaisartiger Verschaltungen miteinander verbunden sind, vermutlich das anpassungsfähigste Organ, das es gibt. Diese Relaisstationen, Synapsen genannt, sind der Schlüssel zum Verständnis der Funktionsweise des Gehirns. Und auch der zentrale Angriffspunkt der zerstörenden Kräfte, die bei der Alzheimer-Erkrankung wirken.


    Mitte des letzten Jahrhunderts kannte man die Synapse als zentralen Ort der neuronalen Kommunikation und hatte dank Henrys Unglück einen Hinweis darauf, wo autobiografisches Erinnern stattfindet. Aber niemand wusste, wie sich das Gehirn überhaupt an etwas erinnert. Doch das sollte sich bald ändern– und nicht im Schneckentempo.


    Eine Synapse besteht aus drei Teilen: aus dem Sender (Axon), aus dem Empfänger (Dendrit) und zuletzt aus dem (synaptischen) Spalt dazwischen (Abbildung 8). Am axonalen Teil der Synapse angekommen, führt in elektrischen Impulsen kodierte Information zur Freisetzung eines Botenstoffes in den synaptischen Spalt. Jedes Botenstoffmolekül (auch Neurotransmitter genannt) ist wie ein winziger Schlüssel. Je höher die Frequenz, mit der das Axon »feuert«, umso mehr dieser winzigen Schlüssel machen sich auf den Weg zur anderen Seite des synaptischen Spalts. Am Dendrit angekommen, warten passende Schlösser darauf, entweder aufgeschlossen oder verschlossen zu werden, je nach Art der Schlösser und der Schlüssel. Dies führt zur Aktivierung oder Hemmung der Synapse.
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    Abb. 8: Nervenzellen kommunizieren, indem sie über Synapsen chemische Botenstoffe versenden und empfangen.


    Meist reicht eine einzelne aktivierende Synapse nicht aus, um den Dendriten dazu zu bringen, dass sein Neuron wiederum ein elektrisches Signal weitersendet. Aber die Dendriten eines Neurons können Signale über Tausende Synapsen gleichzeitig empfangen. Alle Signale werden miteinander »verrechnet«. Solche, die Synapsen hemmen, bekommen sozusagen ein Minus, solche, die Synapsen aktivieren, ein Plus. Nur wenn die chemischen Signale in der Summe stark genug sind, werden sie wieder in einen elektrischen Impuls umgewandelt und die auf diese Weise integrierte Information an andere Neurone (oder an Muskelzellen) weitergeleitet. Es sind diese komplexen, ständig parallel stattfindenden Mikroprozessorleistungen an Billionen Synapsen beziehungsweise Milliarden Dendriten, die unser Gehirn so leistungsfähig machen. Grundlage für dieses integrierende Rechnen ist Elektrochemie, die Umwandlung elektrischer in chemische und wieder in elektrische Signale am synaptischen Spalt.


    Im Jahr 1965 veröffentlichte der österreichische Neurowissenschaftler Eric R. Kandel seine bahnbrechenden Arbeiten an der Meeresschnecke Aplysia, auch als »Seehase« bekannt.1 Der Grund für Kandels Auswahl seines Versuchstieres: Die aus Urzeiten stammende Aplysia zeigt trotz ihrer simplen mentalen Ausstattung ein zwar primitives, aber dennoch trainierbares Verhalten und vermag kurz- und sogar mittelfristige Erinnerungen zu formen. Das ist erstaunlich, denn trotz eines Körpergewichts von bis zu 15 Kilogramm wird sie nur durch eine überschaubare Anzahl von etwa 20 000 Neuronen gesteuert. Zum Vergleich: Eine Biene hat etwa 50-mal so viele. Zudem sind Aplysias Axone bis zu tausendmal dicker als beispielsweise die des Menschen. All das macht Aplysia zum idealen Versuchstier, um dem Rätsel der Erinnerung ein Stück näher zu kommen.


    Kandel machte sich Aplysias empfindliches Atemsystem für seine Forschung zunutze: Immer wenn Gefahr droht, zieht sie ihre Kiemen und die Atemröhre reflexartig ein. Aber schon nach ein paar wenigen als harmlos registrierten Reizungen hat Aplysia verstanden, dass kein Einziehen mehr nötig ist. Der Reflex verschwindet, Gewöhnung stellt sich ein. Für Kandel war klar, dass das nichts anderes ist als Lernen. Ein weniger harmloser Reiz wie etwa ein Elektroschock führt hingegen dazu, dass die Tiere sofort auf nachfolgende harmlose Reize höchst sensibel reagieren. Wer könnte es ihnen verdenken? Auch das ist Lernen.


    Aber das ist noch nicht alles, was Aplysia an Geisteskraft aufbringt. Reizt man sie nur einmal am Tag, vergisst sie das schon nach kurzer Zeit. Ärgert man sie jedoch über einige Tage hinweg und mehrmals täglich, dann kann sie sich noch wochenlang daran erinnern. Ihr Kurzzeitgedächtnis transferiert offensichtlich die Erfahrung als Erinnerung in eine Art Langzeitgedächtnis. Kiemen zurückziehen oder nicht– das ist die Frage, über die Aplysia entscheiden kann.


    Aplysias Lernfähigkeit zeigt sich also in ihrem veränderten Verhalten. Auf ein und dasselbe Eingangssignal liefert sie unterschiedliche Ausgangssignale. Die Entscheidung darüber, ob ein Signal von Neuron zu Neuron und schließlich zu einem Muskel weitergeleitet wird, so Kandels experimentelle Erkenntnis, fällt einzig und allein an den dazwischengeschalteten Synapsen. Ist eine Synapse besonders empfindlich, wird ein Signal weitergeleitet, ist sie weniger empfindlich, wird die Weiterleitung blockiert. Kandel fand heraus, dass Aplysias Erfahrung die Empfindlichkeit ihrer Synapsen ändern kann. Wenn eine Synapse häufig einen harmlosen Reiz überträgt oder nur einmalig ein sehr starkes Signal (Elektroschock), erleichtert sich ihre zukünftige Aktivierbarkeit; wird sie jedoch wenig benutzt, sinkt diese wieder ab. Gespeicherte Erfahrung bestimmt das zukünftige Verhalten der Synapse und somit auch das von Aplysia. Diese Modulation der Aktivierbarkeit, also die Veränderung der Synapsenstärke, ist Aplysias Gedächtnis– und die Verbindung zwischen Körper und Geist!


    Neuronale Anpassung: An Aplysias Nervenzellen konnte Kandel zum ersten Mal zeigen, wie mithilfe ihres neuronalen Gedächtnisses ein so einfaches Tier wie eine Meeresschnecke einen fundamentalen Schritt in Richtung geistiger Evolution vollzogen hat. Anstatt nur stereotyp auf Umweltreize zu reagieren, wie es die entwicklungsgeschichtlich noch wesentlich älteren Quallen tun, kann sie sich Reize merken und diese beurteilen, um sich dann zwar zeitlich verzögert, aber dafür angepasst zu verhalten. Hier zeigt sich auch der enorme Vorteil des neuronalen Gedächtnisses gegenüber dem genetischen: Es kann viel schneller lernen und so auf veränderte Umweltbedingungen reagieren. Zur Anpassung sind keine Generationen notwendig, schon wenige Sekunden reichen aus! Im Grunde tun auch wir nichts anderes als Aplysia, wenn auch auf viel komplexere Weise und wohl auch mit einem höheren Selbstbewusstsein. Aber wer kann schon wissen, wie sehr sich eine Schnecke ihrer selbst bewusst ist?


    Kandel entschlüsselte bei Aplysia einen Jahrmilliarden alten Mechanismus, der auch unserem Denken zugrunde liegt, denn überraschenderweise hat sich seither– von Aplysia bis zum Menschen– nichts wesentlich verändert: Die Entstehung gestalterischen Denkens und komplexeren Verhaltens ist einzig und allein auf eine vielschichtigere Verschaltung und eine millionenfach größere Anzahl neuronaler Einheiten zurückzuführen. Eine Miniaturisierung hat stattgefunden, aber derselbe neuronale Mechanismus wie bei Aplysia bestimmt auch unser Fühlen, Denken und Handeln.


    Die wesentliche Frage lautet nun: Was (oder wer) entscheidet darüber, ob eine Synapse mehr oder weniger empfindlich eingestellt wird? Denn wer unsere Synapsen kontrolliert, bestimmt, wer wir sind und wie wir uns verhalten, ja sogar, ob sie, wie bei der Alzheimer-Erkrankung, zugrunde gehen.


    Schon etwa zwei Jahrzehnte vor Eric Kandels experimentellem Beweis vermutete der Kanadier Donald O. Hebb, damals Professor für Psychologie an der McGill-Universität in Montreal, die richtige Antwort auf die Frage, wie synaptisch gelernt wird, und zwar auf rein theoretischer Basis.2 Seine Lösung wurde als Hebbsche Lernregel bekannt.


    Hebb zufolge kommt es immer dann zur Erhöhung der Leitfähigkeit einer Synapse, wenn zwei über eine Synapse verbundene Neurone, ein signalsendendes Neuron A und ein signalempfangendes Neuron B, zugleich feuern, das heißt, wenn ein ankommendes Signal tatsächlich auch weitergeleitet wird. Laut Hebb gilt: »Was zusammen feuert, wird zusammen verdrahtet!« Damit wird sichergestellt, dass nur dann eine neuronale Verbindung gestärkt wird, wenn A tatsächlich B erfolgreich aktivieren konnte. Wie schon zuvor erwähnt, reicht ein durchschnittliches Signal an einer einzigen verbindenden Synapse dafür meist nicht aus. Damit Neuron B tatsächlich ein Signal von A weiterleitet, muss das Signal von Neuron A entweder sehr stark sein (wie ein sehr emotionales Erlebnis) oder, und das ist fast noch interessanter, zeitgleich zu Neuron A auch noch ein Neuron C versuchen, Neuron B zu aktivieren. Sind A und C gemeinsam erfolgreich, werden alle (!) verbindenden Synapsen (A zu B und C zu B) langfristig gestärkt und zugleich die verschiedenen Reize (oder Gedanken), die Neuron A und Neuron C feuern ließen, nun dauerhaft in B miteinander in Verbindung gesetzt. So bildet das Gehirn Korrelationen zwischen Erfahrungen. Das kann allerdings zu Fehlinterpretationen führen und endet nicht selten neurotisch, wie bei Paul Watzlawicks berühmtem Pferd (auch wenn in der Realität weitaus mehr als nur drei Neurone beteiligt sind). Denn wenn Neuron B aktiviert wurde, kann dieses nicht mehr unterscheiden, ob das aktivierende Signal von A oder von C kam.


    Wie wirklich ist die Wirklichkeit? Das ist der Titel eines berühmten Buches von Paul Watzlawick. Eines seiner Beispiele: »Wenn man einem Pferd (immer wieder) über eine Metallplatte seiner Box einen leichten elektrischen Schock in einen seiner Hufe erteilt und wenige Sekunden vorher jeweils eine Glocke läutet, wird das Pferd sehr rasch eine Kausalbeziehung zwischen Glockensignal und dem Schock ›vermuten‹ und daher beim Glockenzeichen den betreffenden Huf vom Boden abheben.« Vereinfacht auf die Hebbsche Lernregel übertragen bedeutet dies: Neuron A signalisiert einen Ton, Neuron C einen Schmerz, und das von beiden aktivierte Neuron B stimuliert die Muskeln, die das Bein anheben. Das Problem ist schmerzfrei gelöst. Watzlawick weiter: »Wenn dieser sogenannte konditionierte Reflex einmal hergestellt ist, kann man den Schockapparat abmontieren, da das Pferd unweigerlich seinen Huf vom Boden abheben wird, sobald die Glocke ertönt, um auf diese nun bewährte und verlässliche Weise den Schock zu vermeiden.« Da aber ab jetzt Neuron A (Ton) und B (Huf heben) immer zusammen feuern, wird das erlernte Verhalten sogar zum Selbstverstärker: »Jedes Mal, wenn es den Huf abhebt und daher keinen Schock erhält, wird es in seiner Annahme bestärkt, das Heben des Fußes sei das richtige Verhalten […], was es dem Pferd nun unmöglich macht, die für sein Leben wichtige Entdeckung zu machen, dass die Bedrohung durch den Schock nicht mehr besteht. Seine Lösung ist also zu seinem Problem geworden.«3


    Das Gehirn sorgt somit über den Hebbschen Mechanismus dafür, dass jegliche Speicherung einer Erfahrung unsere zukünftige Erwartung prägt. Es denkt in Wahrscheinlichkeiten, die es oft zu leichtfertig als Kausalität interpretiert.4 Gerade deshalb können unsere Annahmen aufgrund unserer Erfahrungen manchmal leicht getäuscht werden. Fast jede Pointe eines Witzes beruht auf diesem Umstand!


    Auch das neurotische Pferd deutet eine zeitweilige Korrelation zwischen Ton und Elektroschock fälschlicherweise als Kausalität (Abbildung 9). Doch die beiden Ereignisse bewirken sich nicht gegenseitig, sondern werden von dem gemeinen Wissenschaftler verursacht.


    Die Hebbsche Regel beschreibt zudem den Umstand, dass unser Gehirn nicht alles speichert, was es erfährt, sondern nur das, was von emotionaler, das heißt von potenziell lebenswichtiger Bedeutung sein könnte, und zwar nach seinen urzeitlichen Prioritäten. So sind für uns soziale Beziehungen heute immer noch bedeutsamer als beispielsweise die mathematischen der Seiten eines Dreiecks zueinander– auch wenn der Satz des Pythagoras für den technologischen Fortschritt von großer Bedeutung ist. Deshalb müssen manche Lerninhalte (Klaviernoten, Vokabeln, mathematische Formeln oder die Hebbsche Regel) öfter wiederholt werden, um unserem Gehirn Bedeutung zu signalisieren. Anders ist es bei einem Gespräch über soziale Themen wie zum Beispiel über die Beziehungskisten sogenannter »Promis«.
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    Abb. 9: Folgt stets ein Elektroschock auf einen Ton, vermutet man eine direkte Kausalität, Ursache ist jedoch der Experimentator.


    Im täglichen Leben bezeichnen wir natürlich nicht jede gedankliche Verknüpfung beziehungsweise Erwartungshaltung (wenn A passiert, dann müsste auch C geschehen) als neurotisch. Dennoch sind mit sehr großer Wahrscheinlichkeit die meisten unserer Annahmen über die Welt, in der wir leben, nur zum Teil korrekt und würden einer genaueren Überprüfung nicht standhalten.


    Unser Gehirn kann aufgrund seiner Arbeitsweise nicht anders, als aus jeder Erfahrung Gesetzmäßigkeiten abzuleiten. Zum Beispiel war ich als Kind überrascht über den Geschmack meiner ersten Bitterschokolade, weil ich bei deren Anblick aus fälschlich angenommener Kausalität etwas Süßes erwartet hatte. Das Gehirn programmiert jede Erfahrung (wie »Schokolade ist süß«) als synaptische Verschaltung, kodiert sie im Wiederholungsfall als Wahrscheinlichkeit (»Schokolade ist immer süß«) und projiziert diese dann auf die Zukunft (»Schokolade wird immer süß sein«). Wir müssen uns deshalb immer wieder bewusst machen, dass diese mehr oder weniger zufälligen Erfahrungen wie »in Stein gemeißelt« den Rest unseres Lebens unser Denken und Handeln dominieren können– und ich spreche hier nicht nur von liebgewonnenen Ernährungsgewohnheiten! Nur wenn wir bereit sind, jegliche unserer Annahmen zu hinterfragen, können wir uns von falschen Erwartungen und daraus resultierenden schädlichen Handlungsmustern befreien. Wenn wir dies nicht tun, sind wir wie das neurotische Pferd dazu verdammt, in den einmal gemachten Überzeugungen gefangen zu bleiben.


    Selbstwerdung


    Von der Embryonalentwicklung bis weit in unsere ersten Lebensjahre hinein vermehren sich die Neurone aus neuronalen Stammzellen mit rasanter Geschwindigkeit. Man nennt diesen Vorgang Neurogenese (griechisch neuron für »Nervenzelle« und genesis für »Geburt« oder »Entstehung«). Die neu gebildeten Neurone bilden Dendriten und Axone aus und treten über neu gebildete und sich ständig anpassende Synapsen mit anderen in Kontakt. Bei unserer Geburt ist die neuronale Verschaltung jedoch noch weitgehend rudimentär, nur das »Betriebssystem« unseres Gehirns, bestehend aus lebenswichtigen Reflexen und ersten interaktiven Fähigkeiten, ist schon voll funktionsfähig.


    Insgesamt werden in den ersten Lebensjahren etwa doppelt so viele Neurone und Synapsen gebildet, wie wir im späteren Leben benötigen. So wird sichergestellt, dass für alle lebensnotwendigen Anpassungen (alle möglichen Ausprägungen unseres zukünftigen Selbst) ausreichend Neurone zur Verfügung stehen. Der anfängliche Überschuss garantiert, dass wir theoretisch alles werden können, was wir wollen (oder müssen), dass wir zum Beispiel jede mögliche Sprache beherrschen und jeden Glauben erlernen können. Egal, ob wir in der Steinzeit aufgewachsen wären oder heutzutage, ob im Nahen Osten, in Afrika oder im modernen Nordamerika: Unser Gehirn ist auf alles vorbereitet, es muss nur die richtigen Neurone und Synapsen am Leben erhalten. Es ist unsere individuelle Erfahrung, die Synapsen überleben oder verschwinden, stärker oder schwächer werden lässt. Welche das sind, entscheidet sich durch das, was unser Gehirn erlebt. Erst die daraus entstehende, einzigartige Kombinatorik macht uns letztendlich zu dem, was wir sind, und bestimmt, wie wir fühlen, denken und handeln.


    Der wesentliche Teil unserer Selbstwerdung besteht also darin, dass alle überflüssigen Neurone, die keine funktionellen Kontaktstellen mit anderen etablieren konnten, wieder entfernt werden– beziehungsweise sich selber entfernen. Wie alle unsere Körperzellen besitzen auch die Neurone ein genetisches Harakiri-Programm, das automatisch aktiviert wird, wenn es nicht ständig durch Lebenserhaltungssignale, die von außen kommen müssen, davon abgehalten wird. Diese Signale werden über aktive Synapsen von anderen Neuronen übermittelt und sagen etwas wie: »Wir brauchen dich!« Ihre Botenstoffe transportieren demnach nicht nur geistige Information, sondern sind auch das Lebenselixier für alle mit ihr verbundenen Nervenzellen.


    Das aktive Suizidprogramm nennen Wissenschaftler Apoptose, altgriechisch steht apoptosis für »abfallen«. Der Prozess ist tatsächlich so unspektakulär wie der eines abfallendes Herbstblattes im Wind. Die Zelle verdaut sich selbst von innen heraus und verschwindet still und leise. So dient ihr altruistisches Verhalten dazu, dass sie den restlichen Organismus nicht belastet. Der Selbstmord von Neuronen ist ein wichtiger Teil im Prozess der Selbstreifung. Werden aber wie bei der Alzheimer-Krankheit systemrelevante Neurone massenweise und unnötigerweise in den Selbstmord getrieben, hat dies fatale Konsequenzen.


    Würden in der frühen Entwicklung des Menschen alle überschüssig produzierten Neurone am Leben bleiben, die letztendlich nicht gebraucht werden, wäre das Gehirn durch unnütze Verschaltungen weitaus weniger leistungsfähig, ganz abgesehen von der Energie, die zusätzlich erforderlich wäre, diese arbeitslosen »Gesellen« zu ernähren. Ihr Opfer dient somit der restlichen Gemeinschaft. Interessanterweise steigt auch auf sozialer Ebene die Suizidrate mit einer Zunahme der Arbeitslosigkeit, anscheinend sind auch wir selbst »Zellen« eines sozialen Superorganismus, in dem ähnliche archaische Mechanismen wirken, wenn wir kein »Wir brauchen dich!« zu hören bekommen.5 In diesem Sinn hat auch die Schriftstellerin Kathrin Pläcking provokativ den vom Staat honorierten, selbstgewählten Suizid von älteren Menschen (denen ja laut der Alzheimer-Lüge unausweichlich die Demenz droht) in ihrem Zukunftsroman die Erste Wahl genannt. Hierbei geht es ebenfalls darum, die Gesellschaft vor dem Alzheimer-Kollaps zu schützen. In gewisser Weise pointiert Pläcking mit ihrer Geschichte in zugespitzter Form den ironischen Vorschlag des »sozialverträglichen Frühablebens«, mit dem im Dezember 1998 der damalig Präsident der Bundesärztekammer, Karsten Vilmar, die Sparpläne der Bundesrepublik angreifen wollte– seine Wortschöpfung wurde zum Jahresunwort 1988.


    Bis ins hohe Alter können selbst ausgereifte Neurone noch durch Apoptose sterben, wenn Viren oder Bakterien sie befallen und dadurch die Blockade des Suizidprogramms aufheben. Hier gilt ebenfalls das Motto »einer für alle«: In diesen Fällen sterben Neurone, um ihre Nachbarn vor einer sich ausbreitenden Infektion zu schützen. Neurone sterben aber auch nach wie vor, wenn sie ihren etablierten Kontakt zu anderen Neuronen verlieren, ihre Synapsen stumm werden und keine Überlebenssignale mehr erhalten. Das geschieht bei der Alzheimer-Erkrankung, wenn beispielsweise ein Versiegen an äußeren sozialen Kontakten zwischen Menschen zum Versiegen innerer »sozialer« Kontakte zwischen Neuronen führt.


    Wie unsere Umwelt und unsere Reaktionen auf sie, also das eigene Verhalten, unsere Synapsen verändert und schlimmstenfalls massenhaft zerstört, wird uns noch ausführlich beschäftigen. Doch zuvor sollten wir uns ansehen, wie die Natur es eingerichtet hat, dass unser Selbst beständig reifen kann.

  


  
    


    KAPITEL 5


    Emotionale Selbstwerdung


    »NICHT DER TAGE ERINNERT MAN SICH, MAN ERINNERT SICH DER AUGENBLICKE.«


    CESARE PAVESE (1908–1950)


    Ich rieche, also bin ich


    Unser Selbst ist untrennbar mit unserem Gedächtnis verbunden. Wir sind unsere Erinnerung. Die Evolution stattete uns mit der Fähigkeit aus, ein Leben lang zu lernen. Um zu verstehen, wie das Gehirn Erfahrungen und Einsichten bis ins höchste Alter sichert, müssen wir eine Reise zu den entwicklungsgeschichtlichen Anfängen des episodischen beziehungsweise autobiografischen Erinnerns unternehmen. Auf diesem Weg finden sich auch erste konkrete Hinweise, wie es durch unseren unnatürlichen Lebenswandel zur Alzheimer-Krankheit kommen kann, aber auch, wie sie sich verhindern lässt.


    Das Leben entwickelte sich bekanntlich im Wasser, auch die ersten Wirbeltiere haben hier ihre entwicklungsgeschichtliche Geburtsstätte. Um sich in den Tiefen des Meeres orientieren zu können, ist der Geruchssinn von ausschlaggebender Bedeutung. Er entwickelte sich schon lange vor den ersten Fischen. Bereits einzellige Lebewesen wie Bakterien erkennen durch molekulare Rezeptoren in der Zelloberfläche Futterquellen oder Gefahren und bewegen sich entlang eines Gradienten von der »Geruchsquelle« weg oder zu ihr hin, je nachdem, was ihr genetisches Programm einmal lernte und ihnen befiehlt. Auf dieselbe Weise kann auch jede Zelle unseres Körpers Moleküle wie Hormone und andere Stoffe (Beispiel Zucker) unserer Innenwelt »riechen«. Wenn wir landläufig vom Riechen sprechen, meinen wir jedoch die speziellen Empfindungen unseres Geruchssinns, die meist mit Erinnerungen verknüpft sind und dementsprechend Reaktionen hervorrufen.


    Jeder Geruch, der an den dafür »zuständigen« Neuronen des Riechhirns in der Nase ankommt, führt zu einem speziellen neuronalen Erregungsmuster. Bilder von Weihnachtsplätzchen zum Beispiel erscheinen vor unserem geistigen Auge, wenn Anis- oder Zimtgeruch als eine Kombination spezieller Moleküle die Rezeptoren unseres Riechhirns erreicht und diese aktiviert, auch das Wasser läuft uns unwillkürlich im Mund zusammen. Die besondere Bedeutung von Gerüchen wird auch dadurch untermauert, dass sie ungefiltert in unser Bewusstsein dringen. Deshalb werden sie verkaufsfördernd im Supermarkt eingesetzt: Man kann wegsehen, aber nicht wegriechen! Der evolutionäre Zweck ist einleuchtend: Würde man über einen schädlichen Geruchsstoff erst noch lange nachdenken, bevor man auf die Gefährdung reagiert, hätte man schon zu viel davon eingeatmet.


    Viele entwicklungsgeschichtlich sehr alte Tierarten orientieren sich über den Geruchssinn. Lachse zum Beispiel nutzen ihn, um den Weg zu ihrem Geburtsort zurückzufinden. Sie schwimmen oft Tausende von Kilometern flussaufwärts, wobei das erinnerte Geruchserlebnis nicht nur sehr viele Jahre zurückliegt, sondern sogar einmalig (!) war. Um diese faszinierende Gedächtnisleistung experimentell zu überprüfen, wurden Gruppen von jungen Lachsen in zwei Aquarien mit jeweils einem anderen künstlichen »Geruch« konfrontiert.1 Als man die später ausgewachsenen Tiere an einer Flussgabelung freisetzte, schwammen die Lachse immer nur in den Flusslauf, in den man zuvor kleinste Mengen desjenigen Geruchsstoffs platziert hatte, dem sie in frühester Jugend für kurze Zeit ausgesetzt waren.


    Zu Beginn der Entwicklungsgeschichte des Erinnerns ging es primär darum, sich die Antworten auf lebenswichtige Geruchsfragen merken zu können: »Wann und wo habe ich etwas gerochen?« und: »Wie hat es gerochen?«, also um ein Empfinden und eine emotionale Bewertung des Gerochenen. Emotional (lateinisch steht e für »heraus«, motio für »Bewegung«) deshalb, weil ein bedeutsamer Geruch zu einer körperlichen Reaktion und zu einem geänderten und idealerweise angepassten Verhalten führt. Viele Spezies erkennen auch ihre Paarungspartner oder ihren Nachwuchs nur über den Geruch. Inzwischen mehren sich die fossilen Beweise, dass die Fähigkeit des Riechhirns, viele Gerüche zu unterscheiden, sich an sie zu erinnern und mit einem zunehmend komplexeren Verhaltensrepertoire auf sie zu reagieren, wegbahnend und treibend für die Evolution komplexer Gehirne war.2 Redewendungen wie »Ich kann den nicht riechen« oder »Das stinkt mir« sind Hinweise auf die Unverwüstlichkeit erfolgreicher evolutionärer Konzepte, die sich bis zu uns gehalten haben. Erlebnisse, die keine entsprechende emotionale Wirkung haben, geraten aufgrund dieses Selektionskriteriums leicht in Vergessenheit. Die Fähigkeit, etwas (emotional) bewerten und sich merken zu können, ist von immensem Vorteil beim Überleben und bei der Fortpflanzung– und auch ein Treiber für unsere kulturelle Entwicklung, denn auch lebenswichtige Gedanken und Ideen können auf diese Weise gespeichert werden und evolvieren, möglicherweise hin zu neuen, weltverändernden Technologien oder Ideologien. Von Descartes stammt der berühmt gewordene Satz: »Ich denke, also bin ich.« Unser emotionales (und weniger rationales) Gehirn würde es so formulieren: »Ich rieche, also bin ich.« Das Riechhirn gehört als einer der ältesten Gehirnteile, ebenso wie der Hippocampus, zum Archicortex. Das Riechhirn speichert die jeweilige Antwort auf die Frage: »Was habe ich gerochen?«, der Hippocampus hingegen diejenige auf die Frage: »Wann und wo habe ich etwas gerochen?«.


    Der Hippocampus verarbeitet jedoch nicht nur Geruchserlebnisse. Alle Sinnesreize, etwa auch die visuelle Wahrnehmung, tragen dort zu einem erinnerten Gesamterlebnis bei. Um zu testen, wie Ratten sich in einem neuen Terrain orientieren, implantierten Wissenschaftler Elektroden in deren Hippocampi.3 Nun konnten sie den hippocampalen Neuronen beim Lernen und Erinnern »zusehen«. Dazu setzten sie die Ratten in einen ihnen unbekannten Versuchskäfig ein. Innerhalb von Minuten legten deren Hippocampi regelrechte Landkarten für die räumliche Orientierung an. Bis zu 30 Prozent der Hippocampus-Neurone wurden sozusagen zu »GPS-Datenpunkten«, die genau dann elektrische Signale feuerten, wenn sich die Tiere an bestimmten Orten im Käfig befanden. Markierungen um das »Übungsgelände« dienten den Ratten dabei als »GPS-Satelliten«. Schon nach kurzer Zeit ließ sich allein (!) anhand des Aktivitätsmusters ihrer hippocampalen Neurone fast zentimetergenau bestimmen, wo sich die jeweilige Ratte im Käfig befinden musste. Diese Art der Steuerung findet sich bei allen höheren Tierarten. So finden Tauben in relativ unbekanntem Terrain ihre Route, indem sie ihre Hippocampus-ähnliche Hirnregion nutzen, um ihren »Sonnenkompass« mit ihnen bekannten Landmarken zu vergleichen.4 Bei Flughunden sind nach neuester Erkenntnis die kognitiven Landkarten sogar dreidimensional.5


    Einen Beweis dafür, dass auch beim Menschen der Hippocampus als Ortsgedächtnis fungiert, erbrachte eine Studie an Londoner Taxifahrern. Im Vergleich zu Normalbürgern, die sich oft genug hoffnungslos im Straßengewirr einer Großstadt verirren, fand man bei den Taxifahrern den hinteren Teil ihrer Hippocampi deutlich vergrößert, wie mit präzisen bildgebenden Verfahren gemessen werden konnte.6 Ihre Hippocampi sind lebende Navigationsgeräte. Die relative Größe des Ortsspeichers (und nicht des gesamten Hippocampus) war proportional zu ihrer beruflichen Erfahrung und demnach Folge ihrer Tätigkeit– und nicht die Ursache ihrer Berufswahl. Um den Hippocampus insgesamt größer werden zu lassen, reicht Autofahren nicht aus– und dies hat Bedeutung für die Prävention von Alzheimer.


    Verlieren beide Hippocampi ihre Funktion, ist es völlig unmöglich, sich an Wegstrecken zu erinnern. Henry fand nicht einmal mehr zurück ins Badezimmer, und auch für das Vergehen der Zeit fehlte ihm jegliches Gefühl. Auch bei Alzheimer-Patienten ist eine gestörte räumliche und zeitliche Orientierung ein frühes Zeichen der beginnenden hippocampalen Zerstörung.


    Voraussetzung dafür, dass ein einmaliges Erleben genügt, um sich etwas zu merken, ist eine hohe synaptische Plastizität, also die sofortige und starke Veränderung von Synapsenstärken. Diese Fähigkeit ist im entwicklungsgeschichtlich früh entstandenen Archicortex sehr ausgeprägt und macht insbesondere den Hippocampus zum perfekten Speicher für alle unsere einmaligen persönlichen Erfahrungen, die für uns eine potenziell lebenswichtige, sprich: emotionale Bedeutung haben. Es wäre für uns von großem Nachteil (oder anders gesagt: Es gäbe so etwas wie ein »Ich« und »Sie« überhaupt nicht!), könnten wir unsere täglichen Erlebnisse und Gespräche erst– wie beim Erlernen neuer Vokabeln– durch mehrfaches Wiederholen im Gedächtnis behalten. Damit wir uns alles Lebenswichtige schnell und effizient und schon nach einmaliger Erfahrung merken können, evolvierte der Hippocampus vom Ortsgedächtnis zum Tor zu all unseren persönlichen Erinnerungen und damit zum Integrationsort unseres emotionalen Selbst: Sobald uns etwas emotional berührt, ob über das Sehen, Hören, Spüren oder Denken, genügt es dem Hippocampus, das einmalig Erlebte als Erinnerung abzuspeichern.


    Datensicherheit


    Lange Zeit war es ein Rätsel, wie es unserem Gehirn gelingt, einerseits unser immer erfahreneres und einzigartiges Selbst zu schützen und uns das gesamte Leben lang das Gefühl zu verleihen, ein und derselbe Mensch zu sein, und wie es andererseits aktuelle Ereignisse schon nach einmaligem Erleben langfristig behalten kann. Für Ersteres ist lebenslanges Erinnern Voraussetzung, was stabile Synapsenstärken erfordert, für Letzteres sind wiederum sehr flexible Synapsenstärken erforderlich. Beides schließt sich also aus. Zudem ist die Kapazität des Hippocampus begrenzt. Wenn ihm nicht ständig neue Neurone und neue Synapsen zur Speicherung neuer Erinnerungen zur Verfügung stehen, müssen alte »überschrieben« werden.


    Die Evolution musste eine Lösung finden, denn Erinnerungslücken können lebensgefährlich sein und die Fortpflanzung behindern. Die Erinnerungsfähigkeit stellt deshalb ein bedeutendes Selektionskriterium dar. Die evolutionstheoretische »Aufgabe« lautete konkret: Wie verhindert man ein »Vergessen durch Erinnern«? Die Natur »erfand« gleich zwei geniale Lösungen, die sich wunderbar ergänzen:


    
      	Lösung 1: die Fähigkeit zur lebenslangen Neurogenese in den speziellen Bereichen des episodisch lernenden Archicortex, um die Kapazität für die schnelle Merkfähigkeit (synaptische Plastizität) des Hippocampus immer den Anforderungen anzupassen,


      	Lösung 2: die Fähigkeit zur periodischen Auslagerung von episodischen Erinnerungen vom Archicortex auf den entwicklungsgeschichtlich jüngeren Neocortex als zusätzlicher »Festplatte« für die langfristige Speicherung der persönlichen Erfahrungen, was die Wiederbenutzung des hippocampalen Speichers erlaubt, der sich somit zum schnellen Zwischenspeicher für neue Erinnerungen weiterentwickelte.7

    


    Auf beide Lösungen übt unser Verhalten einen entscheidenden Einfluss aus, und beide sind grundlegend für die Entstehung und das Verständnis der Alzheimer-Erkrankung, aber auch für deren Vorbeugung und Verhinderung. Deshalb sehen wir sie uns im Weiteren etwas genauer an.


    Lösung 1: Neurogenese– interne Speichererweiterung


    Diese Erfindung der Evolution entdeckte der amerikanische Neurobiologe Joseph Altman im Jahr 1965 und erschütterte damit eine tief verwurzelte Lehrmeinung, die von keinem Geringeren als dem Entdecker der Neuronentheorie Santiago Ramón y Cajal aufgestellt worden war.8 Der spanische Nobelpreisträger hatte etwa ein halbes Jahrhundert zuvor das Schicksal jeder Nervenzelle und damit des Gehirns folgendermaßen definiert: »Alles kann sterben, nichts kann regeneriert werden.« Wie für die meisten revolutionären Entdeckungen typisch, wurde auch die von Altman zunächst mit viel Skepsis bedacht oder sogar ignoriert, um dann, wenn auch erst Jahre später, akzeptiert zu werden– frei nach dem Arthur Schopenhauer zugeschriebenen Bonmot: »Zuerst wird die neue Erkenntnis lächerlich gemacht oder verzerrt. Dann wird sie bekämpft. Und schließlich wird sie als selbstverständlich angenommen.« Altman konnte zeigen, dass im Archicortex schon adulter (erwachsener) Ratten, und hier insbesondere im Hippocampus, die jugendliche Fähigkeit vorhanden ist, beständig neue Nervenzellen zu produzieren.


    Jahrelang wollte niemand dies so richtig glauben, und so wurde noch in den 1980er-Jahren Ramón y Cajals »Dogma« an den medizinischen Fakultäten gelehrt, obwohl schon Ende der 1970er-Jahre eine unabhängige Arbeitsgruppe Altmans Entdeckung bestätigt hatte.9 Erst nach und nach hörten alle den Startschuss für einen wissenschaftlichen Wettlauf, der uns ein einschneidend neues Verständnis unseres Denkapparats liefern sollte. So mussten noch viele weitere Jahre vergehen, bis endlich 1991 dieser mit etwa einem Prozent des Gehirns relativ kleine und zudem recht einfach aufgebaute Teil ins Zentrum des akademischen Interesses rückte und ihm sogar ein eigenes Journal gewidmet wurde: Hippocampus.


    Aus heutiger Sicht stellt Altmans Entdeckung der adulten Neurogenese einen der wichtigsten Durchbrüche der neurobiologischen Wissenschaftsgeschichte dar, nicht zuletzt deshalb, weil inzwischen erkannt wurde, dass die Neurogenese innerhalb des Hippocampus genau dort stattfindet, von wo aus der Alzheimer-Prozess beginnt: Anstatt einer fortwährenden Neurogenese kommt es zur senilen Neurodegeneration (Nervenzelluntergang). Um die Neurodegeneration zu verhindern, muss man die Neurogenese verstehen.


    Die vollständige Regeneration verlorener Körperteile und verletzter Organe hat schon die Fantasie der alten Griechen angeregt. In den sagenhaften Geschichten siegte die vielköpfige Hydra beinahe über Herkules, nur weil für jeden Kopf, der ihr abgeschlagen wurde, zwei neue nachwuchsen. Auch die Leber von Prometheus, die jede Nacht von gefräßigen Adlern verschlungen wurde, regenerierte sich immer wieder bis zum nächsten Morgen– ein Phänomen, das übrigens tatsächlich stattfindet. Allerdings benötigt eine halbe Leber bis zum Erreichen der vollständigen Größe etwa drei bis sechs Monate.


    Schon Aristoteles hatte im 4. Jahrhundert v. Chr. erkannt, dass die Schwänze von Eidechsen nachwuchsen. Lange Zeit in Vergessenheit geraten, wurde das Thema erst im 18. Jahrhundert wieder wissenschaftlich ernsthaft angegangen, und eine ganze Serie von Forschungsarbeiten und Beobachtungen über Krebse und Hummer, deren Beine und Zangen ebenfalls nachwachsen können, veröffentlicht.10 Das »Wunder« der Regeneration aus Stammzellen können wir allerdings auch bei uns selbst beobachten: Haare wachsen, Wunden heilen, und Blutspenden sind alle paar Monate möglich.


    Erst Ende des letzten Jahrtausends konnte die adulte Neurogenese auch beim Menschen endgültig bestätigt werden. Selbst bei über 70-jährigen Verstorbenen konnte nachgewiesen werden, dass sich zu Lebzeiten noch neue Nervenzellen im Hippocampus entwickelt hatten!11 Auch im Riechhirn des Menschen wurden aktive neuronale Stammzellen nachgewiesen. Die Neurogenese findet dort jedoch, im Vergleich zu Nagern, nur in sehr geringem Maße statt, was auf die untergeordnete Rolle des Geruchssinns beim Menschen zurückzuführen sein könnte.12


    In welchem Umfang die Neurogenese in späteren Lebensphasen des Menschen tatsächlich stattfindet, klärte kürzlich ein internationales Forscherteam um Jonas Frisen vom Karolinska Institut in Schweden. Es nutzte auf geniale Weise den Umstand, dass Teile des radioaktiven Niederschlags überirdischer Atomtests aus der Zeit des Kalten Kriegs die individuellen Geburtstage hippocampaler Neurone beim Menschen markieren.13 Von 1955 bis 1963 gelangten durch diese Versuche größere Mengen an langlebigem radioaktivem Kohlenstoff (14C) in die Atomsphäre, dessen Konzentration seither wieder nahezu stetig abnimmt. Das 14C gelangt über unsere Nahrungskette auch in das Erbgut neu gebildeter Zellen. Die Geburt jeder Zelle lässt sich aufgrund ihrer 14C-Konzentration mit großer Genauigkeit auf das Jahr datieren, in dem dieselbe Konzentration in der Atmosphäre vorherrschte. Somit konnten die Forscher mit einigen technischen Tricks bestimmen, wann im Leben eines Menschen ein hippocampales Neuron geboren wurde. Dabei stellten sie fest, dass die Neubildung selbst noch im fünften Lebensjahrzehnt unvermindert stattfindet und dass sie ein lange Zeit unterschätztes Ausmaß hat: Fast zwei Prozent der Hippocampus-Neurone entstehen jährlich neu, das sind mehr Nervenzellen, als in allen anderen bisher untersuchten Spezies– und das lebenslang!


    Diese Neubildungsrate ist hilfreich, um ausgediente Neurone immer wieder zu ersetzen. Sie lässt selbst im höheren Alter sogar ein stetiges Wachstum des Hippocampus zu. Wird die adulte Neurogenese jedoch durch unsere Lebensweise behindert oder nicht gefördert, wird dieser wichtige Hirnteil unweigerlich schrumpfen, und das ist ein bedeutsamer Schritt in Richtung Alzheimer. Das wird uns noch beschäftigen, aber ich bringe hier schon einmal die Maxime zur Geltung:


    Alle Verhaltensweisen, die die hippocampale Neurogenese anregen, führen zu einer beträchtlichen Reduktion des Alzheimer-Risikos, wohingegen alle, die sie hemmen, das Risiko deutlich erhöhen!


    Die adulte Neurogenese muss streng nach Bedarf reguliert sein, denn jede substanzielle Gehirnvergrößerung stellt ausgewachsene Wirbeltiere vor ernste Probleme, weil das Gehirnwachstum durch ein schützendes Außenskelett begrenzt ist. Auch wenn der Archicortex im Vergleich zu unserem enorm großen Neocortex relativ klein ist, so machte er in der Frühphase der Evolution noch einen Großteil des gesamten Gehirns aus, wie fossile Funde bestätigen.14 Eine nicht an den Bedarf angepasste Größenzunahme wäre aber auch ein Energieproblem, wie eine einfache Rechnung zeigt: Das Gewicht unseres Gehirns beträgt nur etwa zwei Prozent unseres Körpergewichts, es benötigt jedoch über 20 Prozent unseres gesamten Energiebedarfs. Wäre es fünfmal so groß, würden wir nur noch essen und atmen, um dessen Überleben zu sichern. Es darf uns deshalb nicht überraschen, dass insbesondere Hormone, die wir später noch als Regulatoren unseres Energie- und Fettstoffwechsels kennenlernen werden, auch direkten Einfluss auf die hippocampale Neurogenese nehmen. Aber auch viele andere hormonelle Mechanismen entwickelten sich schon zu Urzeiten, um die Bildungsrate neuer Nervenzellen stets den jeweiligen Lebensumständen anzupassen. Wenn wir diese Zusammenhänge kennen und verstehen, können wir sie nutzen, um uns unsere Erinnerungsfähigkeit ein Leben lang zu erhalten. Es lohnt sich daher, einen Ausflug ins Tierreich zu unternehmen.


    Erste bahnbrechende Erkenntnisse pfiffen die Vögel sprichwörtlich von den Dächern. Singvögel müssen ihren Gesang erlernen so wie wir das Sprechen. Dass dies durch Nachahmen geschieht, glaubt man spätestens dann, wenn zum Beispiel aus einem Baum vor dem Balkon der eigene Handyklingelton erschallt. Das Gesangsrepertoire männlicher Singvögel ist entscheidend für die Brautwerbung und damit für die Weitergabe ihres Erbguts. Lernen geschieht in hippocampusähnlichen Strukturen und findet saisonal statt, und zwar nur dann, wenn neue Melodien gebraucht werden. Im Frühjahr, kurz bevor sich die Männchen auf »Gesangstournee« begeben und dafür neue Gesänge einstudieren müssen, ist die Neurogenese entsprechend sehr hoch.15 Grund dafür ist das längere Tageslicht im Frühjahr. Sonnenlicht aktiviert die Produktion des Männlichkeitshormons Testosteron und weckt so nicht nur die bekannten Frühlingsgefühle, sondern stimuliert direkt die Neubildung von Gesangsneuronen.


    Testosteron facht die Neurogenese übrigens auch bei Nagern und selbst bei uns an.16 Ältere Männer haben ein umso geringeres Risiko, an Alzheimer zu erkranken, je höher ihre natürliche (!) Blutkonzentration an Testosteron ist.17 Auf natürliche Weise kann man sie durch körperliche Bewegung erhöhen. Unnatürlich und ungesund– und übrigens auch völlig wirkungslos in Bezug auf das Ankurbeln der Neurogenese– wäre es hingegen, dies mit künstlichen Mitteln zu tun.


    Interessanterweise reifen junge Neurone nur heran und tragen zum Gesang bei, wenn man den Vögeln das Singen erlaubt, Sonnenlicht allein genügt nicht.18 Testosteron regt zwar die Neurogenese an, zur Reifung der neugeborenen Hirnzellen wird aber mindestens ein weiterer regulierender Faktor benötigt. Und der wird offensichtlich über die geistige Arbeit geliefert: Das Gesangstraining steigert die Gehirnaktivität und bewirkt so die Ausschüttung von »aus einem aus dem Gehirn stammenden neuronalen Wachstumsfaktor«. Dieser heißt im internationalen Wissenschaftsjargon Brain Derived Neurotrophic Factor oder kurz BDNF. Dieses hormonähnliche Protein fördert die Reifung der heranwachsenden Neurone und hemmt deren Apoptose (das zelluläre Suizidprogramm). Da BDNF bei uns eine vergleichbare Rolle spielt, werden wir uns noch eingehender damit beschäftigen, wie wir dieses Horman durch unser Tun aktivieren können.


    Auch bei anderen Gedächtnisleistungen als dem Singen lässt sich bei Vögeln eine längerfristige »hippocampale« Größenzunahme nachweisen. Die Schwarzkopfmeise zum Beispiel sammelt saisonabhängig Futter und legt Vorräte für die kalte Jahreszeit an. Um sicherzustellen, dass bis ins Frühjahr zumindest einige überlebenswichtige Futterquellen zur Verfügung stehen und nicht alle geplündert werden, legt sie bis zu mehrere Tausend (!) solcher Speicher an.19 Um jedoch nicht das ganze Jahr einen chronisch erhöhten Energiebedarf eines zu großen Gehirns decken zu müssen, passt sich das Meisengehirn saisonal diesen Erfordernissen an.20 Im Herbst wächst deren mit dem Hippocampus vergleichbare Hirnregion, im Frühjahr schrumpft sie wieder.


    Auch bei Säugetieren gibt es eine saisonal gesteigerte neuronale Zellvermehrung und eine aktivitätsabhängige Zellreifung. So führt das Anlegen von Wintervorräten bei Kängururatten zu einem Größenwachstum des Hippocampus.21 Bei Wühlmäusen wächst der »GPS-Speicher« in der Paarungszeit um bis zu 23 Prozent22: Wie bei Singvögeln regen längere Tageslichtzeiten im Frühjahr die neuronale Zellvermehrung an, und durch die Notwendigkeit, das Territorium zur Partnersuche zu vergrößern, stimuliert vermehrte Bewegung, kombiniert mit räumlichem und anderweitigem Lernen, die Zellreifung. Letzteres verhindert die ansonsten drohende Apoptose der neugeborenen Neurone. Erst wenn nach dieser hochaktiven Zeit der Bedarf an Speicherkapazität wieder geringer wird, schrumpft der hippocampale Speicher.23


    Für die Forschung war es ein entscheidender Schritt, die zunächst in freier Wildbahn erhobenen Daten im Labor zu bestätigen, was an allen bisher untersuchten Tierspezies gelang: Nagetiere wie Mäuse und Ratten, denen man ein Laufrad zur Verfügung stellt, produzieren etwa zwei- bis dreimal so viele neuronale Vorläuferzellen (das sind bis zu mehrere Tausend täglich) wie ihre zu »Couch-Potatoes« verdammten Käfignachbarn.24


    Der Begriff Couch-Potato geht zurück auf den amerikanischen Cartoonisten Robert D. Armstrong. Aus Spaß und aus Protest gegen die in den 1970er-Jahren auftretende Fitness-Bewegung gründete er einen Verein für faule Leute und nannte ihn »Couch-Potatoes«. Sein Markenzeichen war das Bild einer dicken Kartoffel (potato), die auf dem Sofa (couch) liegt und den ganzen Tag nichts tut, außer ständig in den Fernseher zu starren und sich mit Fastfood zu ernähren. Auch wenn das Bild sicherlich übersteigert ist, so blieb doch der Begriff im kollektiven Gedächtnis haften und kennzeichnet eine allzu typische Verhaltensweise in der industrialisierten Welt, in der auch das direkte soziale Umfeld weitgehend eingeschränkt ist. Dass körperliche Bewegung gesund ist, war zwar damals schon klar, aber noch 1975 wurden Menschen, die sich sportlich betätigten, von führenden US-Politikern verächtlich als die »Jungs mit den großen Muskeln bezeichnet«.25 Eine der Auswirkungen dieser Geisteshaltung ist heute die um sich greifende Alzheimer-Epidemie.


    Aber auch Tiere benötigen zudem mentale Reize, also zumindest einen »Abenteuerspielplatz« im Käfig, damit die noch jungen Nervenzellen zu voll integrierten Neuronen heranreifen. Somit zeigte sich bei Nagern, dass körperliche Bewegung für die Vermehrung der Neuronen, aber Lernen für deren Entwicklung und Reifung notwendig ist. Unter Bedingungen, die so ein natürliches Umfeld simulieren, funktioniert die adulte Neurogenese übrigens selbst bei sehr alten Mäusen immer noch hervorragend!26


    Auch für den prähistorischen Mammutjäger war es überlebenswichtig, nach jeder Jagd aus unbekanntem Terrain den Weg zurück ins Lager zu finden, das heißt, sich präzise Raumkoordinaten sofort nach einmaligem Erleben merken zu können. Je umfangreicher die Streifzüge, umso größer musste diese Merkfähigkeit sein. Wie bei den Mäusen aktivierte körperliche Bewegung proportional seine Neurogenese und passte so seine hippocampale Speicherkapazität an. Da wir seine Gene erbten, gilt auch für uns: Je größer unser Bewegungsradius, umso mehr wächst unser Hippocampus. Das Erinnerungsvermögen steigt, und– und das ist das Entscheidende– unser Risiko, an Alzheimer zu erkranken, sinkt. Wie Sie in Kapitel 17 noch sehen werden, können wir aus diesem Grund der Alzheimer-Krankheit tatsächlich davonlaufen.


    Alle Forschungsergebnisse zur Neurogenese im Hippocampus beweisen, dass a) der Hippocampus auf einzigartige Weise die Fähigkeit hat, sich ein Leben lang zu regenerieren, zu wachsen, aber auch zu schrumpfen, dass b) die Stimulation zur Zellvermehrung durch Reize außerhalb des Gehirns erfolgt (wie z. B. durch Bewegung und Tageslicht) und dass c) der anschließende Reifungsprozess und das Überleben der jungen Neurone von ihrem Gebrauch (Lernen) abhängt. Zudem weisen sie daraufhin, dass sich die Verwendung des Hippocampus im Laufe der Evolution ausweitete– von der schnellen Erinnerungsspeicherung von Ortsinformation über das Finden eines Paarungspartners oder von Futterplätzen bis hin zum Gesang. Bei uns umfasst dies die gesamte Bandbreite von Erlebnissen, Gesprächen und Gedanken. Dass dabei die neu gebildeten und ausgereiften Neurone tatsächlich zum Erinnern benötigt werden, wurde mittlerweile ebenfalls bestätigt.27


    Lösung 2: Kortikale Festplatte– externe Speichererweiterung


    Für das langfristige Erinnern komplexerer Erfahrungen, das grundlegend ist für planerische Leistungsfähigkeit, kooperatives Handeln und die Anpassung an ein sich ständig veränderndes Umfeld, ist der hippocampale Speicherplatz nicht ausreichend.


    Die Natur »erfand« im evolutionären Prozess (mittels Selektion optimierter Fähigkeiten aus zufälligen genetischen Veränderungen) für Säugetiere den Neocortex (neue Großhirnrinde) und damit eine »neuronale Festplatte« mit einem bei uns nahezu unbegrenzten Speicherplatz. Insbesondere bei Primaten und Meeressäugern, die sich durch ein komplexes Sozialleben auszeichnen (das viel Erinnern bedarf), quoll der Neocortex im Laufe der Evolutionsgeschichte, Generation um Generation, wie ein aufgehender Hefeteig über die alte Hirnrinde, den Archicortex. Beim Menschen bestärkten sich die kulturelle Entwicklung (die ebenfalls auf den großen neocortikalen Speicher angewiesen ist) und die Auslese von »Hirnigkeit« in besonderem Maße. Schon bei unserem evolutionsbiologisch letzten Schritt vom Sammler zum Jäger wurde die mentale Fähigkeit für soziale Interaktion und kooperatives Handeln so entscheidend, dass unser Neocortex noch eine letzte Größenzunahme erfuhr: Sein Anteil an der Großhirnrinde beträgt heute bei uns etwa 90 Prozent der gesamten Hirnoberfläche. Er wurde zum Langzeitspeicher für Erinnerungen und zum Ort rationalen Denkens zugleich.


    Um seinen wesentlich begrenzteren Speicherplatz regelmäßig frei zu machen, überträgt der Hippocampus alles »Merkwürdige« zur langfristigen Speicherung auf die »neocortikale Festplatte«.28 Da der Neocortex– im Gegensatz zum Hippocampus– jedoch langsam lernt, muss er trainiert werden. Das kann nur im Schlaf geschehen, wenn unser Gehirn nicht mit der Außenwelt beschäftigt ist. Dann wird der Hippocampus gewissermaßen zum eifrigen Geschichtenerzähler, der seine neuen gesammelten Erfahrungen mehrmals dem etwas »begriffsstutzigen« Neocortex mitteilt: Wir träumen. Schon bei den Ratten, die wir am Anfang des Kapitels kennenlernten, konnten Wissenschaftler anhand der Aktivität ihrer GPS-Neuronen beobachten, wie sie sich im Schlaf immer wieder durch ihr neues Trainingsgelände »bewegten« und so für eine langfristige Festigung ihrer frischen Erinnerung sorgten.29


    Auch bei uns verändern sich mit jeder Wiederholung graduell die Verbindungsstärken der für die Speicherung relevanten Synapsen des Neocortexes, bis aus einer neuen Erfahrung sowohl Erinnerungen als auch Einsichten gewonnen wurden. Dabei gilt: Je stärker die emotionale Qualität, umso wahrscheinlicher und nachhaltiger wird die Erinnerung im Langzeitgedächtnis gefestigt und umso lebensverändernder kann sie sein.30


    Weil die langfristige Speicherung von neuen Erfahrungen mit dem Generieren von neuen Einsichten einhergeht, hat dieser doch beträchtliche Teil unseres Lebens, in dem wir schlafen, eine elementare Bedeutung für unsere Reifung (weshalb Kleinkinder so viel mehr Schlaf benötigen), weit über die Erholung hinaus.31 Der Nachtschlaf ist für uns essenziell. Chronischer Schlafmangel hingegen, wie er in unserer modernen Zeit immer »normaler« wird, ist aus verschiedenen Gründen eine wesentliche Ursache für die Alzheimerkrankheit, wie wir in Kapitel 14 noch genauer besprechen werden.


    Der Hippocampus behält nach dem Auslagern neuer Erfahrungen auf die »neocortikale Festplatte« eine Art »IP-Adresse« der gespeicherten Informationen. IP steht für Internetprotokoll, und wie der Nutzer im Internet über dieses an Daten gelangt, die an anderen Orten gespeichert sind, so kann der Hippocampus mithilfe eines entsprechenden neuronalen Codes abgelegte frühere Erfahrungen wieder in Erinnerung rufen. Diese IP-Adresse lässt sich mit viel weniger Synapsen kodieren als die eigentliche, transferierte Erinnerung, sodass der frei gewordene hippocampale Speicherplatz wieder für neue aktuelle Erfahrungen verwendet werden kann.32 Aus diesem neurobiologischen Konzept folgt jedoch unweigerlich: Ohne Hippocampus sind weder neue Erinnerungen möglich, noch sind frühere wiederzufinden, selbst wenn sie im neocortikalen Buch unseres Lebens eigentlich noch existieren. Henrys Drama, aber auch das von Alzheimer-Patienten, lässt sich so verstehen.

  


  
    


    KAPITEL 6


    Das Alzheimer-Toxin


    »DER ZIELLOSE ERLEIDET SEIN SCHICKSAL– DER ZIELBEWUSSTE GESTALTET ES.«


    IMMANUEL KANT (1724–1804)


    Von TAUisten und BAPtisten


    Es gibt einige Fachbegriffe, die im Zusammenhang mit Alzheimer immer wieder in den Medien auftauchen. Dazu gehören das sogenannte β-Amyloid und die β-Amyloid-Plaques sowie TAU-Fibrillen und ein paar wenige mehr, deren Bedeutung Sie in diesem Kapitel kennenlernen werden. Das wird Ihnen nicht nur helfen, in Zukunft den Diskussionen in den Medien kritischer folgen zu können. Sie werden auch die Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung, die ich Ihnen im nächsten Kapitel vorstellen werde, besser verstehen.


    Im Jahr 1906 beschrieb der bayrische Psychiater und Neuropathologe Alois Alzheimer seine inzwischen berühmt gewordene Patientin Auguste D. als »allgemein verblödet«, da sie sich nicht einmal mehr an ihren Vornamen erinnern konnte, und als »völlig stumpf«, weil sie nur noch wenig Gefühlsleben zeigte (Abbildung 10).1 Fünf Jahre zuvor war sie verwirrt und orientierungslos in die Städtische Anstalt für Irre und Epileptische– so der damalige Name der psychiatrischen Klinik– in Frankfurt eingewiesen worden. Alois Alzheimer betreute sie, verfolgte akribisch ihren geistigen Verfall und dokumentierte die teils berühmt gewordenen Gespräche: »Wie heißen Sie?« »Auguste.« »Familienname?« »Auguste.« »Wie heißt Ihr Mann?« »Ich glaube Auguste.« Und dann das Ganze wieder von vorn: »Wie heißen Sie?«


    Als Auguste Deter, so ihr voller Name, 55-jährig verstorben war, untersuchte Alzheimer ihr Gehirn. Zusätzlich zu einem massiven Hirnschwund aufgrund von Neurodegeneration entdeckte Alzheimer auch zwei damals unbekannte Formen von Ablagerungen in ihrem Gehirn, die man heute als β-Amyloid-Plaques und TAU-Fibrillen bezeichnet. Er beschrieb mit diesen drei feingeweblichen Merkmalen den ersten Fall der Alzheimer-Krankheit, auch wenn sie damals noch keinen Namen hatte.
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    Abb. 10: Auguste Deter, bei der 1906 zum ersten Mal die Anzeichen der damals noch unbekannten Alzheimer-Krankheit diagnostiziert wurden.


    Das makroskopisch sichtbare Zeichen für Alzheimer ist der Schwund von Hirngewebe (Abbildung 11). Die Neurodegeneration betrifft beides: die graue Substanz (Hirnrinde und die Kerngebiete im Inneren des Gehirns) und die weiße Substanz dazwischen. Das Gehirn schrumpft also insgesamt. Zugleich vergrößern sich dadurch die Räume für die Gehirnflüssigkeit, sowohl außerhalb des Gehirns unter der Schädeldecke als auch innerhalb, in den Hirnkammern.
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    Abb. 11: Gesunde und Alzheimer-Hirnhälfte im Vergleich: Vom Hippocampus ausgehend wird das gesamte Gehirn zerstört.


    Ein auffallendes mikroskopisches Zeichen sind die β-Amyloid-Plaques (Abbildung 12). Sie werden auch zuweilen als »senile Plaques« oder als »Grabsteine des Gedächtnisses« bezeichnet. Sie befinden sich außerhalb der Neurone, meist in der Nähe von Synapsen. Die β-Amyloid-Plaques entstehen, wenn bei zu hoher Konzentration β-Amyloid-Peptide miteinander verkleben. Auf dieser Eigenschaft beruht auch der Name: Amyloid heißt griechisch »kleisterähnlich«, ein Peptid ist die Bezeichnung für ein kleines Protein. Was das β-Amyloid-Peptid normalerweise macht, wenn es nicht verklebt, schauen wir uns gleich noch genauer an.
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    Abb. 12: Alzheimer-Toxin verhindert die synaptische Kommunikation und zerstört auf Dauer die beiden Nervenzellen.


    Ein weiterer Hinweis auf das Vorliegen einer Alzheimer-Erkrankung sind fibrilläre (faserige) Ablagerungen, die sich in den Neuronen befinden. Man nennt sie TAU-Fibrillen (Abbildung 13). In gesunden Zellen stabilisieren TAU-Proteine Röhrensysteme (Mikrotubuli), durch die für die Neurone lebenswichtige Substanzen von deren Zellkörper (wo sie produziert werden) über das Axon zu den Synapsen (wo sie gebraucht werden) transportiert werden. Ist das TAU-Protein jedoch wie bei Alzheimer-Patienten defekt, dann bildet es unlösliche, spiralige Verklebungen, und das neuronale Transportsystem zerfällt. Die Anwesenheit von TAU-Fibrillen (also von krankem TAU) ist ein konkreter Hinweis auf den nahenden Zelltod des Neurons. Ihre Präsenz korreliert deshalb auch eng mit dem klinischen Verlauf der Alzheimer-Erkrankung.2
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    Abb. 13: TAU-Protein stabilisiert das neuronale Transportsystem. TAU-Fibrillen weisen dagegen auf den Zelltod bei Alzheimer hin.


    Alois Alzheimer konnte alle Ursachen für eine Demenz, die damals bekannt waren, ausschließen. Deshalb betitelte er seine Arbeit nur geheimnisvoll »Über eine eigenartige Erkrankung der Hirnrinde«. Alzheimers früherer Mentor, der Psychiater Emil Kraepelin, verlieh im Jahre 1910 der senilen Demenz den Namen seines dadurch berühmt gewordenen Schülers. Ein weiteres Jahr später brachte Alzheimer seine hirnpathologischen Beobachtungen zum ersten Mal in Zusammenhang mit der »senilen Psychose« (Alzheimer-Patienten leiden oft unter Wahnvorstellungen), einer auch damals schon recht häufig gestellten Diagnose bei älteren Menschen.3


    Seit der Erstbeschreibung der Alzheimer-Krankheit, das heißt in mehr als hundert Jahren, hat sich grundsätzlich an der Diagnosestellung nichts geändert. Auch heute gilt eine Alzheimer-Diagnose erst dann als sicher, wenn bei der Obduktion eines verstorbenen Demenzpatienten neben der Neurodegeneration die charakteristischen Plaques und Fibrillen nachweisbar sind. Mehr zum Verlauf der Erkrankung erfahren Sie im übernächsten Kapitel.


    Über lange Zeit waren viele Forscher jedoch skeptisch, ob die von Alzheimer beschriebenen Veränderungen im Gehirn der Patienten überhaupt eine ursächliche Bedeutung für die Entstehung der Alzheimer-Erkrankung haben. Die Skeptiker vermuteten, dass die geheimnisvollen Plaques und Fibrillen, ebenso wie der ominöse Hirnschwund, nur letztes Zeugnis einer neuronalen Grunderkrankung seien, die völlig andere, ihnen noch unbekannte Gründe hätte. Erst genetische Analysen von Familien, bei denen eine Frühform von Demenz vererbt wird, brachten einen Durchbruch: Aufgrund von Mutationen, die in bestimmten Genen bei betroffenen Familienmitgliedern zu finden sind, wird entweder überschüssiges β-Amyloid-Peptid oder defektes TAU-Protein produziert4– und das scheint zu genügen, um eine Demenz auszulösen.


    Aber wie entstehen die β-Amyloid-Plaques und TAU-Fibrillen bei der nicht vererbten, sporadisch auftretenden Form von Alzheimer, die über 98 Prozent der Fälle ausmacht und bei der keine Mutationen in den Genen zu finden sind? Und vor allem folgende Frage entzweite die Forscher: Ist ohne Vorliegen einer Mutation β-Amyloid-Peptid oder TAU der primäre Treiber des Alzheimer-Krankheitsprozesses?


    Die Antwort auf diese Fragen schien unerlässlich, denn sie sollte schließlich darüber entscheiden, auf welches der beiden Moleküle die Pharmakonzerne ihre Hoffnung und ihre Gelder bei der Entwicklung therapeutischer Optionen setzen würden. Über viele Jahre führte die Frage zu einer nahezu religiösen Spaltung der wissenschaftlichen Gemeinde: Es gab, je nach Präferenz, die sogenannten BAPtisten (BAP für β-Amyloid-Peptid) und die TAUisten (für TAU-Protein).


    Inzwischen ist die Gemeinde wieder geeint. Aufgrund der neuesten Forschungsergebnisse kommt im Prozess der Alzheimer-Erkrankung das β-Amyloid-Peptid vor dem TAU zu Schaden. Hier spielt vor allem die Konzentration an β-Amyloid-Peptid (im Weiteren einfach nur noch β-Amyloid genannt) eine Rolle, weil diese seine Struktur beeinflusst. Sein Stoffwechsel ist somit für den Alzheimer-Prozess bedeutsam.


    β-Amyloid– ein zweischneidiges Schwert


    Das β-Amyloid entsteht durch das gezielte Zerschneiden eines größeren Proteins, das sinnigerweise als Amyloid-Vorläufer-Protein oder kurz APP bezeichnet wird (APP ist die Abkürzung für Englisch amyloid precursor protein).5 Das APP ist in der Zellmembran von Neuronen verankert (Abbildung 14) und hat selbst eine Funktion bei der Reifung von Neuronen.6 Bei reifen Neuronen wird das β-Amyloid als kleines Peptid mittels zweier molekularer Scheren aus dem APP herausgeschnitten. Diese tragen die wissenschaftlichen Namen β- und γ-Sekretase (Beta- und Gamma-Sekretase).


    Als einzelnes Peptid, auch als Monomer (griechisch monos »einzeln« und meros »Teil«) bezeichnet, schützt das β-Amyloid vor allem hochaktive Synapsen, die zudem eine sehr hohe synaptische Plastizität (Lernfähigkeit) aufweisen. Diese verwenden typischerweise Glutamat als Botenstoff beim Informationstransfer von Axon auf Dendrit.7 Glutamat erzeugt im Dendriten einen elektrischen Reiz, indem es in dessen Membran Poren öffnet und Natrium- und Calcium-Ionen mobilisiert. Strömt zu viel Natrium in die Nervenzellen, schwellen sie jedoch an, und auch ein Überschuss an Calcium im Dendrit führt zu einer toxischen Überreizung. Deshalb kann zu viel Glutamat die Nervenzellen auf Dauer zu Tode stimulieren.8
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    Abb. 14: Molekulare Scheren (Sekretasen) schneiden aus einem Protein (APP) das für den Synapsen-Schutz wichtige ß-Amyloid.


    Kulturelle Neurotoxizität: Glutamat wird gerne als Geschmacksverstärker in Fertiggerichten verwendet, ebenso in der chinesischen Küche, allerdings nur in unseren Breiten, nicht in China selbst: ein klarer Fall von kulturspezifischer Neurotoxizität! Denn Glutamat aus der Nahrung gelangt problemlos in unser Gehirn, wirkt dort unter anderem appetitanregend, führt zu Nervenzellschwellung und ist letztendlich als höchst gesundheitsschädlich zu bewerten.


    Monomeres β-Amyloid hemmt eine überschießende Freisetzung von Glutamat, und auf diese Weise schützt sich die Synapse selbst vor einer schädigenden Überreizung.9 Man findet Synapsen, die auf den β-Amyloid-Schutz angewiesen sind, vornehmlich im Hippocampus, und zwar genau dort, wo unsere Erlebnisse Synapsen aktivieren, aber auch der Alzheimer-Krankheitsprozess beginnt. Dieser Selbstschutzmechanismus wird zum Problem, wenn es zum Beispiel durch chronischen Mangel an Schlaf zur Informationsüberreizung kommt und an diesen Synapsen auf Dauer zu viel β-Amyloid gebildet beziehungsweise zu wenig abgebaut wird. Auf diese Weise steigt die Konzentration der β-Amyloid-Monomere, wodurch diese dann dazu neigen, sich zu verkleben (Abbildung 15). Ähnlich wie bei einem Brand, wenn das Löschwasser manchmal die größeren Schäden anrichtet als das ursprüngliche Feuer, werden die eigentlich schützenden Monomere zu sogenannten Oligomeren (oligos »wenige«), die alles noch verschlimmern: Sie sind das eigentliche Alzheimer-Toxin.10


    Das oligomere β-Amyloid zerstört Synapsen und breitet sich vom Hippocampus ausgehend wie in einer Kettenreaktion im gesamten Gehirn aus!11 Zudem konnte gezeigt werden, dass das zelltoxische oligomere β-Amyloid das zellschützende monomere β-Amyloid dazu zwingt, seine dreidimensionale Struktur so zu verändern, dass es selbst leichter zu oligomerem β-Amyloid verklumpt. Dies stellt gewissermaßen einen molekularen Dominoeffekt dar, der eines klar belegt: Die Bildung von oligomerem β-Amyloid muss frühzeitig verhindert werden, ansonsten droht sich der Krankheitsprozess wie von selbst im Gehirn auszubreiten.
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    Abb. 15: Bei zu hoher Konzentration verklebt ß-Amyloid zum Alzheimer-Toxin, das wiederum das weitere Verkleben beschleunigt (zirkulärer Pfeil).


    Ist Alzheimer infektiös? Stanley Prusiner wurde 1997 mit dem Nobelpreis für seine Entdeckung geehrt, dass nicht nur Bakterien oder Viren, sondern auch körpereigene Proteine tödliche Hirnerkrankungen auslösen können wie den Rinderwahn (BSE) oder beim Menschen die Creutzfeldt-Jakob-Krankheit. Er nannte die infektiösen Proteine Prione. Laut Prusiner hat oligomeres β-Amyloid (das Alzheimer-Toxin) genau dieselben Eigenschaften. Um die prionenähnliche (infektiöse) Wirkung des Alzheimer-Toxins zu beweisen, injizierte Prusiners Forschungsteam synthetisches oligomeres β-Amyloid in Mäuse. Wenig später fanden die Forscher eine ausgiebige β-Amyloid-Plaque-Bildung im Gehirn der Versuchstiere, die sich nur aus körpereigenem monomerem β-Amyloid speiste. Das Alzheimer-Toxin kann womöglich über das Blut übertragen werden, was ein Thema für Bluttransfusionen in Kliniken werden könnte.12


    Je nach Konzentration entfaltet das β-Amyloid also zwei völlig gegensätzliche Eigenschaften: In niedriger Konzentration schützt es und in hoher zerstört es Neuronen. »Alle Dinge sind Gift, und nichts ist ohne Gift; allein die Dosis macht, dass ein Ding kein Gift sei.« Auch für das β-Amyloid gilt diese alte Einsicht von Paracelsus (1493–1541), selbst wenn das Gift in diesem Fall in unserem Körper entsteht– und zwar abhängig von unserer Lebensweise.


    Steigt die Konzentration an β-Amyloid noch weiter an, bilden sich aus den löslichen Oligomeren (löslich wie Salz in Wasser und daher unsichtbar) größere unlösliche Konglomerate (unlöslich wie Sand in Wasser und daher sichtbar). Diese sind nun die von Alois Alzheimer beschriebenen β-Amyloid-Plaques. Man bezeichnet die β-Amyloid-Plaques, wie zuvor erwähnt, zwar auch als »Grabsteine« im Alzheimer-Gehirn, doch anders, als dieser Beiname suggeriert, sind sie eher neutral oder zumindest weitaus weniger toxisch als das oligomere β-Amyloid, das eigentliche Alzheimer-Toxin, das unter dem Mikroskop nicht sichtbar ist.


    Pharmaforscher versuchen nun, die Entstehung von Alzheimer-Toxin zu verhindern, indem sie beispielsweise medikamentös die γ-Sekretase blockieren. Das ist eigentlich eine gute Sache, denn wenn die γ-Sekretase das APP nicht mehr schneiden kann, entsteht auch kein β-Amyloid, das schließlich der Baustein für die Bildung des Alzheimer-Toxins ist. Da β-Amyloid aber auch benötigt wird, um Synapsen vor einer überschießenden Aktivierung durch Glutamat zu bewahren, wird durch die medikamentöse Hemmung der γ-Sekretase auch der Synapsen-Schutz verhindert.13 Zudem wurde herausgefunden, dass das β-Amyloid (dessen Bildung so unterbunden würde) nicht nur Synapsen direkt sichert, sondern auch antimikrobiell wirkt, also das Gehirn vor Infektionen schützt.14


    Der Grund für das Einschlagen dieses therapeutischen Wegs ist vermutlich, dass die Bedeutung einer gestörten γ-Sekretase als Ursache für Alzheimer lange Zeit im Fokus der Überlegungen stand. Denn immerhin wurden wichtige Komponenten dieser molekularen Schere bei Familien entdeckt, in denen eine früh im Leben ausbrechende Form von Alzheimer vererbt wurde. Bei den betroffenen Familienmitgliedern ist die γ-Sekretase in ihrer Funktion tatsächlich gestört. Aber solche erblichen Risiken sind selten. Eine allgemeine Alzheimer-Therapie, die das Ziel verfolgt, bei der häufigen, sporadischen Form von Alzheimer die γ-Sekretase zu hemmen, ist somit zum Scheitern verurteilt. Trotzdem wird sie immer noch weiter verfolgt. Weshalb, das lesen Sie in Kapitel 10.


    Alzheimer-Gene


    Zufällige Erbgutveränderungen sind der Motor der Evolution. Aber nicht alle sind vorteilhaft und treiben sie voran, viele verursachen auch Leid. Man kann daher behaupten, dass die von krank machenden Mutationen Betroffenen den Preis bezahlen, den die Evolution für ihre »Arbeit« fordert, der wir unsere Existenz verdanken. Glücklicherweise sind Familien mit solchen Erbkrankheiten, auch der Alzheimer-Krankheit, jedoch sehr selten. Dennoch sind in den wenigen Fällen, in denen mutierte Gene gefunden wurden, diese für die Forschung von großer Bedeutung. Sie helfen uns, einige der molekularen Mechanismen zu verstehen, die den Alzheimer-Prozess vorantreiben.


    Beispielsweise wurden Alzheimer-Gene mit molekularbiologischen Methoden in das Erbgut von lebenden Mäusen eingebaut. Diese Versuche wurden unter dem Leitgedanken durchgeführt, kleine Alzheimer-Patienten mit grauem Fell zu erzeugen, an denen man Therapien testen kann. Wie Sie in Kapitel 9 erfahren werden, helfen uns diese genetischen Alzheimer-Modelle zu verstehen, dass, paradoxerweise gerade weil diese Mäuse nur unter vermeintlich normalen Laborbedingungen an Alzheimer erkranken, unter natürlichen Bedingungen aber nicht (!), die häufige, sporadische Form von Alzheimer bei uns Menschen keine genetische Ursache hat.


    Die verantwortlichen Mutationen für die seltene, vererbte Form von Alzheimer finden sich in Genen, die meist direkt am Stoffwechsel des β-Amyloids beteiligt sind. So bewirken beispielsweise verschiedene Mutationen im Bauplan des APP-Gens, dass das β-Amyloid durch die molekularen Scheren entweder leichter oder an etwas veränderter Stelle herausgeschnitten wird, sodass dessen Konzentration steigt und es sich effizienter zum Alzheimer-Toxin verkleben kann. Oder es finden sich, wie schon zuvor erwähnt, Mutationen in den Genen für die Scheren (der γ-Sekretase), in den sogenannten Presenilin-Genen (PS-1 oder PS-2), die vergleichbare Auswirkungen wie die Mutationen im APP-Gen haben.


    Mutierte Scheren: Bei Mutationen des Presenilin-1- und Presenilin-2-Gens (PS1 und PS2) tritt die Alzheimer-Erkrankung oft noch weit vor (pre) dem Alter (Senium) ein– selbst 30-Jährige können schon erkranken. In diesen seltenen Fällen spricht man von einer präsenilen Demenz, was den beiden Genen ihre Bezeichnung einbrachte. So wie eine mechanische Schere aus unterschiedlichen Komponenten besteht, so ist auch die γ-Sekretase als molekulare Schere aus vielen verschiedenen Proteinen zusammengesetzt, zwei davon heißen PS1 und PS2. Ist nur eines dieser beiden Gene entsprechend mutiert, verändert sich die Funktion der γ-Sekretase, und es wird β-Amyloid im Überschuss gebildet, was dann zum Alzheimer-Toxin verklebt.


    Neben den mittlerweile klassischen Alzheimer-Genen PS1, PS2 und APP wurde ein weiteres Gen mit der Erkrankung in Verbindung gebracht. Es liefert den Bauplan für das Apolipoprotein E und wird folglich als ApoE bezeichnet. Der Ausdruck für dieses Protein setzt sich zusammen aus dem griechischen Apo für »Weg« und lipos für »Fett«, denn ein Apolipoprotein hat die Aufgabe, wasserunlösliche Stoffe (Fette, Fettsäuren und auch Cholesterin) zu verpacken und durch Blut- und Lymphgefäße zu transportieren (Abbildung 16).


    Wir haben mehrere Apo-Gene (A bis E) in unserem Erbgut, und von jedem gibt es auch noch verschiedene Varianten. Vom ApoE gibt es insgesamt drei, man bezeichnet sie als ApoE2, ApoE3 oder ApoE4. Alle drei Varianten sind relevant für Alzheimer, denn wer das Gen für die ApoE4-Variante in seinem Erbgut trägt, hat gegenüber der ApoE3-Variante ein erhöhtes Risiko, an Alzheimer zu erkranken, wohingegen es bei einer vererbten ApoE2-Variante sogar verringert ist. Wie die verschiedenen ApoE-Varianten das Alzheimer-Risiko beeinflussen, ist noch weitgehend ungeklärt, aber ApoE spielt sehr wahrscheinlich verschiedene Rollen im β-Amyloid-Stoffwechsel.15 So soll bei Trägern der ApoE4-Variante der β-Amyloid-Abbau beziehungsweise dessen Abtransport aus dem Gehirn vermindert ablaufen und sich so die Konzentration von β-Amyloid vor Ort erhöhen, was wiederum das Verkleben zu toxischen Oligomeren fördert. Zudem beeinträchtigt ApoE4 (im Vergleich zu ApoE3) den Cholesterin-Abtransport, was auch indirekt zu einer erhöhten Produktion von β-Amyloid führt.
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    Abb. 16: Apolipoproteine verpacken wasserunlösliches Cholesterin und langkettige Fette für den Transport in Blut und Gewebe.


    Da wir in jeder unserer Körperzellen zwei Kopien des gesamten Erbguts haben (jeweils eine vererbt von jedem Elternteil), besitzen wir auch immer zwei ApoE-Gene. Erbt man ApoE4 nur von einem Elternteil (und somit ApoE2 oder 3 vom anderen), so erhöht sich gegenüber einer Person, die kein ApoE4 im Erbgut hat, die Wahrscheinlichkeit, bis zum Ende des 70. Lebensjahres an Alzheimer zu erkranken, um etwa 50 Prozent. Erbt man hingegen von beiden Eltern die ApoE4-Variante, erkrankt man zwar mit gleich hoher Wahrscheinlichkeit, jedoch schon etwa zehn Jahre früher.


    Mit derselben Wahrscheinlichkeit von 50 Prozent bleibt man aber auch als ApoE4-Träger vor der Alzheimer-Erkrankung verschont. Dies kann nur bedeuten, dass Menschen trotz genetischer Veranlagung geschützt sind, entweder durch Einflüsse des restlichen Erbguts oder durch ihre besondere Lebensweise vor dem Ausbruch der Krankheit. Für Letzteres sprechen die Ergebnisse von unzähligen Forschungsarbeiten an sogenannten Alzheimer-Mäusen. Bei diesen Tieren entscheidet nämlich die Lebensweise, die die Forscher ihnen im Labor aufzwingen, darüber, ob bei ihnen Alzheimer ausbricht oder nicht– und nicht ihre genetische Vorbelastung.


    Ich will abschließend herausstreichen, dass das Alzheimer-Krankheitsbild bei Patienten, die zwei ApoE4-Genvarianten oder einen Alzheimer-Gendefekt in ihrem Erbgut tragen, sich in keinster Weise vom Krankheitsbild derjenigen unterscheidet, die mehrheitlich ohne nachweisbare genetische Ursache an Alzheimer erkranken. Aufgrund eines genetisch gestörten β-Amyloid-Stoffwechsels erkrankt man im Mittel nur einige Jahre früher als bei der nichtgenetischen Alzheimer-Erkrankung. Eine Theorie der Alzheimer-Entstehung muss diesen Umstand berücksichtigen und erklären, wie eine nichtgenetische Ursache, also das menschliche Verhalten, dieselben Effekte erzielt wie eine genetische.

  


  
    


    KAPITEL 7


    Die Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung


    »EIN ÜBEL IST DER ZWANG. DOCH WAS ZWINGT UNS, UNTER ZWANG ZU LEBEN?«


    EPIKUR (341–271 V. CHR.)


    Das Tor zum Gedächtnis


    Die Alzheimer-Krankheit beginnt mit der Zerstörung der Neurone des Tractus perforans.1 Dieser Nervenfaserstrang ist vermutlich der wichtigste unseres ganzen Gehirns. Über ihn werden die Informationen über alles Erlebte in den Hippocampus transportiert, um dort über Stunden und teilweise auch über Tage abrufbar zu sein und um im Langzeitgedächtnis abgelegt zu werden (Abbildung 17). Wäre der Tractus perforans aus Kupferdraht, würde er tagsüber aufgrund der hohen Datenübermittlungsrate glühen! Und das bei der heutigen immensen Datenflut mehr denn je.


    Die Zerstörung der Neurone des Tractus perforans erklärt viele der ersten Alzheimer-Symptome. Zunächst können neue Erlebnisse nicht mehr behalten, dann, durch die nachfolgende Zerstörung des gesamten Hippocampus, mit fortschreitender Krankheit auch alte Erfahrungen nicht mehr abgerufen werden. Aber wie kommt es nun zur Zerstörung des Tractus perforans? Wie wird aus diesem neuronalen »Lebensfaden«, an dem unsere Erinnerungsfähigkeit hängt (und so auch das Leben, wie wir es kennen) und der unsere Selbstwerdung ermöglicht, eine »Zündschnur«, die den Prozess der Selbstzerstörung in Gang setzt?
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    Abb. 17: Unser Erleben kann nur über den Nervenstrang Tractus perforans zum Speichern in den Hippocampus gesendet werden.


    Eine Antwort kann uns nur eine völlig neue, grundlegende Theorie der Alzheimer-Entstehung liefern, denn die alten Theorien erklären nicht, wie diese Krankheit ohne genetische Mutationen entsteht. Eine solche neue Theorie muss insbesondere begründen können, wie unser eigenes Verhalten Alzheimer verursacht. Dabei darf sie nicht in Konflikt mit den bekannten Resultaten der Alzheimer-Forschung stehen– wohl aber mit den Interpretationen der Forschungsergebnisse, wenn diese auf anderen Theorien der Alzheimer-Entstehung beruhen (Erbgut, Alter) und diese Theorien widerlegt sind (was der Öffentlichkeit bisher vorenthalten blieb).


    Eine neue, grundlegende Theorie der Alzheimer-Entstehung muss aber auch logisch begründen können, weshalb der Alzheimer-Prozess am Tor zum Gedächtnis entsteht. Deshalb ist der Hippocampus auch der Ausgangspunkt meiner Theorie.


    Alle Nervenfasern bestehen aus den Axonen von Neuronen. Die des Tractus perforans bilden Synapsen mit den Dendriten von Hippocampus-Neuronen. Diese Neurone stellen die erste von drei Verschaltungsstufen im Hippocampus dar und bilden eine eigene Hirnwindung, die Anatomen als gezähnt beschreiben. Die latinisierte Übersetzung aus dem Griechischen ist deshalb auch ihr wissenschaftlicher Name: Gyrus dentatus.


    Aufgrund der einzigartigen Fähigkeit des Hippocampus, einmalig Erlebtes sofort zu behalten, verändern die Synapsen zwischen Tractus perforans und Gyrus dentatus ihre Leitfähigkeit (Synapsenstärke) sehr schnell. Dazu verwenden sie Glutamat als synaptischen Botenstoff und produzieren gleichzeitig viel β-Amyloid, um sich vor einer potenziellen Glutamat-Toxizität zu schützen.


    Der Gyrus dentatus ist noch aus weiteren Gründen außergewöhnlich: In ihm findet die hippocampale Neurogenese auch noch im Alter statt. Die adulte Neurogenese verbessert nicht nur über die neu gebildeten Neurone das Erinnern, sondern ist auch für die Herausbildung unserer individuellen Persönlichkeit von Bedeutung.2 Zudem nehmen die neu gebildeten Nervenzellen des Gyrus dentatus Einfluss auf unser Stressempfinden– doch dazu später mehr.


    Die weitere Besonderheit: Die außerordentlich hohe Lernfähigkeit und die Neurogenese gehen mit einem hohen Energiebedarf einher, wobei der gesamte Hippocampus– ebenfalls im Gegensatz zum restlichen Gehirn– für die Aufnahme von Glucose von Insulin abhängig ist. Diese dritte Besonderheit schützt ihn zwar vor neurotoxischen Anstiegen des Blutzuckers, macht ihn aber für Störungen im Energiestoffwechsel besonders anfällig. Als eine vierte Besonderheit erzwingt der erhöhte Stoffwechsel eine hohe antientzündliche Aktivität durch Bildung von Radikalfängern und anderen immunologischen Schutzmaßnahmen des umgebenden Gewebes.


    Diese vier besonderen Eigenschaften des Hippocampus sind durch unser Denken und Handeln so stark beeinflussbar, dass durch sie das Alzheimer-Phänomen auf allen Ebenen erklärbar wird. Die Ergebnisse der interkulturellen und intrakulturellen Studien, aber auch die unzähliger tierexperimenteller und molekularbiologischer Forschungsarbeiten belegen dies.


    Halten wir, wegen ihrer Bedeutung für meine Theorie, noch einmal fest, um welche selbstregulierenden Mechanismen es sich handelt:


    
      	schnell lernende Synapsen und ihr Schutz durch monomeres β-Amyloid,


      	lebenslange Speichererweiterung (und Selbstentwicklung) durch Neurogenese,


      	hormonelle Regulation des erhöhten Energiebedarfs,


      	verstärkte Entzündungshemmung.

    


    Meine Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung, die ich Ihnen nun vorstellen will, zeigt, wie aufgrund der Diskrepanz zwischen unseren körperlichen und geistigen Bedürfnissen, die entwicklungsgeschichtlich begründet sind, und unserer modernen Lebensweise, die wiederum kulturell begründet ist, über diese vier Mechanismen Alzheimer entsteht. Sie erklärt aber auch, dass diese Diskrepanz überwindbar ist, allerdings nicht mittels therapeutischer Interventionen.


    Die vier Mechanismen stehen miteinander in einer engen funktionellen Beziehung. Diese hat sich über Jahrmillionen entwickelt und ist ideal an die herkömmliche Lebensweise von Jägern und Sammlern angepasst. Im Schema der Abbildung 18 drehen sich bei einem für Wildbeuterkulturen typischen Verhalten alle vier Mechanismen nach rechts, und das Selbst reift beständig. Es liegt mir fern, das Leben unserer frühen Vorfahren zu idealisieren, aber es lässt sich auch nicht leugnen, dass grundsätzliche biologische und sozialpsychologische Eigenschaften und Bedürfnisse aus dieser sehr langen und nicht allzu weit zurückliegenden Entwicklungsperiode stammen.


    [image: abb18.pdf]


    Abb. 18: Vier von artgerechtem Verhalten abhängige Mechanismen lassen im Hippocampus unser Selbst ein Leben lang reifen.


    Beispielsweise sind die Regenerationsfähigkeit des Hippocampus und seine auf eine Tagesdosis limitierte akute Speicherkapazität bestimmt durch einen natürlichen (vorindustriellen) Tag/Nacht-Rhythmus. Es ist daher nicht verwunderlich, dass wir ein regelmäßiges Schlafbedürfnis haben. Alle diese vier Mechanismen werden, wie Sie später noch sehen werden, erheblich durch unser Schlafverhalten beeinflusst. Dadurch wird auch verständlich, weshalb Schlaf für unsere individuelle Entwicklung (Selbstwerdung) so wichtig ist.
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    Abb. 19: Vier durch modernes Verhalten veränderte Mechanismen sorgen im Hippocampus dafür, dass unser Selbst zerstört wird.


    Der typische Vertreter der Konsum- und Leistungsgesellschaft hingegen verhält sich in nahezu allen Lebensbereichen völlig entgegengesetzt zu dem, was ihm sein Gehirn aufgrund der evolutionären Entwicklung als natürlich vorgibt. Wenn grundlegende menschliche Bedürfnisse auf Dauer ignoriert werden, entsteht– in mehrerlei Hinsicht– eine Mangelsituation. In der Abbildung 19 dreht sich durch dieses schädliche Verhalten der Prozess schematisch um und macht symbolisch eine Linksdrehung. Egal, um was für einen Mangel es sich handelt, der mit unserer als modern erachteten Lebensweise einhergeht: So gut wie jeder einzelne ist dazu angetan, alle vier Mechanismen in die falsche Richtung zu lenken. Deshalb ist chronischer Schlafmangel auch nur ein Beispiel von vielen, die wir uns im Weiteren ansehen werden.


    In diesem Sinne begreife ich Alzheimer als Mangelkrankheit. Dabei sind Ursache und Wirkung selbstverstärkend: Beginnt man unter Alzheimer zu leiden, dann haben sich aus den verhaltensbedingten Ursachen beziehungsweise Mängeln (zum Beispiel Bewegungsmangel oder Schlafmangel) Folgen entwickelt (zum Beispiel Antriebslosigkeit oder Ruhelosigkeit), die in gewisser Weise den ursprünglichen Ursachen entsprechen.


    Um mit meiner Verhaltenstheorie die Alzheimer-Entstehung zu begründen, brauchen wir weder das Lebensalter als Ursache zu bemühen noch einen grundlegenden Erbgutdefekt vorauszusetzen. Alleine durch unsere Lebensweise können wir selbst bestimmen, ob wir den Weg der Selbstwerdung oder den der Selbstzerstörung gehen und ob wir dadurch neuromolekulare Veränderungen auslösen, die wir in ihrer Summe und je nach Vorzeichen schließlich entweder als Altersweisheit oder als Altersdemenz beschreiben.


    Aus meiner Theorie ergibt sich noch eine weitere logische Konsequenz: Da das jeweilige Verhalten das Krankheitsrisiko bestimmt und nicht das Lebensalter mit einer vorbestimmten Erkrankungswahrscheinlichkeit für Alzheimer verantwortlich ist (wie die Alzheimer-Lüge suggeriert), sind mit großer Wahrscheinlichkeit die Prognosen der Epidemiologen falsch– zumindest beruhen sie auf den falschen Annahmen. Daher könnte es noch schlimmer kommen! Laut meiner Theorie ist weder der einzelne Mensch noch die Gesellschaft als Ganzes einem genetischen Alzheimer-Schicksal ausgeliefert. Vielmehr bestimmt der Zeitgeist beziehungsweise das Verhalten der Mehrheit der Mitglieder einer kulturellen Gemeinschaft, welche Prognosen zu treffen sind. Weil unsere Art zu leben immer unnatürlicher wird, müssten in Zukunft immer mehr Menschen auch schon im jüngeren Alter von der »Spätform« der Alzheimer-Krankheit betroffen sein, ähnlich wie wir es beim sogenannten Altersdiabetes schon erleben.


    Was wir selbst beeinflussen können


    Sehen wir uns die vier Mechanismen (die Punkte 1 bis 4 in den beiden Abbildungen 18 und 19), die wir durch unser Verhalten beeinflussen können, einmal ausführlich an.


    Punkt 1


    In der weitgehend unnatürlichen Normalität unseres Daseins, das immer mehr von einer zunehmenden Datenflut und geringeren Erholungspausen gekennzeichnet ist, wird der Tractus perforans ständig »überhitzt«. Durch eine überhöhte Informationsflut, was sowohl die Intensität als auch die tägliche Dauer anbelangt, werden seine synaptischen Verbindungen mit potenziell neurotoxischen Substanzen »überschwemmt«, sowohl mit Glutamat als auch mit β-Amyloid, denn beide werden zusammen reguliert.3 Manche Verhaltensweisen führen dazu, dass auch zu wenig β-Amyloid abgebaut beziehungsweise abtransportiert wird.


    Die Alzheimer-Toxin-Bildung im Endbereich des Tractus perforans wirkt in zwei Richtungen. Zunächst werden gegen den Informationsfluss dessen eigene Neurone durch die Bildung von TAU-Fibrillen zerstört, zudem werden im Fluss der Information nach dem Gyrus dentatus auch die nachgeschaltenen Informationsverarbeitungsebenen innerhalb des Hippocampus angegriffen. Danach verbreiten sich das synaptotoxische oligomere β-Amyloid und das neurotoxische TAU-Protein von Neuron zu Neuron über die noch intakten dazwischenliegenden Synapsen im gesamten Gehirn.4 Drastischer ausgedrückt: Der synaptische Kontakt, der zuvor noch Lebenssignale sendete, überbringt nun die Botschaft vom Tod.


    Punkt 2


    Durch Neurogenese können im Gyrus dentatus lebenslang degenerierte Neurone ersetzt und der Speicher für neu dazukommende IP-Adressen erweitert werden, sodass wir uns stets sämtliche Erinnerungen, Erfahrungen und Einsichten ins Gedächtnis rufen können, die kodiert im Neocortex abgelegt wurden. Ein gestörtes Gleichgewicht zwischen Neurogenese und Neurodegeneration führt unweigerlich zu einem Schrumpfen des Hippocampus, das, weil es bei fast allen Mitgliedern moderner Gesellschaften beobachtet werden kann, fälschlicherweise als normal erachtet wird.


    Eine wichtige Frage stellt sich hier jedoch: Ist das Schrumpfen des Hippocampus nur ein Begleitphänomen, also nur ein Symptom des Alzheimer-Krankheitsprozesses, oder selbst ein relevanter Treiber dafür? Ist es Folge oder Ursache? Entwicklungsgeschichtlich ist beim Menschen (wie bei Meisen und Mäusen) die Größe des Hippocampus an den Bedarf angepasst: Wer sich in prähistorischen Zeiten wenig bewegte, signalisierte seinem Gehirn über einen geringeren Bewegungsradius einen geringeren Bedarf an Erinnerungsfähigkeit, und der Hippocampus schrumpfte. Heute gilt das jedoch nicht mehr, denn mit der Verkleinerung des Hippocampus nimmt das tägliche Erleben nicht ab. Im Gegenteil, die Informationsflut, die der Mensch zu bewältigen hat, steigt in unserer modernen Zeit beständig an. Mehr Datenverarbeitung an immer weniger hippocampalen Synapsen muss jedoch zwangsläufig zu einer lokal stetig steigenden Konzentration an β-Amyloid führen– und somit zu einer erhöhten Bildungsrate von AlzheimerToxin! Zu Illustrationszwecken eine kleine Beispielrechnung: Bei gleicher Informationsmenge würde ein halb so großer Hippocampus (was bei einer als normal erachteten Schrumpfung von einem Prozent pro Jahr nach etwa 50 Jahren der Fall ist) zwar dieselbe Menge, aber dafür in etwa die doppelte Konzentration an β-Amyloid anreichern.


    Mittlerweile vermuten auch manche Alzheimer-Forscher, dass die Erkrankung von einer gestörten Zellerneuerung (Neurogenese) ausgeht, die den Zellverlust nicht kompensiert. Inzwischen gilt als gesichert, dass das hippocampale Schrumpfen sogar den besten prognostischen Faktor für die Alzheimer-Erkrankung darstellt.5


    Der Neurogenese-Experte Jason Snyder vom US-amerikanischen National Institute of Mental Health fand kürzlich heraus, dass die hippocampale Neurogenese eine in Stresssituationen überschießende Cortisol-Ausschüttung blockieren kann.6 Die neu gebildeten Neurone schützen somit direkt vor einer cortisolbedingten Neurotoxizität, vor der Entwicklung einer Depression und nicht zuletzt vor einer Selbstzerstörung durch Alzheimer. Die hippocampale Neurogenese nimmt also direkten Einfluss auf unser Gefühlsleben. Die Bedeutung dieser Erkenntnis darf man nicht unterschätzen: Snyders Entdeckung erklärt mechanistisch, weshalb jedes Verhalten, das die hippocampale Neurogenese beflügelt, die Entwicklung von Alzheimer hemmt und weshalb wiederum jedes Verhalten, das sie blockiert, Alzheimer Vorschub leistet.


    Dabei steuern über 20 Hormone und hormonähnliche Faktoren in einem komplexen Zusammenspiel das empfindliche Gleichgewicht aus Neurogenese und Neurodegeneration. Alle diese Faktoren werden durch unser Verhalten in unserer modernen Konsum- und Leistungsgesellschaft fehlgesteuert. Wobei »fehlgesteuert« genau genommen nicht stimmt, denn unser genetisches Programm, das noch aus prähistorischen Zeiten stammt, macht eigentlich alles richtig, nur die Folgen sind fatal.


    Punkt 3


    Der außerordentlich hohe Energiebedarf des Gyrus dentatus erklärt, weshalb zum Beispiel ein akuter frühkindlicher Sauerstoffmangel zu einer selektiven hippocampalen Zerstörung führen kann. Zudem verstärkt die selektive Insulinabhängigkeit des Hippocampus gegenüber dem restlichen Gehirn seine besondere Empfindlichkeit für Stoffwechselstörungen, wie sie durch einen westlichen Lebensstil gefördert werden, sodass Diabetes zur Volkskrankheit werden konnte. Auch die enge Beziehung zwischen Alzheimer und Arteriosklerose beruht auf einer bei beiden Krankheiten gestörten Energieversorgung7: Eine mangelhafte Durchblutung aufgrund von Blutgefäßschädigungen hemmt die Neurogenese. Zudem stört sie den effizienten Abtransport überschüssigen β-Amyloids.8


    Umgekehrt lagert sich im Rahmen einer voranschreitenden Alzheimer-Erkrankung vermehrt β-Amyloid in den Wänden der Blutgefäße ab, was Blutgerinnsel und Multi-Infarkte verursachen und zu einer vaskulären (von den Blutgefäßen ausgehenden) Demenz führt.9


    Alzheimer und Arteriosklerose verstärken aber nicht nur gegenseitig die Entwicklung einer Altersdemenz, sie teilen sich auch eine lange Reihe gemeinsamer Risikofaktoren. Dies bedeutet für uns: Beseitigt man die Ursachen einer Arteriosklerose-Demenz, minimiert sich auch das Alzheimer-Risiko– und umgekehrt. Das ist eine gute Nachricht. Es ist aber eine schlechte Nachricht für diejenigen, die bei der Lösung des Alzheimer-Problems ihre Hoffnung rein auf die Hilfe durch die zukünftigen Produkte der Pharmaindustrie setzen: Selbst wenn jemals ein medikamentöser Schutz vor Alzheimer gewährleistet wäre– was aufgrund der hier vorgestellten Alzheimer-Theorie sehr unwahrscheinlich ist–, so bliebe dennoch die Bedrohung weiterhin bestehen, durch eine vaskuläre Demenz seinen Geist zu verlieren. Kurzum: Es gibt nur den natürlichen Weg, um seinen Verstand zu behalten, und dazu muss man nicht zum Jäger und Sammler werden!


    Aber auch dann, wenn keine arteriosklerotische Blutgefäßschädigung vorliegt, verhindert das Alzheimer-Toxin eine optimale hippocampale Energieversorgung: Erstens deaktiviert es den Insulin-Rezeptor der hippocampalen Neurone, wodurch deren Aufnahme von Glucose (Energie) beeinträchtigt wird. Zweitens schädigt es auch die neuronalen Mitochondrien.10 Diese sind die sogenannten Kraftwerke unserer Zellen. In ihnen findet die lebenswichtige Energiegewinnung statt. Ist die mitochondriale Energiebereitstellung beeinträchtigt, werden Signalketten aktiviert, die den neuronalen Suizid (Apoptose) einläuten und den Hippocampus schrumpfen lassen.


    Punkt 4


    Bei dem hohen hippocampalen Energieumsatz entstehen als Nebenprodukt ständig große Mengen an Sauerstoffradikalen. Das sind aggressive Moleküle, die ungebremst lebenswichtige Proteine chemisch verändern. Sie können sogar das Erbgut von Neuronen zerstören, das Immunsystem aktivieren und so die Entzündungsneigung erhöhen. Um dies zu verhindern, erfand die Natur sogenannte Radikalfänger. Sie binden die Sauerstoffradikale und machen sie unschädlich. Diese Radikalfänger werden sowohl von unseren Zellen selbst hergestellt als auch mit der Nahrung aus pflanzlichen Stoffen aufgenommen. Man nennt sie Antioxidantien. Da aber auch für die Herstellung der körpereigenen Radikalfänger bestimmte Vitamine und Mikronährstoffe benötigt werden, ist eine natürliche Ernährung der einzige Weg, diesen essenziellen Schutz aufrechtzuerhalten. Warum für den Massenkonsum industriell gefertigte Nahrung dazu nicht in der Lage ist und auch Nahrungsergänzungsmittel nicht zu empfehlen sind, erfahren Sie in Kapitel 16.


    Ein Mangel an Radikalfängern hemmt die Neurogenese und fördert die Neurodegeneration. Die dadurch erzeugte Gewebsschädigung verstärkt jedoch die Entzündung, die wiederum die neurodegenerativen Prozesse und die Produktion freier Radikale vorantreibt.11 Ein weiterer Teufelskreis. Es ist daher keine Überraschung, dass auch sämtliche Verhaltens- und Ernährungsweisen, die zu einer Eindämmung der Radikale und ihrer Produktion führen oder entzündungshemmend wirken, das Alzheimer-Risiko senken, während alles Gegenteilige dazu führt, dass es massiv ansteigt.


    Die beschriebenen vier grundlegenden Mechanismen zeigen, dass nicht das Lebensalter und auch nicht das genetische Profil unseres Erbguts den Alzheimer-Krankheitsprozess in Gang bringen, sondern vornehmlich die Art und Weise, wie wir unser Leben gestalten.12 Zudem ist allen diesen Mechanismen gemeinsam, dass sie sich in ihrer »Drehrichtung« entweder negativ (Teufelskreis) oder positiv (Engelskreis) verstärken.


    Der Umstand, dass die Alzheimer-Erkrankung selten isoliert, sondern meist gemeinsam mit anderen »Kulturkrankheiten« auftritt, weist zudem auf gemeinsame Ursachen hin. So finden sich bei etwa der Hälfte verstorbener Alzheimer-Patienten neben den Plaques und Fibrillen auch andere Anomalien im Gehirn, die, wie zum Beispiel die Arteriosklerose, auch eigenständig eine Demenz verursachen können.13 Selbst Konrad Beyreuther, der, wie bereits zitiert, Alzheimer als unvermeidbar bezeichnet, zeigte in einem Interview folgende Einsicht: »Eine neue und für mich spannende Erkenntnis war, dass sich die Risikofaktoren für Herzinfarkt und Hirnschlag sowie Alzheimer-Demenz zu nahezu 100 Prozent überlappen. Wenn wir etwas gegen Alzheimer tun, dann tun wir auch gleichzeitig etwas für unser Herz und schützen uns vor Diabetes.«14 Mit dieser Schlussfolgerung widerlegt er messerscharf seine eigene Unvermeidlichkeitsthese! Wenn wir jedoch an die Unvermeidlichkeit von Alzheimer glauben und nichts an unserem Verhalten ändern, geschieht unweigerlich das eigentlich Vermeidbare, und die Prophezeiungen, die auf falschen Begründungen beruhen, bewahrheiten sich.


    Einen bitteren Vorgeschmack liefert Ihnen das nächste Kapitel. Es soll Sie motivieren, das Vermeidbare auch tatsächlich zu vermeiden!

  


  
    


    KAPITEL 8


    Wie bei Alzheimer unser Selbst verloren geht


    »ICH VERSTEHE UNTER FREUDE: KEINE KÖRPERLICHEN SCHMERZEN LEIDEN UND IN DER SEELE FRIEDEN HABEN.«


    EPIKUR (341–271 V. CHR.)


    Die Diagnose


    Die Diagnose Alzheimer ist nicht leicht zu stellen. Zum einen bringt eine Alzheimer-Demenz keine spezifischen Symptome mit sich, weder bei Beginn noch im Verlauf der Erkrankung, weil es sehr viele verschiedene Formen von Demenz gibt, die ein ähnliches Krankheitsbild aufweisen. Zum anderen haben einige dieser weiteren Demenzerkrankungen ähnliche Ursachen (so etwa die vaskuläre Demenz), sodass die Patienten häufig gleichzeitig an mehreren Formen von Demenz erkranken und dann Mischformen vorliegen. Um dennoch auf solider Basis Forschungsarbeiten durchführen und die Ergebnisse von Therapieversuchen an Alzheimer-Patienten beurteilen zu können, wird die Alzheimer-Diagnose seit einigen Jahren weltweit nach demselben Kriterienkatalog gestellt. Diesen haben Beauftragte des National Institute of Neurological and Communicative Disorders und der Alzheimer Disease and Related Disorder Association unter dem nicht aussprechbaren Akronym NINCDS-ADRDA verfasst. Nach diesem Kriterienkatalog wird auch die Krankheitshäufigkeit ermittelt und versucht, realitätsnahe Prognosen zu erstellen. Er wird ständig um neue Erkenntnisse und diagnostische Methoden erweitert und verbessert.1


    Die NINCDS-ADRDA-Kriterien unterscheiden bei der Diagnose drei Wahrscheinlichkeitsgrade. Die Alzheimer-Krankheit gilt als »definitiv«, wenn eine Autopsie die klassischen neurologischen Veränderungen aufzeigt und die klinische Diagnose bestätigt. Dann ist der Patient allerdings tot. Sie ist »wahrscheinlich«, wenn die typischen klinischen Symptome vorhanden sind, aber noch keine Hirngewebsuntersuchung vorliegt. Sie wird jedoch nur als »vermutlich« bezeichnet, wenn andere Formen von Demenz nicht sicher ausgeschlossen werden können. Nach dem NINCDS-ADRDA-Kriterienkatalog waren im Jahr 2005 weltweit etwa 24 Millionen Menschen an Alzheimer erkrankt.2 In den technologisch am höchsten entwickelten nordamerikanischen und europäischen Ländern wurde die höchste Rate an neuen Fällen beobachtet, dicht gefolgt von den industriellen Schwellenländern Indien, China und Brasilien, die aufgrund ihrer Bevölkerungsgrößen jedoch schon 2012 die höchsten Zahlen an Alzheimer-Patienten aufwiesen.3


    Die größte Schwierigkeit, mit denen die Studien zur Alzheimer-Häufigkeit weltweit zu kämpfen haben, ist der Umstand, dass die Krankheit schleichend beginnt und sich die Diagnose über einen Zeitraum von Jahren von »vermutlich« über »wahrscheinlich« und erst mit dem Tod und einer dann möglichen positiven Hirngewebsuntersuchung zu »definitiv« wandelt. Somit lässt sich nicht genau sagen, wie viele Menschen in einer Bevölkerung bereits erkrankt sind. Vorsichtigen Schätzungen zufolge beginnt der Alzheimer-Prozess schon zehn bis 15 Jahre vor den ersten klinischen Zeichen– möglicherweise noch sehr viel früher.4


    Der Krankheitsverlauf


    Therapeutisch und versicherungstechnisch ist die recht grobe Einteilung des NINCDS-ADRDA-Katalogs nicht ausreichend. Um Patienten besser einordnen zu können, wurden deshalb zusätzlich fünf rein klinische Unterscheidungen des Alzheimer-Krankheitsbildes entwickelt.


    Phase 1: vorklinische Erkrankung


    In der ersten, vorklinischen Phase hat der Krankheitsprozess schon begonnen, auch wenn sich bei Ihnen als Betroffenem noch keine Symptome zeigen. Diese Phase erstreckt sich über Jahre oder Jahrzehnte und scheint sich mit zunehmendem Wissen über die Krankheitsentwicklung immer mehr zu verlängern. Wie man bei Primaten feststellte, führen beispielsweise wiederholte Alkoholexzesse in der Jugend zu einer langfristigen Hemmung der hippocampalen Neurogenese.5 Es ist daher nicht ausgeschlossen, dass solche und andere jugendliche Vorlieben (etwa ein zu hoher Zuckerkonsum oder Bewegungsmangel) Ihr späteres Alzheimer-Risiko erhöhen. Deshalb vermuten manche Wissenschaftler, dass schon in diesen frühen Phasen des Lebens nachweisbare Veränderungen im Gehirn zu finden sein müssten, die auf die spätere Krankheitsentwicklung hinweisen.6 Bei einem nachweislich genetischen Defekt, also einer definitiven familiären Belastung, beginnt die vorklinische Phase de facto schon vor (!) der Geburt der Betroffenen. Eine nachweisbare Veränderung wäre vielleicht noch nicht im Gehirn, aber dafür im Erbgut zu finden.


    Dass frühe Erlebnisse ihre Schatten vorauswerfen, zeigte eine große Studie, die im US-amerikanischen Utah durchgeführt wurde. Der frühe Verlust eines Elternteils hat einen messbaren Effekt auf die Wahrscheinlichkeit, im höheren Alter an Alzheimer zu erkranken.7 Vielleicht lenken frühe traumatische Erlebnisse den Lebensweg direkt und nahezu unausweichlich in Richtung Alzheimer, falls es der Betroffene nicht schafft, die Weichen anders zu stellen. Ungelöste seelische Probleme bleiben so womöglich auch langfristig nicht ohne Folgen.


    Jahr für Jahr werden zusätzliche Krankheitsmarker gefunden, die immer früher eine gewisse prognostische Sicherheit bieten. Derzeit setzt man bei der Früherkennung auf bildgebende Verfahren, die stetig besser werden, und auf sogenannte Biomarker. Dies sind Proteine, die schon in der Frühphase der Erkrankung verändert sind und dann im Blut oder in der Rückenmarksflüssigkeit nachgewiesen werden können. Man erhofft sich bei einer frühen Prognose-Stellung, noch vor den ersten Symptomen in den Krankheitsprozess eingreifen zu können. Vermutlich ist das auch der einzige Weg, denn sobald die Krankheit erst einmal ausgebrochen ist, wird sehr wahrscheinlich auch kein Medikament der Zukunft in der Lage sein, den schon entstandenen Hirnschaden zu reparieren.


    Schon heute liegt die Wahrscheinlichkeit, dass Sie Ihr Leben mit der Alzheimer-Krankheit beenden werden, bei 50 bis 90 Prozent, je nach Ihrem Lebensalter und Geschlecht. Sie können aber jetzt schon entscheiden, ob Sie nur auf zukünftige Medikamente hoffen oder– natürlich nur, wenn nötig– etwas an Ihrem Lebenswandel ändern und damit die Alzheimer-Lüge als solche überführen wollen, zumindest für sich selbst. Wenn Sie aber nichts tun und einfach abwarten, dann wird mit einiger Wahrscheinlichkeit folgen, was folgen muss: die zweite Phase des Krankheitsprozesses.


    Phase 2: leichte kognitive Beeinträchtigung


    In der zweiten, der leichten kognitiven Beeinträchtigungsphase zeigen sich die ersten klinischen Zeichen, anhand derer deutlich wird, dass Ihre Hippocampi erkrankt sind. Der Weg durch das Tor zum Gedächtnis, den Tractus perforans, wird holprig, und das Tor beginnt sich zu schließen. Ihre Persönlichkeit ist noch intakt, einzig Ihre Erinnerungsfähigkeit ist gestört, was Sie manchmal etwas mürrisch machen wird. Sie können immer schlechter neue Erlebnisse abspeichern, und auch frühere Erinnerungen gehen nach und nach verloren, weil sie ohne »IP-Adresse« nicht mehr aufzufinden sind. So schreibt Li-Huei Tsai vom Massachusetts Institute of Technology in Boston: »Die Erinnerungen sind [zwar] immer noch da, aber aufgrund der [hippocampalen] Neurodegeneration nicht zugänglich.«8


    Im Gespräch fallen Ihnen immer seltener die richtigen Worte ein. Sie spicken deshalb Sätze mit unpassenden Füllwörtern, wodurch Sie für Ihre Gesprächspartner unverständlich werden. Manchmal konfabulieren Sie auch, das heißt, Ihr Gehirn füllt für Sie unbewusst Gedächtnislücken mit erfundenen Geschichten, die Sie deshalb selbst glauben.


    Mit modernen bildgebenden Verfahren wie dem Magnet-Resonanz-Imaging (MRI) können in dieser Phase schon die Störungen des Tractus perforans entdeckt werden, es zeigt sich ein deutlicher Abbau der weißen Substanz.9 Die Fähigkeit Ihres Hippocampus, schnell zu lernen und sich bis ins hohe Alter zu regenerieren, geht nun sichtbar verloren. Neben dem Hippocampus verliert auch das entwicklungsgeschichtlich eng verwandte Riechhirn seine Leistungsfähigkeit. Eine nachlassende Geruchsunterscheidung ist eine der ersten Funktionsstörungen, die nun mit geeigneten Tests bei Ihnen festgestellt werden können.10


    Dennoch ist in dieser frühen Phase noch nicht eindeutig vorhersehbar, ob die Entwicklung bei Ihnen tatsächlich mit der Alzheimer-Krankheit enden wird. Aber immerhin 80 Prozent derer, die eine sehr deutliche und schnell zunehmende Störung der Erinnerungsfunktion aufweisen, entwickeln das Vollbild der Krankheit innerhalb der folgenden sieben Jahre.


    Phase 3: frühe Erkrankung


    In der dritten Phase der nun »wahrscheinlichen«, wenn auch weiterhin noch frühen Alzheimer-Erkrankung wird Ihr geistiger Verfall immer offensichtlicher, allem voran der Abbau Ihrer Erinnerungs- und Organisationsfähigkeit. Dies wird nun auch für Sie selbst deutlich spürbar. Mit der wahrscheinlichen Diagnose Alzheimer liegt nun die mittlere Überlebenszeit– falls Sie jetzt schon über 60 Jahre alt sind– nur noch bei etwa vier bis sechs Jahren.11


    Die erhöhten Mengen an Alzheimer-Toxin und funktionsgestörtem, ebenso toxischem TAU-Protein werden von den Neuronen des Hippocampus und des Riechhirns in weitere Bereiche Ihres Gehirns versandt.12 Insbesondere die Ausbreitung der TAU-Fibrillen korreliert nun eng mit dem weiteren Verlauf Ihrer Erkrankung. Dies führt zu einer Störung des sogenannten limbischen Systems, einer funktionell definierten Ansammlung von wichtigen Hirngebieten, die für Ihr emotionales Empfinden von grundlegender Bedeutung sind. Ihre emotionale Intelligenz leidet. Charakterliche Veränderungen treten plötzlich oder schleichend auf: Waren Sie bisher eher ein liebevoller, freundlicher Mensch, werden Sie nun unwillkürlich launisch oder jähzornig und ziehen sich am liebsten zurück.


    Sie verlieren nun immer mehr das Gefühl für Ort und Zeit. Über kurz oder lang können Sie nicht mehr einkaufen gehen, immer öfter stehen Sie auf der Straße, ohne zu wissen, warum Sie sich dort befinden und wohin Sie eigentlich wollen. Diese und ähnliche Entwicklungen sind wunderbar beschrieben in Martins Suters Small World; nur handelt es sich jetzt um keinen Roman, sondern um Ihre Wirklichkeit.


    Auch fällt es Ihnen immer schwerer, Ihre Finanzen in Ordnung zu halten. Rechnungen werden häufig nicht mehr bezahlt. Verlorene Erinnerungen können Sie sich auch mithilfe von Eselsbrücken kaum noch ins Gedächtnis zurückrufen. Wie Henrys Umfeld nach seiner OP spürt auch Ihres den zunehmenden Verlust Ihrer Persönlichkeit, weil Sie immer wieder dieselben Fragen stellen und Gesprächsinhalte an Bedeutung verlieren. Ständig verlegen Sie nun Dinge, legen zum Beispiel Ihre Uhr in den Herd oder stellen Ihre Schuhe zu den Eiern in den Kühlschrank. Nicht nur können Sie sich nicht mehr daran erinnern, wohin Sie die Dinge gelegt haben, Sie wissen nicht einmal mehr, dass Sie sie überhaupt in der Hand hatten. Eine »logische« Erklärung für Sie sind dann möglicherweise Einbrecher, die es auf Ihre alltäglichen Utensilien abgesehen haben müssen.


    Ein plötzlich eintretendes Desinteresse an früher geliebten Hobbys und eine zunehmende Antriebslosigkeit sind ebenfalls Zeichen einer schon einsetzenden Demenz. Ohne Erinnerung gibt es für Sie, wie auch schon für Henry, keine Handlungsmotive, keine Zukunft mehr.


    Phase 4: moderate Erkrankung


    Der Teufelskreis schließt sich: Durch die Neurodegeneration erhalten auch bis dato gesunde Neurone keine Überlebenssignale mehr, die deren Suizid verhindern könnten. Dies markiert den vermutlichen point of no return, also den Zeitpunkt, bei dem sich der nun fortschreitende Zerstörungsprozess auch durch eine Verhaltensänderung nur noch verlangsamen, aber nicht mehr aufhalten lässt. Die Entwicklung der Krankheit beschleunigt sich. TAU-Fibrillen kennzeichnen sterbende Neurone im gesamten Gehirn, das nun überall zu schrumpfen beginnt. Insbesondere der Neocortex wird immer dünner, was Ihre Denkfähigkeit zunehmend einschränkt. Ebenso finden sich nun überall β-Amyloid-Plaques, die als »Fremdkörper« Immunreaktionen einleiten. Das Immunsystem versucht nun vergeblich, Ihr Gehirn von diesem Unrat zu befreien, und die Aufräumaktionen selbst werden zur Belastung. In dieser nunmehr vierten, moderaten oder mittleren Phase der Erkrankung bleibt Ihr motorisches Gedächtnis noch eine Zeit lang funktionstüchtig. Dies erklärt, weshalb man sich zwar nicht mehr vernünftig mit Ihnen unterhalten kann, Sie jedoch Ihnen zugeworfene Bälle noch problemlos fangen können.


    Ihre Gedächtnisstörungen betreffen nun nicht mehr nur akute Ereignisse, auch für Sie bedeutsame frühere Erinnerungen gehen für immer verloren. Sie kennen vielleicht noch Ihren eigenen Namen, aber selbst bei Familienangehörigen wird es schon schwierig. Sie fühlen sich zunehmend desorientiert, und Ihre Körperpflege funktioniert nicht mehr. Sie brauchen dafür nun Unterstützung. Es beginnt das sogenannte sun downing, ein Begriff aus dem Englischen, der die Symptomatik verstärkter Unruhe der Patienten am frühen Abend beschreibt, wenn die Sonne untergeht. Man geht davon aus, dass die Schattenspiele, die bei einbrechender Dunkelheit entstehen, als bedrohlich empfunden werden. Sie lösen bei Ihnen Angstgefühle und damit auch erheblichen Stress aus.


    Cortisol, das bei starkem akutem wie chronischem Stress in großen Mengen ausgeschüttet wird, ist Gift für die neuronalen Stammzellen, die verzweifelt versuchen, durch einen letzten, aber ineffektiven Vermehrungsschub das sterbende Gehirn zu retten– wie ein leidender Baum, der ein letztes Mal aufblüht.13 Cortisol verstärkt den Teufelskreis Ihres geistigen Verfalls. Da auch Ihr limbisches System, das unter anderem Ihren Schlaf-wach-Rhythmus regelt, unter der zunehmenden Neurodegeneration leidet und daher nicht mehr voll funktionsfähig ist, werden nun Halluzinationen und Paranoia-Anfälle immer häufiger.


    Die Pflege wird für Ihre Betreuer– vermutlich Ihren Lebenspartner oder Ihre Kinder– emotional immer schwieriger, weil sich Ihre Persönlichkeit immer stärker verändert. Nicht deren Lebensalter, sondern der Stress, die zunehmende Isolation während der Pflege und einige weitere unschöne Faktoren gefährden nun auch Ihre Liebsten: Die Betreuenden werden nun selbst mit sechsfach erhöhter Wahrscheinlichkeit an Alzheimer erkranken.14


    Zunehmend werden nun auch Verbindungen in Ihrem Gehirn gekappt, die sich schon in frühester Kindheit entwickelt haben. Es kommt dadurch zu einem kindlich-impulsiven Bewegungsdrang, wie überhaupt Ihre gesamte Entwicklung rasant rückwärts zu verlaufen scheint.


    Die unnatürliche Symmetrie unseres Selbstverlusts: Die progressive Zerstörung des Gehirns lässt Änderungen nur noch im Rückwärtsgang zu. Ein von der Alzheimer-Krankheit Betroffener entwickelt sich über eine emotional unsichere »pubertierende« Phase in ein Stadium zurück, indem man ihm wieder die Windeln wechseln muss, schließlich zu einem dem Embryonalstadium ähnlichen Zustand, in dem durch das Kappen neuronaler Verbindungen im Stammhirn sogar angeborene Reflexe wie das Schlucken »verlernt« werden. Die gesamte Vor- und Rückwärtsentwicklung des Menschen wirkt wie eine Symmetrie im Spiel des Lebens, sodass man geneigt sein könnte, darin ein Konzept der Natur zu sehen. Aber der Schein trügt, denn nur, was sich im Überlebenskampf als hilfreiche Anpassung erweist, hinterlässt eine genetische Erinnerung und wird somit zu einem Entwicklungsplan. Eine solche Symmetrie dient nicht dem evolutionären Zweck, denn der ist einzig und allein auf die genetische Vervielfältigung und Weitergabe unseres Erbguts ausgerichtet. Zudem wird diese scheinbare Symmetrie oft durchbrochen. Schluckbeschweren, eigentlich ein spätes Symptom, wurden auch schon früh im Krankheitsprozess entdeckt.15


    Sie brauchen nun volle körperliche Pflege, und Sie werden inkontinent. Sie wiederholen immer häufiger Wörter, Sätze oder Bewegungsmuster. Sie verfallen womöglich auch immer wieder in Vulgärsprache. Weder an die Namen der Personen in Ihrem engsten Umfeld noch an die Art der Beziehung zu ihnen können Sie sich im Übergang zur Spätphase erinnern. Sie können aber noch für einige Zeit zumindest zwischen bekannt und unbekannt unterscheiden. Spätestens in dieser Phase der Erkrankung würden Sie sich ernsthaft fragen, weshalb Sie nicht versucht haben, deren Ausbruch zu verhindern– aber zu solch rationalem Denken sind Sie schon länger nicht mehr fähig, und die Zeit lässt sich nicht zurückdrehen.


    Phase 5: Spätphase


    In der fünften und letzten Phase der Alzheimer-Erkrankung wird die Kommunikation mit Ihnen fast unmöglich. Sie reagieren nicht mehr auf Ihre Betreuer, von denen Sie abhängig sind. Sie werden zunehmend konfus und sind völlig desorientiert. Ab jetzt ist Ihre Pflege ein 24-Stunden-Job, womit Sie Ihre Angehörigen, die sich um Sie kümmern, völlig überfordern. Sie sind nun auf professionelle Hilfe angewiesen. Wie über 90 Prozent aller anderen Alzheimer-Patienten in diesem Stadium verbringen wahrscheinlich auch Sie Ihre letzte Zeit in einem Pflegeheim.


    Nun sind mit Ihrem prozeduralen Gedächtnis auch Ihre grundlegenden motorischen Fähigkeiten betroffen, Sie bekommen beispielsweise zunehmend Schluckbeschwerden. Immer wieder gerät Nahrung in den »falschen Hals«, was nicht selten zu tödlichen Lungenentzündungen führt.16 Epileptische Anfälle wechseln sich ab mit einem zunehmenden Schlafbedürfnis. Sie werden nun häufiger stöhnen, jammern und grunzen, was für Ihre Betreuer schwer zu ertragen ist.


    Gegen Ende verlassen Sie Ihr Bett nicht mehr, mit dem Geist stellt auch Ihr Körper gewissermaßen den Betrieb ein. Es folgen schließlich Hautinfektionen an Druckstellen, die leicht zu systemischen Infektionen führen können, zumal aufgrund Ihrer Gewichtsabnahme Ihr Immunsystem stark geschwächt ist. Auch Alzheimers berühmte Patientin Auguste Deter starb vermutlich an einer Blutvergiftung, hervorgerufen durch ein Wundliegen. Sie neigen infolge von Immobilisation und Dehydrierung auch zu Thrombosen in Ihren Blutgefäßen, die zu Durchblutungsstörungen führen. Am wahrscheinlichsten beendet eine Lungenembolie das Drama.


    Jetzt, da Sie als Gesunder dieses Buch lesen, könnten Sie sich natürlich zurücklehnen und darauf hoffen, dass die Pharmaindustrie Sie von Ihrem Alzheimer-Risiko befreit. Diese testet immer wieder neue Therapieansätze an sogenannten Alzheimer-Mäusen. Ironischerweise zeigen uns aber gerade die Therapieversuche an diesen Tieren, dass eine Therapie– wenn sie denn möglich wäre– überhaupt nicht nötig ist. Aber sehen Sie selbst.

  


  
    


    KAPITEL 9


    Alzheimer-Mäuse


    »DER MENSCH ERFAND DIE ATOMBOMBE, DOCH KEINE MAUS DER WELT WÜRDE EINE MAUSEFALLE KONSTRUIEREN.«


    ALBERT EINSTEIN (1879–1955)


    Alzheimer aus der genetischen Trickkiste


    Die moderne Alzheimer-Forschung nutzt Tiermodelle, um sowohl den Krankheitsprozess besser verstehen als auch Therapien entwickeln und testen zu können.1 Hierfür werden leicht zu haltende Mäuse favorisiert, denn sie teilen sich etwa 99 Prozent aller Gene mit uns, die wiederum in etwa zu 95 Prozent mit den unseren identisch sind. Außerdem kann man deren Erbgut inzwischen auch gut gezielt verändern. Das ist aber auch notwendig, weil bei keinem anderen Lebewesen ein mit der menschlichen Alzheimer-Pathologie vergleichbares Krankheitsbild entdeckt wurde. Um also an Mäusen diese womöglich »menschlichste« aller Krankheiten studieren zu können, griffen Wissenschaftler in die genetische Trickkiste. Dazu entwickelten sie sogenannte transgene Mäuse, die sich dadurch auszeichnen, dass sie in ihrem Erbgut ein mutiertes Fremdgen tragen, das bei Menschen Alzheimer auslöst.


    Voraussetzung für die Entwicklung genetischer Alzheimer-Modelle war die Entdeckung von Genvarianten bei Menschen, die durch einen veränderten β-Amyloid-Stoffwechsel entweder Alzheimer verursachen (mutiertes APP, PS1 und PS2), das Alzheimer-Risiko erhöhen (ApoE4-Variante) oder bestimmte, für Alzheimer typische, neurodegenerative Veränderungen auslösen (mutiertes TAU-Gen). Die entsprechenden transgenen Mäuse werde ich vereinfacht allesamt als Alzheimer-Mäuse bezeichnen, auch wenn sie nur unter bestimmten Bedingungen und meist auch unterschiedliche Merkmale von Alzheimer entwickeln. Weil es gerade diese besonderen Bedingungen sind, die es uns erlauben, erste konkrete Rückschlüsse auf die wahren Ursachen der Alzheimer-Krankheit des Menschen zu ziehen, werden wir uns im Weiteren auf diese konzentrieren.


    Es gibt mittlerweile sehr viele unterschiedliche Alzheimer-Mäuse, weil man viele verschiedene Mutationen in den einzelnen Alzheimer-Genen bei Menschen gefunden hat und weil es viele Möglichkeiten gibt, wie man solche Genvarianten mit molekularbiologischen Tricks ins Erbgut der Mäuse einbauen und genetisch steuern kann. Beispielsweise kann man bestimmen, wie viele der krankhaft veränderten menschlichen Proteine wann und in welchen Zellen synthetisiert werden sollen. So lassen sich verschiedene funktionelle Auswirkungen erzielen, mit denen man unterschiedlichste Fragen beantworten kann. Die Alzheimer-Mäuse können mannigfaltige Verlaufsformen und Ausprägungen der Krankheit zeigen. Dazu werden oft durch gezieltes Verpaaren von Mäusen aus unterschiedlichen transgenen Mauslinien gleich mehrere verschiedene menschliche Alzheimer-Gene in einem einzigen Tier zusammengebracht. Dieses ist dann Erbgutträger von zwei, drei oder sogar vier Alzheimer-Genen. Der Vorteil dieses genetischen »Overkills«: Eine solche Alzheimer-Maus entwickelt die Krankheit oft sehr viel früher, ausgeprägter und weist meist auch eine größere Anzahl der menschlichen Alzheimer-Charakteristika auf.


    Sie fragen sich vermutlich, wie man bei Mäusen nach Alzheimer-Symptomen fahndet. Ganz einfach: Man testet ihr räumliches Erinnerungsvermögen, das sich im Hippocampus befindet. Ein Klassiker ist das Morris-Wasserlabyrinth.2 In einem runden Becken mit trübem Wasser befindet sich unter der Wasseroberfläche eine kleine Plattform, auf die sich die Mäuse retten können. Da sie diese nicht sehen können, schwimmen die Mäuse wild umher, bis sie sie nach einiger Zeit zufällig erreichen. Aufgrund von Markierungen am Beckenrand können sich die Mäuse mithilfe ihrer hippocampalen GPS-Neurone den rettenden Ort merken und schwimmen schon nach kurzem Training direkt darauf zu. Das Perfide daran ist, dass der Überlebenstrieb der Mäuse garantiert, dass sie immer höchst motiviert bei den Versuchen mitmachen. Entwickeln die transgenen Mäuse die für Alzheimer typischen Gedächtnisstörungen, können sie sich entweder nicht merken oder sich immer schlechter daran erinnern, wo sich die Plattform befindet, und schwimmen auch nach unzähligen Wiederholungen immer noch ziellos umher.


    Alzheimer-Mäuse sind inzwischen in der medizinischen Forschung so gut etabliert, dass Forscher sich meist nur noch fragen, ob sie die eine oder andere spezifische Ausprägung der menschlichen Form von Alzheimer auch wirklich gut genug reproduzieren, sodass man an ihnen neue Therapien verlässlich testen kann. Es müsste jedoch eine viel grundlegendere Frage gestellt werden: Könnte es sein, dass die Wissenschaftler alleine schon dadurch, dass sie menschliche Alzheimer-Gene in diese Mäuse einbringen, automatisch dazu verleitet sind, die Erkrankung auch bei uns Menschen als rein genetisch verursachtes Problem zu betrachten? Tatsächlich interpretieren die Forscher die Hinweise, die sie von den Experimenten mit den Alzheimer-Mäusen erhalten, meist recht einseitig zugunsten einer genetischen Ursache, wobei »Die-Ursache-muss-im-Erbgut-zu-finden-sein«-These mit der »Das-Alter-ist-der-größte-Risikofaktor«-These eng verbunden ist.


    In diesem Zusammenhang will ich besonders herausstreichen, was die Arbeitsgruppe am Hertie-Institut für klinische Gehirnforschung der Universität Tübingen kürzlich mithilfe eines Alzheimer-Maus-Modells herausfand: Einzig die Höhe der Alzheimer-Toxin-Konzentration– und nicht das Lebensalter der Versuchstiere– war für die neuronale Ausbreitung des tödlichen Prozesses von Bedeutung.3 Laut meiner Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung ist bei uns der β-Amyloid-Stoffwechsel durch unsere Lebensweise bedingt. Wir sollten uns daher die Ergebnisse der Alzheimer-Maus-Forschung alternativ unter dem Aspekt der »Die-Kultur-ist-die-Ursache«-These betrachten. Dabei werden wir Erstaunliches feststellen, seien Sie gespannt!


    Laboreffekte und Therapie-Enthusiasten


    Es gehört zur natürlichen »Mäuse-Kultur«, in freier Wildbahn zu leben. Für Sie mag das eine offensichtliche und triviale Bemerkung sein, aber ich versichere Ihnen, nachdem ich selbst jahrzehntelang mit Labormäusen gearbeitet habe, muss man sich diesen Umstand tatsächlich immer wieder bewusst machen. Die Unnatürlichkeit eines Mäuselebens im Laborkäfig wird für einen damit betrauten Wissenschaftler zur Gewohnheit und ist folglich scheinbar normal. Denn schließlich, so die Rationalisierung des Irrationalen (die ich aus eigener Erfahrung gut kenne), werden die Mäuse ja schon in Käfigen geboren und könnten in freier Wildbahn gar nicht mehr überleben (wir übrigens in den meisten Fällen auch nicht). Aber nur, weil die Tiere zur Forschung gezüchtet wurden, ist ihnen ihr genetischer Ursprung nicht abhandengekommen. Ihr Erbgut diktiert ihnen ihre wahren Bedürfnisse.


    So sind in freier Wildbahn die täglichen Anforderungen an eine Maus in vieler Hinsicht wesentlich komplexer, was sie körperlich und geistig auf Trab hält. Das gilt für die Futtersuche, den Nestbau und für das Finden eines Paarungspartners, und auch vor Feinden muss sie ständig auf der Hut sein. Eine Maus in der Forschung dagegen wird in kleinen, weder körperlich noch geistig stimulierenden Käfigen gehalten. Nahrung steht ausreichend zur Verfügung, und zum Nestbau gibt es kaum Material, was ebenfalls für eine dauerhafte Unterbeschäftigung sorgt. Kurz: Der moderne Wissenschaftsbetrieb macht aus der »Jäger-und-Sammler-Maus« eine »Couch-Potato-Maus«! Sie erlebt die schädliche Trias aus Fastfood, Bewegungsarmut und mangelnder geistiger Aktivität.


    Allein das sollte bei diesen armen Kreaturen schon Alzheimer auslösen. Dann bekommen sie noch ein oder mehrere Alzheimer-Gene in ihr Erbgut eingepflanzt, und schon finden sich senile Plaques in ihren Gehirnen, und sie erleiden tatsächlich einen Gedächtnisverlust. Das ist nun nicht wirklich verwunderlich. Das eigentliche Wunder geschieht, wenn die Forscher den Mäusen zumindest ansatzweise ein natürlicheres Leben ermöglichen, soweit das unter den unnatürlichen Umständen eines Labors machbar ist. Und siehe da, selbst wenn die Alzheimer-Mäuse zwei, drei oder mehr verschiedene Alzheimer-Gene gleichzeitig in ihrem Erbgut tragen (ein einziges von diesen reicht bei Menschen schon aus, um die Krankheit auszulösen!), verbessert sich ihr Erinnerungsvermögen, und man findet eine rege Neubildung von Neuronen im Hippocampus– so wie bei genetisch unveränderten Mäusen.4


    Der kanadische Psychologe Donald O. Hebb, nach dem die uns schon bekannte Hebbsche Lernregel benannt ist, bemerkte als einer der Ersten die intelligenzfördernden Effekte eines stimulierenden Umfelds auf Versuchsratten. Er entdeckte mehr oder weniger zufällig, dass Ratten, die er als Haustiere hielt und die sich bei ihm zu Hause weitgehend frei bewegen konnten, in Lerntests durchweg deutlich besser abschnitten als ihre Geschwister, die als Laborratten in den normalen Laborkäfigen versauerten.5


    Folter durch Deprivation: Geheimdienste nutzten sehr bald Hebbs Erkenntnisse zur Gehirnwäsche durch geistige Verarmung. Im Prinzip ist die fürs Labor standardisierte Käfighaltung von Versuchstieren nichts anderes.


    Wenn die Alzheimer-Mäuse gleich nach ihrer Geburt aus dem demenzverursachenden »Normalzustand« labortechnisch bedingter geistiger Verarmung in ein angereichertes, stimulierendes Umfeld transferiert werden, wird der Ausbruch der Krankheit sogar völlig verhindert.6 In diesem enriched environment, so die wissenschaftliche Bezeichnung für solch ein anregendes Umfeld, bleiben die Alzheimer-Mäuse gesund und sind oft sogar geistig fitter als ihre Geschwister, die kein Alzheimer-Gen in ihrem Erbgut tragen, aber dafür ein nach westlichem Standard normales Couch-Potato-Dasein in unnatürlichen Laborkäfigen fristen.


    Anscheinend genügt es zum Verhindern der Alzheimer-Krankheit völlig, die natürlichen Bedürfnisse zu befriedigen. Dazu reicht es aus, wenn man den Labormäusen einen Abenteuerspielplatz baut, sie mit anderen Tieren spielen lässt, öfter die Futterplätze wechselt und ihnen den Nestbau ermöglicht. Selbst in einem künstlich erzeugten Umfeld verhindern Bewegung, soziale Kontakte und die Möglichkeit zum Ausleben der natürlichen Neugier, trotz aller belastenden Gendefekte, die Entstehung von toxischem β-Amyloid und stimulieren sogar massiv die hippocampale Neurogenese.7 Diese positiven Effekte wurden selbst noch bei sehr alten (!) Alzheimer-Mäusen nachgewiesen.8 Kurzum: Eine transgene Alzheimer-Maus wird durch ein Verhalten, das ihre natürlichen Bedürfnisse stillt, resistent gegen Alzheimer.


    Die Arbeitsgruppe um die Neurobiologin Jennifer R. Cracchiolo vom Johnnie B. Byrd Sr. Alzheimer’s Center and Research Institute in Tampa, Florida, überträgt die Hinweise, die ihr die Mäuse lieferten, sinngemäß auf den Menschen: »Zusammenfassend zeigen unsere Daten, dass Menschen, die geistig sehr aktiv bleiben (nicht nur durch soziale und körperliche Tätigkeiten), maximalen Schutz vor der Alzheimer-Krankheit genießen.«9


    Leider gehen nur die wenigsten Forscher so weit, denn die Akzeptanz dieser Gleichung hätte einen dramatischen Effekt auf die Vergabe der Gelder durch den Staat: Es müsste deutlich mehr in präventive Programme investiert werden, also vornehmlich in Aufklärung und Vorbeugung anstatt in Therapie. Vielleicht schwächen selbst hervorragende Alzheimer-Forscher aus Angst vor den Konsequenzen, die eine solche Kehrtwende für ihre weitere Forschung hätte, mehr oder weniger bewusst die offensichtlichen Schlussfolgerungen aus diesen Ergebnissen immer wieder ab, ganz im Sinne der »Alter-ist-der-größte-Risikofaktor«-These. Yangling Mu und Fred H. Gage vom berühmten Salk Institute in San Diego fassen beispielsweise ihre bahnbrechenden Erkenntnisse so zusammen: »Neu auftauchende Beweise deuten daraufhin, dass eine veränderte Neurogenese im erwachsenen Hippocampus ein frühes, kritisches Ereignis bei der Alzheimer-Entwicklung darstellt.« Sie äußern aber gleich darauf noch im selben Artikel die Vermutung, dass »die fehlerhafte Neurogenese aus einer (noch) früheren subtilen Krankheitsmanifestation stammt«.10 Für sie muss offensichtlich weiterhin eine unüberwindliche unbekannte Ursache existieren, die wir nur mithilfe der Forschung und ihren medikamentösen Früchten verhindern können. Es kann nicht sein, was nicht sein darf.


    Und da schließlich– auch wenn unser Gehirn einfach nur durch unsere Lebensweise so misshandelt wird wie der Daumen beim Daumenklopfen– die Aktivität Tausender (!) Gene direkt oder indirekt verändert wird, geht den Forschern die Arbeit nicht aus. Aber müssen wir wirklich auf das Ende einer unendlichen Entdeckungsreise warten, bevor wir anfangen, die richtigen Schlüsse zu ziehen?


    Wenn man also die vermeintlichen Alzheimer-Mäuse aus ihrem erzwungenen Couch-Potato-Dasein in ein »natürliches« Umfeld entlässt, lässt sich eine erhebliche Reduktion von toxischem β-Amyloid feststellen, hervorgerufen unter anderem durch eine Aktivierung von Enzymen, die diese Substanz abbauen. Zugleich stimuliert der simulierte natürliche Lebensstil auch eine ganze Armada von Genen, die wichtig fürs Lernen und Erinnern, die Gehirndurchblutung und die Neurogenese sind. Zudem werden Gene aktiviert, die Überlebenssignale übermitteln und vor der Apoptose und Neurodegeneration schützen.11


    Dies steht alles völlig im Einklang mit der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung. Welche »Alzheimer-Maus« braucht da noch eine Therapie, wenn sie sich auf natürliche Weise selbst schützen kann? Und die noch entscheidendere Frage: welcher Mensch?

  


  
    


    KAPITEL 10


    Wie krank ist das denn? Therapie zur Vorbeugung


    »IN DER EINEN HÄLFTE DES LEBENS OPFERN WIR UNSERE GESUNDHEIT, UM GELD ZU ERWERBEN. IN DER ANDEREN HÄLFTE OPFERN WIR GELD, UM DIE GESUNDHEIT WIEDERZUERLANGEN.«


    VOLTAIRE (1694–1778)


    Die Hoffnung auf eine chemische Waffe


    Alle Krankheiten sind das Resultat wechselseitiger Einflüsse von Natur, Umwelt und Verhalten beziehungsweise von Erbgut, Kultur und uns selbst– und damit sind wir immer auch selbst ein wichtiger Teil der Gleichung, mit der ein vermeintliches Schicksal unsere Zukunft errechnet.


    In den letzten Jahrzehnten wurden enorme Fortschritte auf der Naturseite der Gleichung gemacht (schließlich hat man auch nur da ernsthaft gesucht!). Daraus erwuchs der Glaube, dass man aus einem vermeintlich genetisch fehlgeleiteten Stoffwechsel nur noch ein geeignetes Zielprotein auswählen muss, um dann, mittels einer ebenso geeigneten chemischen Waffe, also einem Medikament, den katastrophalen Fehler der Natur auf lukrative Weise korrigieren zu können.


    Lange Zeit ging man davon aus, dass die β-Amyloid-Plaques (weil sie so offensichtlich sind) die Alzheimer-Erkrankung verursachen und auch, dass das β-Amyloid keine natürliche Funktion habe. Wie Sie nun wissen, stimmt beides nicht. Als Monomer bildet das β-Amyloid einen wichtigen Schutz der Synapsen.1 Eine medikamentöse Hemmung der γ-Sekretase, um die Produktion von β-Amyloid zu reduzieren (siehe Abbildung 14 in Kapitel 6), führt deshalb indirekt zu einer Zerstörung von Synapsen, was sicher nicht gesund sein kann. Zudem hat die γ-Sekretase noch andere wichtige Funktionen in unserem Organismus (als molekulare Schere findet sie vielseitig Verwendung). Mit deren medikamentöser Hemmung ist deshalb mit weiteren, sehr ernsthaften Nebenwirkungen zu rechnen. Diese können von Magen-Darm-Erkrankungen über massive Störungen des Immunsystems bis hin zu Hautkrebs reichen.2 Aber die Pharmafirmen halten trotz alledem an diesem Therapiekonzept fest, wollen sozusagen weiterhin den Teufel mit dem Beelzebub austreiben: zum einen, weil sie schon sehr viel Geld in ihre Ideen investiert haben, und zum anderen, weil sie vermutlich keine Alternative sehen. So sieht Neil Buckholtz, Chef der Abteilung Dementias of Aging der US-amerikanischen Gesundheitsbehörde NIH, einen Grund für das Scheitern zahlloser therapeutischer Versuche in dem Problem, dass man noch nicht weiß, was Alzheimer verursacht. Aber das ist für ihn kein Grund, einen anderen als den therapeutischen Weg zu gehen, wie er der New York Times mitteilt: »Das ist ein Notfall der öffentlichen Gesundheit, der außer Kontrolle gerät, wenn wir nicht irgendetwas unternehmen.«3 Eindeutiger kann man blinden Aktionismus nicht ausdrücken. Aus purer Verzweiflung nimmt man dabei zur Bekämpfung einer tödlich verlaufenden Krankheit, die man fälschlicherweise als unvermeidbar deklarierte, auch ernste Nebenwirkungen in Kauf.


    Laut der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung ist die senile Demenz jedoch eine Mangelkrankheit. Nebenwirkungen ergeben sich daher zwangsläufig, wenn mit einer medikamentösen Therapie nicht die Ursachen einer Krankheit behandelt werden– was gar nicht möglich ist–, sondern nur einige der Auswirkungen (Symptome) des Defizits.


    Unerwünschte Nebenwirkungen: Medikamente greifen in der Regel in unseren Stoffwechsel ein, indem sie die Funktion von Schlüsselproteinen beeinflussen. Nebenwirkungen sind dabei kaum zu vermeiden, weil unser Erbgut genetisches Multitasking betreibt. Beispielsweise besitzen wir fast eine Milliarde Mal mehr Nervenzellen als der ein Millimeter lange Fadenwurm C. elegans, aber nur etwa zehn Prozent mehr Gene. Der Wurm steuert mit exakt 302 Nervenzellen seine insgesamt 1 031 Körperzellen effizient durchs Leben. Damit unser Organismus so viel mehr an Komplexität mit so wenig mehr an genetischer Vielfalt erzielen kann, kodiert jedes unserer Gene Proteine, die nicht nur eine Aufgabe erfüllen, sondern oft Hunderte unterschiedliche. Deshalb beeinflusst beispielsweise selbst der Wirkstoff einer Aspirin-Tablette, die eigentlich nur Ihren Kopfschmerz lindern soll, über die Hemmung nur eines einzigen Schlüsselproteins gleichzeitig eine Vielzahl wichtiger anderer Körperfunktionen. Und das bleibt nicht ohne Konsequenzen: Jahr für Jahr werden alleine in den USA Hunderttausende von Menschen mit Magenblutungen in Krankenhäuser eingeliefert (weil das Aspirin-Schlüsselprotein unter anderem dem Schutz der Magenschleimhaut dient). Aber auch gegen die Nebenwirkungen gibt es Medikamente, die jedoch wiederum Nebenwirkungen haben, gegen die es wiederum Medikamente gibt und so weiter und so fort. Nebenwirkungen sind so auf groteske Weise Teil des Geschäfts. Dennoch stirbt ein Sechstel dieser an Magenblutungen leidenden US-Bürger an den Komplikationen. Eine entsprechende Studie, die 1999 im renommierten New England Journal of Medicine veröffentlicht wurde, kam zu dem Ergebnis, dass das vermeintlich harmlose Aspirin und die funktionell verwandten chemischen Wirkstoffe beziehungsweise Medikamente als Ursache an fünfzehnter Stelle der US-amerikanischen Todesstatistik stehen.4


    Manche Wissenschaftler vermuten, die β-Amyloid-Plaques könnten den neuronalen Informationsfluss mechanisch stören.5 Aber es mehren sich mittlerweile die Hinweise, dass die Plaques unser Gehirn nicht schädigen, sondern es sogar schützen, weil sie das eigentliche Alzheimer-Toxin (das oligomere β-Amyloid, siehe Abbildung 15 in Kapitel 6) binden und auf diese Weise sogar für eine Entgiftung sorgen. Das erklärt auch das Paradoxon, weshalb manchmal große Mengen von β-Amyloid-Plaques in geistig gesunden Menschen gefunden werden.6 Die Plaques sind somit vergleichbar mit Plastikmüll, der erst dann die Gesundheit schädigt, wenn er sich wieder in seine toxischen Bestandteile auflöst. So ist auch die therapeutische Auflösung der vermeintlichen Grabsteine gefährlich, denn dadurch wird das Alzheimer-Toxin freigesetzt! Dessen ungeachtet werden weiterhin Medikamente entwickelt, die diese »Entklumpung« der β-Amyloid-Plaques bewirken sollen.7


    Wieder wird eine Folge anstatt der eigentlichen Ursache der Alzheimer-Erkrankung angegangen. Und es gibt viele Folgen, wie etwa John C. Morris, Neurologe und Alzheimer-Forscher der Washington Universität, schon vor Jahren feststellte: »Zu dem Zeitpunkt, wenn sich die Demenz entwickelt hat, geht es schon längst nicht mehr um eine Fehlregulation von β-Amyloid, da schreiten viele andere pathologische Prozesse voran.«8 Einen Grund für die Ineffektivität der bisherigen Konzepte sieht man inzwischen tatsächlich darin, den falschen Ansatz, nämlich Therapie statt Prävention, gewählt zu haben, also viel zu spät eingeschritten zu sein, zumal neuere Forschungsergebnisse eindeutig zeigen, »dass das Gehirn schon ziemlich übel geschädigt ist, sobald die Patienten eine Demenz haben«.9


    Der Fokus liegt deshalb immer mehr auf der Krankheitsprävention (allerdings rein medikamentös!), weil man mittlerweile verstanden hat, dass man einmal tote Nervenzellen durch keine Therapiemaßnahme wiederbeleben kann. Dieser an sich völlig triviale Gedanke eröffnet ganz neue Perspektiven für die Pharmaindustrie. Wenn man den Experten glaubt und tatsächlich annimmt, dass jeder Mensch im Laufe seines Lebens unweigerlich an Alzheimer erkranken wird, wenn er nur lange genug lebt, müssten letztendlich flächendeckend alle Menschen behandelt werden. Und zwar bevor die ersten Neurone geschädigt werden und untergehen, also noch in der vorklinischen Phase, und dies bedeutet: schon jetzt. Die Kosten einer solchen lebenslangen Behandlung würden zwar explodieren, aber vermutlich noch weit unter denen liegen, die für die Versorgung massenhaft debiler alter Menschen entstehen. Zumindest könnte diese Argumentation die Rechtfertigung dafür liefern, jeden zum Dauerkonsumenten prophylaktischer Medikamente zu machen. Dann würde die Alzheimer-Lüge vollends zum Kassenschlager!


    Aber noch geht kein Ruck durch unsere Gesellschaft, etwas an dieser völlig kranken wie krank machenden Entwicklung zu ändern. Wenn wir der Argumentation der Alzheimer-Lügner weiter folgen, ist es sinnvoll, sich die teils irrwitzigen Ideen, Nebenwirkungen und Horrorszenarien anzusehen, die uns bevorstehen könnten. Einiges davon wird in der einen oder anderen Form passieren, wenn wir uns nicht besinnen und Verantwortung für uns selbst übernehmen. Zwei Beispiele, die man auch immer wieder in den Medien findet, sollen genügen: die Immun- und die Stammzelltherapie.


    Science-Fiction, Teil eins: gezielte Selbstzerstörung


    Ein Teil der wissenschaftlichen Gemeinde, der immer noch die β-Amyloid-Überproduktion selbst als primäre Ursache für Alzheimer betrachtet, folgt einer simplen Idee: So wie unser Immunsystem mittels Antikörper gezielt feindliche Parasiten angreift und zerstört, so soll es nun auch feindliches β-Amyloid vernichten. Um dies zu erreichen, sehen sie prinzipiell zwei Möglichkeiten: eine passive und eine aktive Immunisierung. Passiv bedeutet, dass unser Immunsystem die Antikörper gegen das β-Amyloid nicht selbst herstellt, sondern dass diese in Tieren oder in Zellkulturen hergestellt und dann verabreicht werden müssen. Bei der aktiven Immunisierung hingegen würde das eigene Immunsystem zur Produktion von β-Amyloid-Antikörpern angeregt und so gegen das »Alzheimer-Gift« mobil gemacht werden.


    Der Vorteil einer passiven Immunisierung: Sie wäre noch relativ sicher, denn schließlich wäre die Wirkung zeitlich begrenzt, weil Antikörper vom menschlichen Organismus abgebaut werden. Genau darin liegt aber auch ihr entscheidender Nachteil: Sie wäre extrem teuer und aufwendig, denn schließlich müsste zur Verhinderung von Alzheimer in regelmäßigen Intervallen eine Dosis des passiven Impfstoffs verabreicht werden– und das lebenslang und im Prinzip jedem Menschen.


    Deshalb ist für die auf Alzheimer spezialisierten Immuntherapeuten die aktive Immunisierung der einzig praktikable Weg. Wenn unser Körper erst einmal gelernt hätte, sich gegen das körpereigene »Toxin« zu wehren, würde er es ein Leben lang machen. Man würde für den Lernvorgang nur drei bis vier Impfungen benötigen– so wie gegen Mumps, Masern oder Röteln. Die Wissenschaftler hoffen dabei auf eine hohe Zustimmung in der Bevölkerung, schließlich sind die meisten Menschen an das Impfen von frühester Kindheit an gewöhnt.


    Da das β-Amyloid– im Gegensatz zu den viralen Auslösern von Mumps, Masern oder Röteln– jedoch für unser Immunsystem kein Fremdkörper ist, müsste man noch einige stimulierende Giftstoffe mit dazu impfen, um die Immunzellen zu »verwirren« und so gegen ein körpereigenes Ziel mobil zu machen. Gelänge der Trick, würden wir bei der Alzheimer-Impfung eine lebenslange Autoimmunität entwickeln, das heißt eine Immunität gegen uns selbst, weil das attackierte Ziel ein natürlicher Bestandteil unseres Gehirns ist.


    Es ist natürlich fraglich, ob das Immunsystem nur überschüssiges β-Amyloid attackiert. Wenn nicht, dann drohen die fatalen Folgen einer Autoimmunität gegen hirneigene Proteine, wie man sie von der Multiplen Sklerose nur zu gut kennt. Einige Forscher glauben dennoch, das Immunsystem nicht nur austricksen, sondern auch so gut kontrollieren zu können, dass es nebenwirkungsfrei nur auf das verklebte (toxische) β-Amyloid losgelassen werden kann. Man sollte dabei aber nicht vergessen, dass, um das laut Alzheimer-Lüge vermeintlich Unvermeidliche zu verhindern, sich noch völlig gesunde Menschen gegen Alzheimer impfen lassen müssten. Das bringt die Gefahr mit sich, dass jeder derart Geimpfte zwar nicht an Alzheimer, dafür aber möglicherweise schon Jahrzehnte früher (man impft ja gegen die Krankheitserwartung!) an einer potenziell tödlichen Autoimmunkrankheit sterben könnte.


    Um die Jahrtausendwende war der biopharmazeutische Großkonzern Elan das erste Unternehmen weltweit, das trotz aller dieser Bedenken die aktive Alzheimer-Impfung am Menschen versuchte. Der Enthusiasmus war damals riesig, es herrschte Goldgräberstimmung in deren kalifornischem Wissenschaftszentrum, nachdem kurz zuvor entsprechend immunisierte Alzheimer-Mäuse (als Couch-Potatoes gehalten und deshalb unfähig, das überschüssig produzierte β-Amyloid selbst und ganz natürlich abzubauen) vielversprechende Ergebnisse geliefert hatten. Sehr schnell wurden daraufhin Versuche an Alzheimer-Patienten durchgeführt, denn nur, wer zuerst kommt, erhält die »Schürfrechte« in Form von Patenten. Doch die Tests mussten noch schneller, und zwar schon nach den ersten beiden von drei geplanten Impfungen notfallmäßig wieder abgebrochen werden.10 So konnte glücklicherweise noch verhindert werden, dass alle Patienten eine Immunantwort entwickelten. Einige der erfolgreich immunisierten Alzheimer-Patienten, deren Immunsystem sich austricksen ließ, erlitten jedoch Hirnschwellungen und schwere Hirnhautentzündungen. In diesem Horrorszenario blieb den Verantwortlichen dann nur noch die Option, das selbstzerstörende Immunsystem durch die Verabreichung hochpotenter Cortisol-Präparate zu hemmen (Cortisol ist selbst ein neurotoxisches Stress-Hormon, was die hippocampale Neurogenese blockiert). Dennoch beschleunigte sich bei einigen Patienten der geistige Verfall, einer von ihnen verstarb an den Folgen einer Lungenentzündung.11


    Später fand man bei verstorbenen Patienten den Hinweis, dass eine erfolgreiche Immunisierung nicht nur ernste Nebenwirkungen, sondern auch den Krankheitsprozess nicht wirklich gestoppt hatte.12 Inzwischen wurde unter dem Eindruck der Versuchsergebnisse beim Menschen die aktive Immunisierung gegen β-Amyloid bei gesunden Labormäusen (und nicht bei genetisch vorbelasteten Alzheimer-Mäusen) wiederholt.13 Die immunisierten Mäuse verloren ihre natürliche Neugier und litten unter schweren Gedächtnisstörungen. Genau das Gegenteil des Beabsichtigten passierte: Ein wild gewordenes Immunsystem verursachte Alzheimer-ähnliche Symptome, vor denen die vorbeugende Therapiemaßnahme eigentlich hätte schützen sollen. Dennoch wird weiterhin an der präventiv-therapeutischen Strategie der Autoimmunisierung weitergeforscht.


    Science-Fiction, Teil zwei: Die Laborratten sagen »Hallo«


    Allerdings war schon im Jahr 2003 laut dem Biomediziner Kiminobu Sugaya von der University of Central Florida »der künstliche Ersatz von Neuronen mittels Stammzelltherapie keine science fiction mehr, sondern ein science fact« (eine wissenschaftliche Tatsache).14 Denn bereits zwei Jahre zuvor war die Implantation menschlicher neuronaler Stammzellen ins Gehirn gealterter Ratten gelungen– mit fantastischem Ergebnis: Die Ratten hatten mit den menschlichen Hirnzellen tatsächlich ein verbessertes Gedächtnis.15 Fragt sich eigentlich nur noch, wie viele neuronale Stammzellen ins Rattenhirn transplantiert werden müssten, damit die Forscher bei Arbeitsbeginn von den Laborratten mit einem freundlichen »Guten Morgen!« begrüßt werden würden. Aber das Ziel der Stammzellforschung ist natürlich ein anderes: Man möchte unter anderem Alzheimer heilen.


    Die Therapiemöglichkeiten mittels Stammzellen sind jedoch auf einen kleinen Bereich unseres Gehirns beschränkt, denn diese brauchen eine geeignete Umgebung, in der neuronale Vorläuferzellen produziert werden und zu Neuronen heranreifen können. Bei Erwachsenen existiert nur im Hippocampus das geeignete Milieu. Dort sind von Natur aus aber schon ausreichend Stammzellen vorhanden, die, wie Sie nun wissen, ein Leben lang zur produktiven Neurogenese fähig sind. Weshalb also neue implantieren und sozusagen Wasser an den Rhein tragen? Ganz einfach: weil laut meiner Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung unsere moderne Lebensweise die hippocampale Neurodegeneration fördert und die Neurogenese hemmt. Dadurch schrumpft der Hippocampus jährlich selbst bei vermeintlich gesunden Erwachsenen um knapp ein Prozent.16 Kurzum, unser natürlich vorhandenes Potenzial zur Verhinderung von Alzheimer liegt brach. Es wäre aber keine wissenschaftliche und vor allem keine lukrative Lösung, wenn es uns alltagspraktisch gelänge, unsere kulturelle »Blockade« zu lösen, um die neurodegenerativen Prozesse zu beenden und die Neurogenese anzukurbeln.


    Sobald die Krankheit erst einmal voranschreitet, was schon sehr früh im Leben sein könnte, können Neurone, die außerhalb des Hippocampus untergegangen sind, durch eine Stammzelltherapie nicht mehr ersetzt werden. Die Therapie müsste also lange vor Eintreten einer klinischen Symptomatik einsetzen, lange bevor irgendwelche neuronalen Netzwerke in unserem Gehirn geschädigt sind.17


    Da uns unsere im Hippocampus schon vorhandenen neuronalen Stammzellen nicht schützen (nicht weil sie es nicht könnten, sondern weil wir sie durch unsere Lebensweise nicht genügend stimulieren), propagieren sehr einflussreiche Forscher in einem Artikel mit dem vielversprechenden Titel »Wenn die Neurogenese auf Krankheit und Alter trifft« den Einsatz genetisch veränderter (!) Stammzellen.18 Ihr Vorschlag: Die Stammzellen müssten noch vor dem Einpflanzen gentechnisch derart manipuliert werden, dass sie sich den Stimulus zur Neurogenese gleich selbst verpassen. Zur Gefahr eines potenziell ungehemmten Wachstums solcher selbst-aktivierenden neuronalen Stammzellen (man kennt dies eigentlich nur von Krebszellen) sagen die Autoren nichts.


    Andere Wissenschaftler arbeiten schon an praktischen Konzepten für die präventive Stammzelltherapie. Um eine Abstoßungsreaktion der implantierten Stammzellen durch das körpereigene Immunsystem zu verhindern, müsste man diese idealerweise immer von dem jeweiligen Menschen gewinnen, den man behandeln möchte. Die Lösung: die Entnahme der Stammzellen noch in der Jugend, bevor das Couch-Potato-Dasein beginnt. Würde man die Stammzellen jedoch aus dem Hippocampus entnehmen, wären zwei aufwendige und gefährliche Operationen nötig: zunächst eine zur Entnahme und eine weitere, um die Stammzellen nach genetischer Manipulation (zur Autostimulation) dort wieder einzupflanzen. Aber die Wissenschaftler fanden einen zweiten Ort, wo sie Stammzellen entnehmen können: die Nase. Im Nasendach mündet der Riechkolben des Riechhirns. Dort wurden inzwischen auch bei uns Menschen erste erfolgreiche Entnahmen neuronaler Stammzellen durchgeführt.19


    Von der genetischen Veränderung unserer Körperzellen wäre es nur noch ein Schritt zur womöglich weniger aufwendigen Umprogrammierung unserer Keimzellen. Der Logik folgend, unseren Organismus mittels neuer Technologien immer mehr an unsere moderne Lebensweise anpassen zu müssen, dürfte bald der »achte Tag der Schöpfung« anbrechen, denn das genetische Umprogrammieren wäre langfristig auch deutlich billiger. Wir könnten uns vom Homo sapiens sapiens (die Namensverdoppelung soll, im Vergleich zum Homo sapiens neanderthalensis, unsere besondere Intelligenz hervorheben) zum Homo couch potato entwickeln, der von Alzheimer befreit wäre. Das wäre dann allerdings Science-Fiction, Teil drei.


    Kranke Therapie


    Erste medikamentöse Versuche zu einer präventiven Therapie finden an »Alzheimer-Familien« im kolumbianischen Medellin statt.20 Es handelt sich hierbei um eine Therapie auf der Basis positiver Biomarker, die bei völlig gesunden Menschen zunächst nur Hinweise auf eine künftig mögliche Erkrankung sind. Die Medikamentenentwickler wissen, dass die Familienangehörigen im Laufe ihres weiteren Lebens (so wie Alzheimer-Mäuse)– weiterhin einen normalen westlichen Lebensstil vorausgesetzt– aufgrund einer angeborenen Presenilin-1-Mutation die Alzheimer-Erkrankung mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit entwickeln werden. An diesen auserwählten Versuchskaninchen sollen nun über mehrere Jahre hinweg neue Medikamente getestet werden, um herauszufinden, ob man zumindest erhöhte Biomarker reduzieren kann. »Wir werden Leute behandeln, die völlig gesund sind«, sagt Kenneth S. Kosik, ein Neurowissenschaftler der Universität von Kalifornien in Santa Barbara, »ernsthafte Nebenwirkungen wären ein Albtraum.« Und Pierre N. Tariot, der das Banner Alzheimer’s Institute in Phoenix, Arizona, leitet, ergänzt: »Die meisten Wissenschaftler halten so ein Vorgehen für nicht machbar, sondern für Science-Fiction.«21


    Aber es wird tatsächlich gemacht, und Menschen mit der erblichen Form von Alzheimer eignen sich besonders für solche Versuche, weil sie die Krankheit wesentlich verlässlicher entwickeln als diejenigen mit der sporadischen Form– und vor allem schneller. Und Zeit ist Geld, wenn es um Investitionen geht. Auf der Einnahmeseite zählt beim Geld jedoch vor allem die Größe der therapeutischen Zielgruppe, und da fallen die erblich Belasteten weiterhin nicht ins Gewicht, sie sind nur Mittel zum Zweck, einen größeren Markt zu erschließen. Und hier kommen wir alle ins Spiel, die wir nach Überzeugung der »Alter-ist-die-Ursache«-Theoretiker früher oder später an der sporadischen Form erkranken werden. Sollten diese präventiven Therapien bei den genetisch Vorbelasteten also tatsächlich Erfolge aufweisen, könnten die beteiligten Pharmafirmen auf die Genehmigung der Behörden hoffen, auch beim viel lukrativeren, »altersbedingten« Alzheimer-Markt vorbeugende Therapien durchführen zu dürfen.


    Profit um jeden Preis: Schon jetzt werden von den Pharmagiganten gehörige Anstrengungen unternommen, ihre meist wenig wirksamen Alzheimer-Medikamente über die normale Patentlaufzeit auf dem Markt zu halten– auch auf Kosten der Gesundheit der Patienten. Aricept mit dem Wirkstoff Donepezil ist ein typisches Beispiel, das zeigt, worum es bei Alzheimer tatsächlich geht. Mit dem Auslaufen des 20-jährigen Patentschutzes drohten 2010 die bisherigen jährlichen Milliardenumsätze verloren zu gehen. Um den Patentschutz zu verlängern beziehungsweise neu zu erhalten, war eine weitere Erfindung nötig, wozu man einfach die bisherige Pillenkonzentration von fünf oder zehn Milligramm auf 23 erhöhte. Mit Aricept 23 wurde somit ein »neues« Medikament entwickelt, weil kein Arzt diese Dosis mit einer Kombination der bisherigen Pillen verabreichen kann. Eine klinische Verbesserung brachte die erhöhte Dosis jedoch nicht, sondern nur mehr Übelkeit und Erbrechen. Die Professoren Lisa Schwartz und Steven Woloshin vom US-amerikanischen Dartmouth Institut für Gesundheitspolitik und klinische Praxis waren darüber entsetzt, denn die neue Dosis wurde trotz sämtlicher Einwände der medizinischen und statistischen Berater der amerikanischen Gesundheitsbehörde (FDA) genehmigt, obwohl »kein Vorteil, sondern nur mehr Schaden für den Patienten nachgewiesen wurde«.22


    Manche Pharmafirmen träumen davon, gescheitere Medikamente, also eigentlich frühere und schon abgeschriebene Investitionen, wieder zum Leben zu erwecken und sie doch noch gewinnbringend zu nutzen. Dass ihre Medikamente nicht halfen, kranke Menschen zu heilen, bedeutet in ihren Augen nicht, dass sie nicht helfen könnten, gesunde Menschen gesund zu erhalten. So sagt auch Dale Schenk, verantwortlicher Leiter von Elans Impfprogramm gegen Alzheimer: »Wenn man nur einen Patienten mit angeborenem Gendefekt davon abhalten könnte, die Krankheit zu entwickeln, wäre dies ein gigantischer Sieg.«23 Er nimmt möglichen Zweiflern auch gleich den Wind aus den Segeln: »Es darf nicht darüber diskutiert werden, ob man so [mit therapeutischer Prävention] vorgeht. Es muss gemacht werden!« Sam Gandy, ein angesehener Alzheimer-Experte des Mount Sinai Medizinzentrums in New York, formuliert das offensichtliche Tappen der Forscher im Dunkeln folgendermaßen: »Wir sollten uns nicht durch die Aussicht entmutigen lassen, noch ein oder zwei Jahrzehnte arbeiten zu müssen, um herauszufinden, ob die Kontrolle von β-Amyloid tatsächlich die Alzheimer-Krankheit in Schach halten kann. Prophylaktische Intervention [vorbeugende Therapie] ist derzeit die beste Hoffnung.«24 Irgendwie erinnert mich dies an Henrys Chirurgen William Scoville, der wohl auch nicht wirklich wusste, was er tat, sondern sich von seinen radikalen Experimenten irgendwelche Erkenntnisse erhoffte.


    Damit Sie nicht den Glauben an eine bessere Zukunft durch medikamentöse Absolution verlieren, werden Sie weiterhin in mehr oder weniger regelmäßigen Abständen neue Erfolgs- beziehungsweise Hoffnungsmeldungen zu lesen oder zu hören bekommen. Schließlich werden gigantische Mengen an Geld investiert, die es zu rechtfertigen gilt. Doch sosehr mich diese Propaganda ärgert, weil sie uns von dem wahren Problem und realistischen Lösungsmöglichkeiten ablenkt, sosehr hoffe ich doch, dass es tatsächlich eines Tages Medikamente für Alzheimer-Patienten geben wird, um zumindest ein wenig Linderung oder Verzögerung des Krankheitsprozesses bei denen zu erzielen, denen keine alternative Handlungsoptionen zur Verfügung standen oder die sie trotz besseren Wissens nicht wahrnehmen konnten. Aber mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit werden Medikamente auch in Zukunft an der grundsätzlichen Krankheitsursache nichts ändern, weil man diese nur selbst ändern kann!


    Um sein Selbst vor dem drohenden Verlust durch Demenz zu schützen, sollte man also besser die natürlichen Bedürfnisse des menschlichen Organismus kennen.

  


  
    


    KAPITEL 11


    Die Grundbedürfnisse


    »KEIN GLÜCK ZU BRAUCHEN IST GLÜCK.«


    SENECA (1–65 N. CHR.)


    Vom Traum zum Albtraum


    Methusalem ist der älteste im Alten Testament erwähnte Mensch. Er wurde 969 Jahre alt. Ein solch hohes Alter symbolisierte Lebenserfahrung und Weisheit. Heute ist sein Name Sinnbild für den Traum, auch noch im hohen Alter körperlich und geistig fit zu sein sowie als Greis anerkannt und wertgeschätzt zu werden. So wie bei den Alten Okinawas, die außerordentlich selten an Alzheimer leiden. Dort sagt man: »Jeder Tag bringt ein wenig mehr Zuwachs an Ehre.«1


    Auf die Frage, weshalb trotz unseres kulturellen und technologischen Fortschritts dieser Traum vom gereiften Lebensabend bei uns sehr häufig zum Albtraum wird, gibt uns die Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung eine eindeutige Antwort: Unser Organismus leidet unter einer Vielzahl von teils unerkannten Mängeln. Anders gesagt: Unsere moderne Lebensweise befriedigt immer weniger unsere natürlichen menschlichen Bedürfnisse.


    Auf Okinawa ließ sich über Jahrzehnte hinweg beobachten, wie sich eine andere Kultur und ein anderes Lebenskonzept auf die Gesundheit und geistige Fitness auswirken. Hier schien der Menschheitstraum langfristiger Gesundheit zur Realität geworden zu sein. Auf dieser weit im Süden Japans gelegenen Inselgruppe lebten lange Zeit nicht nur die nachweislich ältesten, sondern auch die gesündesten Menschen. Beispielsweise ist in dem abgeschiedenen Dorf Ogimi die Wahrscheinlichkeit, den hundertsten Geburtstag zu erleben, immer noch etwa 34-mal so hoch wie in Deutschland. Die Alten werden dort liebevoll Pin-Pin genannt, weil sie »fit wie ein hüpfender Gummiball sind«.2 Über Jahrzehnte andauernde klinische Studien und umfassende Analysen haben das Altersphänomen rein durch die Lebensweise der Inselbewohner erklärt. Und nun liefern die direkten Nachkommen der Pin-Pin auf traurige Art den Beweis dafür, dass die Menschen Okinawas nicht genetisch favorisiert sind.


    Der Grund? Seit die USA dort nach dem Zweiten Weltkrieg eine ihrer größten Militärbasen eingerichtet haben, steht Okinawas Bevölkerung unter US-amerikanischem Einfluss. Die dadurch entstandene kulturelle Veränderung und die Anpassung an den modernen Zeitgeist führten zu einem dramatischen Anstieg an Zivilisations- beziehungsweise Kulturkrankheiten. Nirgendwo leiden mittlerweile mehr junge Japaner an Fettsucht und Diabetes als auf der »Insel der ewigen Jugend«: Die konsumgesteuerte Fast-Food-Kultur hat bei ihnen über die naturnahe Lebensweise der Alten gesiegt und, wie bei jedem verlorenen Krieg, tragen auch in diesem die Alten ihre jungen »Krieger« zu Grabe. Und das ist nicht nur auf Okinawa der Fall. Auch die ländliche Bevölkerung Chinas durchläuft einen entsprechenden Wandel von einem ursprünglich hohen Grad an Gesundheit zu einem massiven Anstieg an klassischen Zivilisationskrankheiten.3


    Der geistigen und körperlichen Gesundheit der Hundertjährigen sowohl auf Okinawa als auch im ländlichen China liegt der Umstand zugrunde, dass ihre Kulturen noch bis in unsere Zeit den natürlichen Bedürfnissen des Menschen sehr nahe gekommen sind. Die Forschungsergebnisse der modernen Paläoanthropologie (Erforschung der Stammesgeschichte des Menschen) und der sogenannten Paläomedizin bestätigen diese These.4


    Diese Erkenntnisse habe ich, eingebettet in evolutionstheoretische Überlegungen, in meinem Buch Die Methusalem-Strategie zu einem einheitlichen Konzept zusammengefasst und einen Lösungsweg aus unserem modernen Dilemma erarbeitet. Das erklärte Ziel dieser Strategie ist es, auf wissenschaftlich plausible Weise jedem Menschen die Chance zu bieten, dass er seine natürliche Lebensspanne bei voller geistiger und körperlicher Gesundheit und mit rein natürlichen Mitteln erreichen kann. Diese beträgt weit über hundert Jahre, wie ich Ihnen in Kapitel 17 zeigen werde. Diese Möglichkeit deckt sich mit der grundlegenden Erkenntnis der 25-jährigen Okinawa-Studie, die sich in einem einzigen Satz zusammenfassen lässt: »Sie [die Alten von Okinawa] leben vollständig in Übereinstimmung mit den Entdeckungen der Evolutionsbiologie, die uns lehren, dass wir dazu befähigt sind, 120 Jahre alt zu werden.«5


    Das Hexagramm menschlicher Bedürfnisse


    Aufgrund der Ergebnisse der Okinawa-Forschung, der Erkenntnisse der Evolutionsbiologie sowie unzähliger epidemiologischer, klinischer und molekularbiologischer Studien lassen sich die grundlegenden menschlichen Bedürfnisse sechs Bereichen zuordnen. Wie Elemente einer Formel stehen sie in einer logischen Beziehung zueinander und lassen sich in Form von sechs sich überlappenden Kreisen als eine Art Bedürfnis-Hexagramm (von griechisch hexágrammos für sechs Linien) grafisch darstellen (Abbildung 20).


    Eine derartige schematische Darstellung vermittelt ein Verständnis für die Zusammenhänge dieser Bereiche und erleichtert es, Störungen der Balance zwischen ihnen zu erkennen. Mängel in jedem dieser sechs Bereiche erhöhen Ihr Alzheimer-Risiko ganz erheblich, wie Sie in den folgenden Kapiteln sehen werden, und zusammen erklären sie das Phänomen Alzheimer. Um dem entgegenzuwirken und geistig gesund ein hohes Alter zu erreichen, müssen Sie weder in die Steinzeit zurückkehren oder nach Okinawa umsiedeln noch Ihr produktives modernes Leben aufgeben.
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    Abb. 20: Das Hexagramm menschlicher Bedürfnisse definiert sechs essenzielle Bereiche für körperliches und geistiges Wohlergehen.


    Im Zentrum des Hexagramms befindet sich der evolutionsbiologische Zweck unserer Existenz. Wie bei allen Lebewesen besteht dieser in der Weitergabe des Erbguts. Der Fortpflanzungserfolg ist bei uns Menschen, die wir in unserem Leben nur jeweils wenige Nachkommen hervorbringen, erst dann erzielt, wenn diese selbst wieder Kinder gezeugt haben, was die schon erwähnte »Evolution der Großmutter« erklärt. Aus diesem Grund dient nach der Weitergabe unseres Erbguts auch die unserer individuellen Lebenserfahrung diesem Lebenszweck. Durch unser Wissen helfen wir unseren Kindern und schützen sie.


    Der evolutionäre Lebenszweck wird als Lebenssinn gefühlt und als Bestimmung interpretiert. Denn unser Leben erhält meist nur dann einen für uns spürbaren Sinn, wenn wir uns im Einklang mit unseren natürlichen Bedürfnissen befinden. So empfinden die meisten Menschen als Eltern Lebensglück und Zufriedenheit. Wer jedoch selbst keine Kinder bekommt, kann das menschliche Bedürfnis, etwas von sich selbst weiterzugeben oder etwas von anderen zu empfangen, befriedigen, indem er sich sozial engagiert.


    Jede andere Antwort auf die Sinnfrage muss zwangsläufig zu inneren Konflikten führen. Menschen spüren meist dann eine andauernde innere Unfreiheit, wenn ihre gewählten Mittel (Reichtum, Macht, Ruhm oder Prestige) zum Zweck ihres Daseins verklärt werden. Man lebt nur, um zu arbeiten, anstatt zu arbeiten, um zu leben. Genug ist meist nicht genug, weil keine echte Befriedigung der natürlichen Bedürfnisse erreicht wird. Und eine solche Lebenseinstellung beeinflusst meiner Verhaltenstheorie zufolge das Alzheimer-Risiko ursächlich und maßgeblich (worauf ich in Kapitel 13 zurückkomme).


    Zunächst ist das eigene Überleben Voraussetzung dafür, den aus der Evolution vorgegebenen Lebenszweck zu erfüllen. Entscheidend dafür sind Energieaufnahme und deren Nutzung, also Ernährung (mehr dazu in Kapitel 16) und Bewegung (Kapitel 17). Im Bedürfnis-Hexagramm ist ihre Beziehung durch ein vertikales Oval hervorgehoben. Diese beiden Elemente und ihre relative Gewichtung zueinander, also ihre Balance, haben immensen Einfluss auf die Entwicklung unserer körperlichen, aber auch geistigen Leistungsfähigkeit und die Wahrscheinlichkeit, an einer Demenz zu erkranken.


    Indem wir unsere Erfahrungen und Einsichten an die nachfolgenden Generationen weitergeben, können wir deren Überlebenschance erhöhen und somit die unseres eigenen Erfolgs. Dabei wirkt unser Wissensbeitrag kulturformend. Denn nicht nur neue technische Errungenschaften, die Entdeckung bislang unbekannter Naturgesetze oder weltverändernde Ideologien, sondern auch alle individuellen Einsichten, gewonnen aus dem autobiografischen Erleben, befruchten die kulturelle Entwicklung. Jeder Mensch– egal wie sehr er den Zeitgeist beeinflusst und ob er später einen Platz in den Geschichtsbüchern erhält oder nicht– nimmt zumindest in seiner direkten Umgebung Einfluss. Jeder verändert sein Umfeld und ist daher relevant. Wie wir noch sehen werden, reduziert aus diesem Grund sein Alzheimer-Risiko erheblich, wer das erkennt und sich selbst und seinem Tun Bedeutung beimisst.


    Im Bedürfnis-Hexagramm ist die kulturformende Beziehung zwischen Selbst und Umfeld durch ein horizontales Oval hervorgehoben. Denn es geht auch im geistig-sozialen Bereich unseres Lebens um den Erhalt einer lebensnotwendigen Balance. Einerseits ist unser Selbst ohne ein soziales Umfeld nicht denkbar, andererseits ist es nur durch die Abgrenzung davon existent. So ist es nicht verwunderlich, dass sich das Demenzrisiko erhöht, wenn wir unsere natürlichen, genetisch bedingten Eigeninteressen völlig den Forderungen und Vorstellungen unseres Umfelds– sprich: den gesellschaftlichen Vorgaben– opfern. Aber auch Isolation ist keine Lösung, sondern verursacht ebenfalls Alzheimer, weil unser menschliches Wesen den sozialen Input benötigt. Ob wir unser ganzes Leben immer weiter geistig reifen oder stattdessen an einer Demenz wie Alzheimer erkranken, wird somit durch das enge Wechselspiel zwischen uns als Individuum (Kapitel 14) und unserem sozialen Umfeld (Kapitel 15) bestimmt.


    Damit sind nun fünf Bereiche definiert, zwischen denen und innerhalb derer die wesentlichen Wechselwirkungen ablaufen, die unser Dasein bestimmen und die Einfluss auf die Entwicklung unserer körperlichen und geistigen Gesundheit nehmen. Was uns jetzt noch fehlt, ist die Dimension »Zeit«. Sie bildet das grundlegende Formelelement, das alle anderen umrahmt und durchdringt. Zeit ist laut dem Physiker John Wheeler eine Erfindung der Natur, damit nicht alles gleichzeitig geschieht. Zeit erlaubt uns deshalb, die Balance zwischen unseren Bedürfnissen aufrechtzuerhalten oder wiederherzustellen, wenn sie ins Ungleichgewicht geraten sein sollten. Zeit ist auch sinnstiftend– oder mit dem geflügelten Wort von Alfred Schütz, dem Klassiker der phänomenologischen Soziologie: »Das Sinnproblem ist ein Zeitproblem.« Er meint damit, dass wir Zeit zum Reflektieren benötigen, um überhaupt Sinn in unserem Leben zu erfahren. Für unser Problem bedeutet dies: Alzheimer entwickelt sich, wenn wir uns keine Zeit für die wesentlichen (die essenziellen) Dinge des Lebens nehmen. Unsere Zeit ist endlich und deshalb überaus wertvoll. Zeit entsteht aus Erinnerung. Wie laut der Verhaltenstheorie der falsche Umgang mit ihr zu Alzheimer und damit zum völligen Verlust von Zeit führt, betrachten wir gleich im nächsten Kapitel.


    Die Alzheimer-Bedrohung hat, wenn überhaupt, nur ein Gutes: Sie macht es dringend erforderlich, uns mit uns selbst zu befassen. Daraus erwächst die Chance, unser Leben bewusst natürlicher, sinnvoller und befriedigender zu gestalten.


    Sie können sich vor der Erkrankung schützen, indem es Ihnen gelingt, Ihre natürliche Balance zwischen den oben genannten, lebenswichtigen Bedürfnissen aufrechtzuerhalten oder überhaupt sie erst einmal zu finden beziehungsweise wiederzuerlangen. Dazu müssen Sie gegebenenfalls ein paar Anpassungen vornehmen, die zugleich mehr Lebensfreude in Ihr Leben zaubern. Denn auch wenn die Mängel erst langfristig katastrophale Konsequenzen haben, fühlt es sich schon kurzfristig gut an, seine lebenswichtigen Bedürfnisse zu befriedigen.


    Bleiben Sie also neugierig, um zu erfahren, was Sie tun können. Allein schon durch Ihre Neugier reduzieren Sie nachweislich Ihr Alzheimer-Risiko, wie Psychologen in groß angelegten intrakulturellen Studien herausfanden.6 Ein möglicher Mechanismus dafür könnte im selektiven Wachstum des Hippocampus begründet liegen, zumindest legen Studien an Mäusen dies nahe.7 Zu Anfang eines hierzu durchgeführten Experiments waren die 40 vier Wochen alten Mausweibchen, durch Inzucht mit übereinstimmenden Erbanlagen ausgestattet, auch in ihrem Verhalten so gut wie identisch. Dann boten die Forscher ihnen einen fünf Quadratmeter großen Käfig mit vielen Spiel- und Erlebnismöglichkeiten. Drei Monate später, so beschreibt der Spiegel das Ergebnis, sind »aus den Einheitsmäusen echte Charaktertiere geworden«.8 »Entscheidend war dabei aber nicht nur die reine Aktivität der Tiere«, wird im selben Artikel der Hirnforscher Gerd Kempermann vom DFG-Zentrum in Dresden zitiert. »Wer sich mehr in seiner Welt bewegt, stimuliert sein Gehirn– umso effektiver, je mehr unterschiedliche Erfahrungen er dabei sammelt.« Anders gesagt: Neugier zahlt sich aus, und zwar in hippocampalem Hirnwachstum.


    Normalität und Natürlichkeit


    Wenn wir Alzheimer als eine kulturbedingte Mangelkrankheit beschreiben, dann stellt sich uns beim Identifizieren der krankheitsrelevanten Defizite das Problem, dass die Unterschiede in den Lebensweisen der Menschen verschiedener Kulturen nicht nur groß, sondern vor allem vielschichtig sind. Und dieser Umstand macht es schwierig, klar zu erkennen, welche Mängel der einzelnen Bereiche des Bedürfnis-Hexagramms in welchem Ausmaß das Alzheimer-Risiko erhöhen und welche auf das Erkrankungsrisiko keinen oder nur einen geringen Einfluss haben. Die präzisere Frage muss daher lauten: Wie ändert sich bei Menschen das Risiko, an Alzheimer zu erkranken, wenn sie sich nur in einigen wenigen Aspekten, idealerweise nur in einem einzigen, anders verhalten als ihr soziokulturelles Umfeld? Um darauf eine Antwort zu erhalten, werden uns interkulturelle Vergleiche nicht weiterhelfen. Wir müssen uns vielmehr in eine Kultur (idealerweise eine westliche) hineinbegeben und dort nach Verhaltensunterschieden und deren Folgen fahnden.


    Plausible Studien: In epidemiologischen Studien werden oft über Jahrzehnte hinweg individuelle Lebensstile untersucht, um zu klären, unter welchen Voraussetzungen man im Vergleich zu anderen wahrscheinlicher an Alzheimer erkrankt oder davon verschont bleibt. Das menschliche Leben ist jedoch sehr komplex, sodass selbst lange Fragebögen und wiederholt durchgeführte, umfangreiche klinische Tests nicht alle Einflüsse ans Licht befördern können. Korrelation versus Kausalität muss ständig überprüft werden. Die Wissenschaftler machen dementsprechend meist rigorose Plausibilitäts-Checks zur Sicherheit ihrer Daten und ihrer Schlussfolgerungen. Aber letztendlich muss man sich darüber im Klaren sein, dass der wissenschaftliche Erkenntnisprozess immer nur auf einem indirekten Indizienbeweis basiert– niemand kann in ein Gehirn hineinsehen und die Auswirkungen eines bestimmten Verhaltens direkt beobachten. Die Folgerungen aus den Ergebnissen werden jedoch um einiges plausibler, wenn man die Kausalkette vom beobachteten Verhalten bis zu den krankheitsrelevanten molekularen Effekten durch geeignete Experimente schließen kann.


    Wir sollten uns jedoch stets im Klaren darüber sein, dass solche intrakulturellen Studien ein grundsätzliches Problem mit sich bringen: Sie können keine natürlichen Verhaltensweisen aufdecken (das wäre das Verhalten eines fiktiven und idealisierten Menschen der Steinzeit, und wer weiß schon, wie ein Wildbeuter gelebt und gefühlt hat), sondern nur Hinweise darauf liefern, welche Auswirkungen ein mehr oder weniger von der Norm abweichendes Verhalten auf unsere körperliche und mentale Gesundheit hat. Diese Norm ist in einer statistischen Betrachtung als das Verhalten der Mehrheit definiert. Damit ist das normal, was die Mehrheit macht, hingegen ist natürlich, was unser Organismus benötigt– und beides ist höchstens zufällig dasselbe, so wie bei den gesunden Alten Okinawas. Der Psychologe Erich Fromm nannte dieses Problem, das insbesondere Menschen in modernen Gesellschaften heimsucht, die »Pathologie der Normalität«– so auch der Titel eines seiner Bücher. Aber obwohl mit etwas Nachdenken die Begriffe normal und natürlich leicht als grundverschieden erkannt werden, werden sie gerne synonym verwendet. Dieser im allgemeinen Sprachgebrauch oft gemachte Fehler hat jedoch große Auswirkungen, weil wir die tägliche Routine und ihre Folgen nicht mehr hinterfragen.


    Weil die meisten Angehörigen westlicher Zivilisationen in einer mehr oder weniger ähnlich unnatürlichen Normalität leben, können statistisch relevante Abweichungen nur erkannt werden, wenn die Epidemiologen sehr umfangreiche Studien durchführen, um die Gruppen von Menschen zu identifizieren, die sich aufgrund individueller Eigenheiten zumindest in einigen wenigen Aspekten des Hexagramms nicht den kulturellen Normen anpassen. Viele Studienergebnisse zeigen uns nun, und das ist das Verblüffende, wie selbst kleinste Verhaltensunterschiede in Richtung »Natürlichkeit« beziehungsweise Balance im Sinne des Hexagramms große Wirkungen bezüglich des Alzheimer-Risikos entfalten können– weit mehr, als jemals durch ein Medikament zu erzielen sein wird!


    Beispielsweise sollen schon wenige Minuten Bewegung täglich enorme Auswirkungen auf die geistige Gesundheit haben. Dies ist allerdings nur so, wenn es als normal erachtet wird, dass man sich so gut wie überhaupt nicht bewegt (der deutsche Durchschnittsbürger bringt es auf weniger als einen Kilometer pro Tag). Auch wer täglich nur einen Apfel verspeist, so fanden Epidemiologen heraus, profitiert bezüglich seines Demenzrisikos gegenüber jemandem, der »normalerweise« vornehmlich vitaminarmes, prozessiertes Essen (Fast Food) zu sich nimmt und dessen Hippocampus unter einem Mangel an neuroprotektiven Nahrungsbestandteilen leidet.


    Interessanterweise unterbieten sich viele Experten geradezu in ihren Empfehlungen zu mehr selbstverantwortlichem Verhalten– offenbar aus der Sorge heraus, dass zu hohe Anforderungen abschrecken könnten. Aber sind wenige Minuten Bewegung oder ein Apfel täglich wirklich schon ausreichend, um unsere natürlichen Bedürfnissen zu befriedigen und so Alzheimer vollends zu verhindern? Um das zu klären, werde ich im Folgenden, wann immer möglich, versuchen, auf quantitative Bedürfnisse unseres Organismus hinzuweisen, falls die Studien solche Rückschlüsse zulassen.


    Ich bin davon überzeugt, dass sich bei Ihnen durch Beachtung der Hinweise, die Sie im Weiteren mithilfe des Bedürfnis-Hexagramms erhalten, eine natürliche Balance wie von selbst einstellen wird.

  


  
    


    KAPITEL 12


    Das Paradox der Zeit


    »ZEIT IST EINE UHR OHNE ZIFFERN.«


    ERNST BLOCH (1885–1977)


    Eine Frage der Balance


    Jeden Morgen um sechs Uhr erinnert mich das eindringliche Läuten der Glocken unserer Dorfkirche an die kirchliche Pflicht des Morgengebets. Genau dafür wurden die ersten präzisen Uhren mit Getriebe im 14. Jahrhundert in Europa erfunden und verbreitet. So wurde aber auch die Erfindung des Chronometers mit ein Grund für den technologischen Fortschritt und den wirtschaftlichen Siegeszug der europäischen Kultur: Zeitliche Präzision wurde zu einem Machtfaktor und zugleich zu einer Lebenseinstellung. Mit ihrer exakten Messbarkeit wurde die Zeit zur Ware: »Zeit ist Geld«, stellte Benjamin Franklin 1748 in seinem Advice to a Young Tradesman (»Rat für einen jungen Geschäftsmann«) fest. Aus diesem Grund hat sich über die Jahrhunderte die Zeit, weil man sie nicht vermehren kann, immer mehr verdichtet. Weil inzwischen das Ende der möglichen Verdichtung erreicht wurde, bleibt uns laut dem Zeitforscher und ehemaligen Wirtschaftsprofessor Karlheinz A. Geißler eigentlich nur die Möglichkeit, »Simultanten« zu werden: Um die Zeit noch effektiver zu nutzen, kann man nämlich jetzt nur noch versuchen, Dinge gleichzeitig zu tun– was natürlich nicht gelingen kann.1 (Ausnahmen wie die männliche Fähigkeit, die Zähne zu putzen und gleichzeitig den Badezimmerspiegel zu verspritzen, bestätigen die Regel.) Und spätestens hier stellt sich die Frage: Was ist Zeit, und welche Bedeutung hat unser Verständnis von Zeit für unsere mentale Gesundheit?


    Zeit ist vor allem eines: Veränderung. Dabei sind wir es gewohnt, Zeit in Sekunden, Minuten, Stunden, Tagen und Jahren zu messen, aber tatsächlich hat sie für uns nur durch erlebte und erinnerte Ereignisse Inhalt und Bedeutung. Die Bewegung eines Sekundenzeigers, sein Springen von einem Punkt zum nächsten, stellt zwar ein Ereignis dar, dieses fasziniert uns jedoch nicht lange. Nur Ereignisse, die erinnerungswürdige Emotionen hervorrufen, werden langfristig gespeichert und lassen uns Zeit als vierte Dimension spüren. Anders ausgedrückt: Unser Gefühl für Zeit ist identisch mit unserer Fähigkeit, Emotionen zu haben und uns an die auslösenden Ereignisse zu erinnern. Durch den Verlust beider Hippocampi der Möglichkeit beraubt, Erinnerungen abzurufen, limitierte sich Henrys Zeitgefühl auf etwa 20 Sekunden, darüber hinaus hatte Zeit keine Bedeutung mehr für ihn. Henrys Blindheit gegenüber der Veränderung der Zeit verkleinerte seine Welt auf die zeitliche Dimension seines Kurzeitgedächtnisses, und auch bei der Alzheimer-Erkrankung ist der Verlust des Zeitgefühls eines der ersten Phänomene.


    Zeit ruft in uns einerseits dieses unbehagliche Gefühl von Vergänglichkeit hervor, anderseits hätte unsere Existenz ohne ihre irdische Begrenztheit keinen Sinn. Es ginge uns dann paradoxerweise wie Henry, aber aus exakt den umgekehrten Gründen: Wenn es für alles ausreichend und noch mehr Zeit gäbe, würde nicht nur die Zeit selbst, sondern auch unser ganzes Tun völlig bedeutungslos werden. Denn wenn alles möglich ist, dann ist nichts mehr von Bedeutung. In Ken Grimwoods Roman Replay. Das zweite Spiel wird der Gewinn endloser Optionalität zum nachvollziehbaren Verlust des Lebenssinns. Empfehlenswert ist dieser Roman für jeden, der mit unserer irdischen Vergänglichkeit hadert, denn sie ist ironischerweise der Schlüssel zu Sinnerfahrung und somit lebenslanger Gesundheit.


    Auch Glück ist wie die Zeit kein Zustand, sondern positiv empfundene Veränderung, und daher unterliegt es einem stetigem Wandel. Jegliche Veränderung ist aber nur spürbar durch das Empfinden von Zeit, sprich: durch das Ticken von Erinnerungen. Die Erinnerungsfähigkeit zu verlieren ist vielleicht gerade deshalb eine der schlimmsten Formen menschlichen Leids, weil sie uns auch der Fähigkeit beraubt, Glück zu empfinden.


    Also nehmen Sie sich die Zeit und halten einfach einmal kurz an. Atmen Sie tief und langsam durch und relaxen Sie. Dann schauen Sie sich Ihre Mitreisenden an. Ich meine damit die Menschen, mit denen Sie gemeinsam auf dem Planeten Erde um die Sonne reisen und mit ihr und Hunderten von Milliarden weiterer Sterne um das Zentrum der Milchstraße rasen und mit dieser gemeinsam mit weiteren Hunderten Milliarden Galaxien die unendlichen Weiten des Universums ausloten. Genauso wenig, wie wir bemerken, mit welch unfassbarer Geschwindigkeit wir uns durchs Weltall bewegen, genauso wenig bemerken wir, wie wir selbst durchs Leben hetzen. Woran liegt das? Nun, unser Bezugssystem reist mit uns. Wenn sich alle schnell bewegen– und auch der technologische Fortschritt geht meist immer nur in eine Richtung, nämlich nach vorne–, ist erst dann Bewegung zu spüren, wenn wir nicht mehr mitkommen, also das Bezugssystem verlassen. Meist tun wir dies ungewollt, wenn uns eine Krankheit heimsucht, manchmal auch durchaus beabsichtigt im Urlaub.


    »Nicht die Zeit rennt, sondern wir rennen«, sagt der Zeitforscher Geißler.2 Die Endlichkeit unseres Daseins zwingt uns, unserem Leben Sinn zu verleihen, unseren purpose in life zu suchen. Seit Menschengedenken sagen uns Hohepriester wechselnder, aber stets unangreifbarer und nicht zu hinterfragender Mächte, auf welchem Weg er zu finden sei. Seit wir »Gott Mammon« dienen, offenbaren uns Steuerberater, Privat- und Investmentbanker, worin unser Lebenssinn zu bestehen hat. Er kann aber nicht im finanziellen Reichtum gefunden werden, wie wir zuvor feststellten und Geißler folgendermaßen erklärt: »Die Wirtschaft kennt kein Genug, weil Geld kein Genug kennt. Aber der Mensch kennt ein Genug– der stirbt nämlich.« Was ist die Lösung? Prioritäten setzen und manchmal auch Nein sagen, um Eigenzeit für die Dinge zu haben, die man auch nach längerem Nachdenken noch als sinnvoll erachtet. Und das hat eine ungeahnte, aber an sich logische Folge, denn wer sich Zeit nimmt, hat auch mehr.


    Erinnerungen werden im hippocampalen Uhrwerk aneinandergereiht wie das Ticken einer Uhr: Je häufiger der Zeiger sich bewegt, umso länger ist die gefühlte Zeit! Je mehr wir in einer bestimmten Zeit erleben, was von Bedeutung ist, umso mehr Erinnerungen an diese Zeit werden abgelegt und umso länger wird sich die Lebenszeit anfühlen. Aber an mehr als eine »Hippocampusfüllung« an Lebenszeit pro Tag– einen guten Nachtschlaf vorausgesetzt, um die Daten im Neocortex zu »archivieren«– können wir uns nicht erinnern. Durchs Leben zu hetzen macht es also nicht reicher. Umgekehrt gilt aber auch: Wenn während einer bestimmten Zeit nicht mehr passieren würde als das Ticken einer realen Uhr, so würde in dieser Zeit sich unsere innere Uhr nicht bewegen. Es gäbe nichts, woran wir uns erinnern könnten, auch wenn Langeweile die gefühlte Zeit während des Beobachtens des Sekundenzeigers sehr langsam vergehen ließe. Ich nenne dieses Phänomen das Paradox der Zeit.


    Neuronales Uhrwerk: Im Hippocampus von Ratten wurden sogenannte »Uhr-Neurone« identifiziert.3 So wie die Aktivität der GPS-Neurone zunimmt, wenn die Tiere sich an einem bestimmten Ort befinden, steigt die der Uhr-Neurone, wenn eine bestimmte Zeit (beispielsweise für eine Fütterung) gekommen ist. Sehr wahrscheinlich besitzen auch wir im Hippocampus ein entsprechendes neuronales Uhrwerk, das in Ereignissen tickt. Uhr-Neurone signalisieren uns dann ein »Gefühl« dafür, wann Dinge in Bezug zu anderen stattfanden oder stattfinden werden.4 Manche Wissenschaftler sehen Hinweise dafür, dass auch bei diesem Kodieren von Zeit die hippocampale Neurogenese beteiligt und notwendig ist.


    Je älter wir werden, umso schneller scheint die Zeit zu vergehen. Das werden Sie vermutlich selbst schon so empfunden haben. Manche versuchen dieses Phänomen damit zu erklären, dass wir in der Jugend weniger auf die Zeit geachtet haben oder uns die Vergänglichkeit im Laufe der Zeit immer bewusster wird. Dabei ist subjektiv erlebte Zeit einfach nur die Abfolge erinnerter Ereignisse: Erleben oder erinnern wir uns an wenig Neues, schrumpft die Eigenzeit gegenüber der chronologisch gemessenen. Eine bessere Erklärung ist deshalb, dass in der Regel immer seltener etwas Neues passiert oder dass wir immer weniger Neues wagen, je älter wir werden. Wenn sich die Tage aber immer mehr gleichen, wie und warum soll dann unsere innere Erlebnisuhr den einen vom anderen unterscheiden?


    Damit unsere innere Uhr immer weitertickt, sollten wir uns daher bis ins hohe Alter unsere angeborene »kindliche« Neugier bewahren und neue Aufgaben nicht scheuen. So vergrößern wir unseren geistigen Erfahrungsschatz, und dabei erfüllt unser Gehirn in evolutionsbiologischer Hinsicht seinen Zweck: uns bis ins höchste Alter die wertvollen Ressourcen für Anpassungen an die Herausforderungen des Lebens bereitzustellen. Und dementsprechend ist es konstruiert: Neues lässt den Hippocampus– und mit ihm unser Erinnerungsarchiv– bis ins hohe Alter wachsen.


    Aber Vorsicht: Je mehr man versucht, viel zu erleben, indem man durch Multitasking, Schlafentzug, Fast Food und ein Minimum an körperlicher Bewegung Zeit gewinnt, desto mehr schädigt man die hippocampale Neurogenese und die effektive Datenspeicherung. Dadurch sinkt sogar der erhoffte Zugewinn an tatsächlich erlebter Lebenszeit. Auch hier ist also wieder die richtige Balance gefragt.


    Zeit gewichten


    Wir erleben unser gegenwärtiges Selbst in erinnerten Ereignissen der Vergangenheit, in denen unsere Pläne, Vorstellungen und Träume einer selbstbestimmten Zukunft entstehen. Zeit besteht somit aus drei Teilen: aus Vergangenem, Jetzigem und Zukünftigem. Wie wir diese gewichten, hat enormen Einfluss auf die Art, wie wir unser Dasein erleben, unsere Erwartungen an die Zukunft und auf die Gestaltung unseres Lebens, und damit auch auf unser langfristiges Wohlergehen.


    Die Psychologen Philip Zimbardo und John Boyd, die lange zusammen an der Stanford-Universität arbeiteten, sind zu der Erkenntnis gelangt, dass Menschen entweder mehr vergangenheits-, gegenwarts- oder zukunftsorientiert sind, aber für den langfristigen Erhalt der Gesundheit eine bestimmte Balance aller drei Zeitbereiche notwendig ist.5 Ihnen zufolge leiden Menschen, für die früher alles besser war, oft an nicht aufgearbeiteten Problemen und vermeintlichen Fehlentscheidungen, die immer noch ihr Leben bestimmen. Dagegen leben andere nur im Jetzt. Sie sind entweder Hedonisten oder übermäßig risikofreudig, manchmal auch beides: Es gibt für sie kein Morgen, und auch die Vergangenheit hat wenig Einfluss auf ihr momentanes Befinden. Besser fahren nach Zimbardo und Boyd die Zukunftsorientierten, sofern sich ihre Obsessionen nicht auf eine ferne Zukunft jenseits des irdischen Lebens richtet, in der sie danach streben, möglichst bald ihrem vermeintlichen Schöpfer gegenüberzutreten. Solange ihre Wunscherfüllung nicht mit einer Detonation einhergeht, sind sie zumindest für ihr direktes Umfeld nicht gefährlich.


    Die perfekte Balance, so die beiden Seelenforscher, erreichen die Zukunftsorientierten, wenn sie dabei auf ihre Erfahrungen bauen und es trotz ihrer Fokussierung auf neue Herausforderungen schaffen, im Moment zu leben, wenn also ihr Weg zum Ziel wird. Umfangreiche klinische Studien bestätigen eindeutig: Sich neuen Herausforderungen zu stellen ist unser wichtigstes Lebenselixier. Sich Ziele zu setzen und sie zu verfolgen verbessert die Gesundheit bei Rentnern, reduziert dadurch deren Sterberate und vermindert insbesondere ihr Alzheimer-Risiko.6


    Passivität ist aktive Gehirnzerstörung: Wie wir unsere Zeit verbringen– etwa passiv vor dem Fernseher oder aktiv mit einem emotionalen Erinnerungswert–, beeinflusst, ob wir geistig gesund ein hohes Alter erreichen oder an Alzheimer (oder einer anderen Kulturkrankheit) erkranken. Eine großangelegte US-amerikanische Studie kam zu dem Ergebnis, dass jede Stunde, die wir im mittleren Lebensalter täglich fernsehen, das Alzheimer-Risiko um den Faktor 1,3 erhöht.7 Da der normale deutsche, ehemalige Mammutjäger inzwischen durchschnittlich über 3,5 Stunden pro Tag vor dem Flimmerkasten verbringt, erhöht sich sein Alzheimer-Risiko gegenüber jenen wenigen Zeitgenossen, die ihre Zeit aktiver verbringen, um mehr als das Zweieinhalbfache!8 Anders ausgedrückt: Über 50 Prozent des Alzheimer-Risikos in unserer Gesellschaft resultiert aus unseren Fernsehgewohnheiten beziehungsweise aus der Dysbalance in unserer Freizeitgestaltung. Statt fernzusehen könnten wir uns Zeit für soziale Kontakte oder für Bewegung nehmen. Fernsehen stellt somit einen bedeutenden indirekt wirkenden, rein kulturellen Risikofaktor für Alzheimer dar (und die Geräte werden nicht nur immer größer und dominanter, sondern finden sich schon in so manchem Kinderzimmer).


    Zeitnot und chronischer Stress


    Die Alten auf Okinawa leben nach dem Prinzip »Was heute nicht ist, sei morgen«. Bei den meisten von uns trifft eine solche Art zu leben auf wenig Verständnis, obwohl auch wir täglich nur schaffen können, was machbar ist. Der Simultant muss notgedrungen scheitern, weil sich unser Gehirn nur auf eine Sache fokussieren kann. Ständige Überlastung verursacht chronischen Disstress (griechisch steht dis für »schlecht«), also einen krank machenden Stress auf Dauer. Dies erhöht das Risiko, an Alzheimer zu erkranken. Mit dieser wichtigen Krankheitsursache werden wir uns später noch genauer beschäftigen. Nimmt man sich dagegen die Zeit, die man benötigt, um machbare Herausforderungen zu bewältigen, so entsteht Eustress (griechisch bedeutet eu »gut«), also guter Stress. Eustress reduziert das Alzheimer-Risiko, weil es für Gehirnwachstum und -reifung kaum etwas Anregenderes gibt als Erfolgserlebnisse. Die positiven Gefühle, die sich mit dem Erfolg einstellen, sind nachweislich Dünger für den Hippocampus. Eustress ist die Quintessenz von Bedeutung und positivem Lebenssinn, das Gegenteil von empfundener Bedeutungslosigkeit, die sich zum Beispiel einstellt, wenn man nicht mehr gebraucht wird.9 Dann schrumpft unser Gehirn, insbesondere der Hippocampus, wie ein Muskel, der nicht belastet wird.


    Was jedoch noch als Eustress oder schon als Disstress empfunden wird, ist von Mensch zu Mensch verschieden und auch von der jeweiligen Lebenssituation abhängig, in der er sich befindet. Also letztendlich davon, wie jeder Einzelne eine herausfordernde Situation und deren Bewältigungschance beurteilt und wie groß die emotionale Belastbarkeit ist. Stressempfindlichkeit wird erworben und entwickelt sich durch das gesamte Leben. Insbesondere unser Umfeld hat auf diese individuelle Entwicklung einen großen und prägenden Einfluss. Wie diese Prägung funktioniert und welche Bedeutung sie für unser Stressempfinden und die Entwicklung von Zivilisationskrankheiten wie Alzheimer hat, werden wir uns ebenfalls noch genauer ansehen. Hier soll uns zunächst genügen, dass das Stressempfinden durch Erfahrungen geprägt wird und somit veränderbar ist.


    Unabhängig vom individuellen Stressempfinden ist es dennoch sehr oft die zeitliche Vorgabe, die uns eine Aufgabe entweder gut bewältigen lässt (Eustress) oder uns unter Druck bringt (Disstress) und uns wortwörtlich erdrückt. Es ist daher nicht verwunderlich, dass unzählige Studien belegen, dass das Risiko, an Alzheimer zu erkranken, beträchtlich sinkt, wenn man sich Zeit für die Herausforderungen des Lebens nimmt und auf diese Weise die Erfolgschancen erhöht, sie zu meistern. Die richtige Zeitzuordnung ist also lebenswichtig. Aber wie findet man die optimale Balance?


    »Wer auf ein Nachlassen der Hektik von außen oder oben hofft, kann lange warten«, ist in der Spezialausgabe zum Thema »Mehr Zeit« des Magazins Spiegel Wissen zu lesen. Und die Autoren Bettina Musall und Norbert Pötzl liefern auch gleich die Lösung des Dilemmas, in dem sich mittlerweile nahezu jeder in der modernen Arbeitswelt zu befinden scheint. Diese baut auf Eigenverantwortung beim Schutz der Eigenzeit, denn »schneller ändert sich die Lebenswelt, wenn die Einzelnen jeweils ihr eigenes Zeitbudget definieren«.10 Einer gesellschaftlichen Rückbesinnung, so Musall und Pötzl, steht nämlich vor allem eines im Weg: die Gesellschaft.


    Meist erkennt man den Wert der Dinge erst dann, wenn sie nicht mehr da sind. Auch die Zeit macht sich paradoxerweise dann am intensivsten bemerkbar, wenn sie uns zu fehlen scheint: Unser Selbst spürt Zeitnot, unser Körper kommt in Stress. Stress ist ein Begriff aus dem Bereich des Maschinenbaus, um die Kräfte zu charakterisieren, die mechanisch auf eine Struktur einwirken und diese möglicherweise verformen. Auch auf lebende Organismen wirken Kräfte von außen, man nennt sie Stressoren. Bringen sie uns aus der Balance, interpretiert dies unser limbisches System unter bestimmten Umständen als Gefahr. Unter dem Begriff »limbisches System« wird ein funktioneller, entwicklungsgeschichtlich sehr alter Teil des Gehirns bezeichnet, der unter anderem alles Erleben emotional bewertet. Bei gefühlter Gefahr mobilisiert es eine Stressreaktion, um die Gefahr abzuwenden und das Gleichgewicht wiederherzustellen.


    Kann der Organismus die Stresssituation durch seine Reaktion auf sie nicht erfolgreich beenden, ist es die Stressreaktion selbst, die für ihn zur Gefahr wird, insbesondere dann, wenn die Situation weiter anhält und die Reaktion chronisch wird. Er steht dann unter Disstress. Die Ursache für Disstress ist meist, wie oben schon angedeutet, ein Mangel an Zeit. Ob dieser real oder nur gefühlt ist, ist für die Reaktion unseres limbischen Systems völlig gleichgültig.


    Schon in prähistorischen Zeiten ergaben sich stressreiche Situationen bei einem akuten Mangel an Zeit, wie zum Beispiel in der verbleibenden Reaktionszeit, wenn etwa der Jäger plötzlich einem Säbelzahntiger gegenüberstand. In solch akuten Situationen waren die körperlichen Stressreaktionen oft lebensrettend, weshalb wir schließlich heute noch existieren. In chronischen Stresssituationen kehrt sich dieser Vorteil jedoch um und ist inzwischen eine eigenständige Bedrohung, die uns mehr dezimiert, als es sämtliche gefährlichen Tiere je gekonnt hätten, denn Dauerstress gehört heute zur unnatürlichen Normalität unserer kulturellen Entwicklung. Was uns früher rettete, kostet uns heute das Leben!


    Aber was passiert eigentlich, wenn plötzlich vor uns ein wütender Chef, ein verärgerter Lebensgefährte oder eine andere moderne Version eines Säbelzahntigers steht? Das uralte limbische System in der inneren Schaltzentrale unseres Gehirns erkennt die Gefahr und löst unter einer solchen Bedrohung eine Stressreaktion aus, um unseren Körper optimal für Flucht oder Angriff zu mobilisieren. Dies läuft genetisch determiniert ab, der gesamte Vorgang ist unserer bewussten Kontrolle entzogen. Die beiden Mandelkerne des limbischen Systems aktivieren unter anderem den Hypothalamus im Zwischenhirn. Dieser sendet zum einen hormonelle Botenstoffe an die Hirnanhangsdrüse (die Hypophyse, die sich direkt hinter der Nasenwurzel befindet), die das Signal in einen weiteren hormonellen Botenstoff umwandelt, damit Cortisol aus der Rinde der Nebennieren freigesetzt wird, zum anderen wird über neuronale Signalketten Adrenalin aus dem Mark der Nebennieren aktiviert. Beide Stresshormone, Cortisol und Adrenalin, bereiten sowohl Geist als auch Körper auf eine energieverzehrende Aktion vor, die man unter den drei »F« zusammenfasst. Sie stehen als Abkürzung für die englischen Begriffe fight, flight und freeze, also Kampf, Flucht und Angststarre, denn weil die meisten Jäger fliehende Beute bevorzugen, ist es oft besser, sich nicht zu bewegen.


    Viele Körperfunktionen müssen in Millisekunden verändert werden: Adrenalin lässt den Blutdruck, die Herz- und die Atemfrequenz ansteigen sowie zur Kühlung Schweiß fließen. Die Pupillen weiten sich, die Datenflut (auch über den Tractus perforans in den Hippocampus) steigt. Sämtliche Sinnesfunktionen werden auf alle Eventualitäten vorbereitet. Cortisol mobilisiert schnell verfügbare Energie und hemmt dabei alle energieverbrauchenden Stoffwechselvorgänge, die nicht notfallmäßig benötigt werden. Das Immunsystem, sämtliche regenerativen Aktivitäten wie auch die Neurogenese (!) werden blockiert, ebenso die energiefressende Speicherarbeit des Gehirns: Unter Stress leidet das Erinnern. Die Wirkung von Cortisol ist kurzzeitig lebensrettend. Langfristig aber, wenn zum Beispiel ein (über-)fordernder Chef nie zufriedenzustellen ist, wird aus dem äußeren Notfall ein innerer. Gleiches gilt für eine unglückliche Beziehung, die uns ständig einengt, oder ein psychisches Problem, das wir zu lösen nicht bereit oder außerstande sind.


    Chronisch erhöhtes Cortisol lässt uns nachgewiesenermaßen schneller altern und ist zudem neurotoxisch, wobei die Neurone des Hippocampus besonders empfindlich sind: Die Gefahr, an Alzheimer zu erkranken, steigt.11 In Stresssituationen setzt die Informationsflut im Tractus perforans große Mengen an potenziell neurotoxischem Glutamat frei. Dies wiederum führt zu einer verstärkten β-Amyloid-Produktion (und Alzheimer-Toxin-Bildung)– möglicherweise bei chronischem Disstress ein wesentlicher Schädigungsmechanismus12–, die zugleich durch die cortisolbedingte Blockade der Neurogenese verstärkt wird. So schrumpft der Hippocampus nachweislich bei Menschen, die unter chronisch erhöhtem Cortisol leiden, entweder verursacht durch eine Depression oder aufgrund chronischer Angst und das Gefühl der Ausweglosigkeit.13


    Noch viele Jahre nach einem lebensbedrohlichen Erlebnis (sexueller Missbrauch, Kriegsgräuel etc.) wird bei den Betroffenen ein verkleinerter Hippocampus gemessen, wobei die hippocampale Schrumpfung noch ausgeprägter ist, wenn sich bei ihnen nach der akuten Stresssituation ein chronisches, posttraumatisches Stresssyndrom entwickelt und das Geschehene sich wie ein »Teufelskreisel« immer tiefer in die geschädigte Seele frisst.14 Das ist ein eindeutiger Hinweis auf den gewichtigen Umstand, dass nicht die Gene, sondern die Umwelt und unsere Reaktion auf sie unsere Stressresistenz bestimmen.


    Ist die Stressresistenz verringert, dann ist die Cortisol-Produktion ständig erhöht. Die durch die Stresshormone bedingte Neurodegeneration und Blockade der hippocampalen Neurogenese hat Auswirkungen auf die Erinnerungsfähigkeit, das Gefühlsleben und nachweislich auf die Wahrscheinlichkeit, langfristig an Alzheimer zu erkranken: Bei Menschen, die zu Depression neigen, verdoppelt sich das Alzheimer-Risiko, wie in einer Studie mit knapp 1 000 Teilnehmern über einen Beobachtungszeitraum von 17 Jahren herausgefunden wurde.15 Einer anderen Studie zufolge verdreifacht es sich sogar, wobei bei Menschen, die aufgrund entsprechender Prägung leichter als andere gestresst reagieren, die Alzheimer-Krankheit schneller voranschreitet. Dies wurde auch in Tierexperimenten bestätigt, wobei die Forscher vermuten, dass Cortisol neben den erwähnten schädigenden Wirkungen auch noch über verschiedene Mechanismen die Produktion an β-Amyloid erhöht, sodass es unter chronischem Stress zu einer Steigerung der Alzheimer-Toxin-Bildung kommt.


    All diese chronischen Stressreaktionen nehmen wir als unangenehme Emotionen wahr, sie werden allerdings nicht bewusst gesteuert, daher können wir sie auch nicht direkt beeinflussen. Aber wir können uns dahingehend trainieren, auf Stressauslöser gelassener zu reagieren, oder grundsätzlich versuchen, unser Leben so zu gestalten, dass wir uns chronischen Stressoren möglichst entziehen. In Bezug auf das erhöhte Alzheimer-Risiko sollte im Bedarfsfall auch mit einer psychologischen Beratung nicht zu lange gewartet werden– nicht nur wegen der Erhöhung der kurzfristigen Lebensqualität.


    Stress im Käfig: Krallenäffchen sind bei Forschern sehr beliebt bei der Untersuchung gesundheitlicher Auswirkungen von Stress. Männliche Krallenäffchen erleiden großen Stress, wenn sich ein konkurrierendes Männchen in der Nähe befindet. Es kommt zu einer vollständigen Hemmung der Neurogenese, sobald ein zweites Männchen in einen engen Käfig dazugesetzt wurde.16 Auch wenn man Nagetiere über Tage hinweg in einem zu engen Käfig hält, erleiden sie einen cortisolbedingten hippocampalen Hirnschwund durch Neurodegeneration und Hemmung der Neurogenese. Der Hippocampus wächst interessanterweise wieder, wenn die Tiere antidepressiv behandelt werden. Auch bei sehr alten Ratten kann die hippocampale Neurogenese wieder angekurbelt werden, nachdem sie zuvor stressbedingt unter erhöhtem Cortisol zum Stillstand kam, und zwar, sobald der Cortisol-Level im Blut wieder absinkt.17


    Angeborener Stress


    Allen chronischen Stress, den die werdende Mutter während der Schwangerschaft erfährt, gibt sie an den Embryo weiter, denn mütterliches Cortisol dringt nahezu ungehindert in seinen noch unreifen Organismus. Ein Kind kann dann mit einem sogenannten Stresssyndrom auf die Welt kommen. Wissenschaftler fanden im Tiermodell beim Nachwuchs stressgeplagter Rattenmütter eine verstärkte und vor allem verlängerte Freisetzung von Cortisol unter leichtem Stress, was sich von einer depressiven Grundstimmung kaum unterscheiden lässt. Dieser Effekt ließ sich durch eine positive Änderung des Umfelds der neugeborenen Ratten positiv beeinflussen.18 Dennoch hatte die vorgeburtliche stressbedingte Schädigung des Hippocampus Auswirkungen auf die weitere psychologische Entwicklung. Beispielsweise zeigten die Tiere eine verstärkte emotionale Reaktion auf vergleichsweise harmlose Auslöser und langfristige Störungen beim Lernen.19


    Die entsprechenden neurobiologischen Veränderungen erhöhen bei uns die Wahrscheinlichkeit, an Alzheimer zu erkranken. Disstress untergräbt die natürlichen regenerativen Mechanismen und beschleunigt den Alzheimer-Prozess!


    Interessanterweise ist jedoch leichter Stress vor und während der Geburt für die Entwicklung des Hippocampus förderlich und bewirkt eine gesteigerte Neurogenese und synaptische Plastizität.20 Dies fand man ebenfalls im Versuch mit Ratten heraus. Unter leichtem vorgeburtlichen Stress– die trächtigen Ratten wurden nur für sehr kurze Zeit in einen engen Käfig gesperrt– verbesserte sich die spätere Erinnerungs- und somit Lernfähigkeit ihres Nachwuchses. Die Jungen waren auch stressresistenter als gleichaltrige Ratten, deren Mütter während der Schwangerschaft nicht (leicht) gestresst wurden. Anders ausgedrückt: In der Natur ist ein milder Stress nicht schädlich, sondern nützlich für die Reifung des Gehirns. Man sollte sich daher auch nicht den Stress machen, während der Schwangerschaft jeglichen Stress zu vermeiden, denn es geht immer um die Balance und das eigene Gefühl, zu erkennen, was schädlicher Stress (Disstress) für einen selbst ist und was zu den natürlichen Anforderungen des Lebens (Eustress) gehört. Man sollte die Experimente an den Ratten als Hinweis dafür nehmen, dass überschaubare Belastungen keinesfalls schädlich sind– im Gegenteil.


    So wie bei den neugeborenen Ratten unter Eustress die hippocampale Neurogenese stimuliert wurde, so konnte in weiteren Tierversuchen gezeigt werden, dass vorhersehbarer, milder Stress auch bei älteren Ratten die Neurogenese-Rate im Hippocampus verdoppelt, ebenso wie die Bildungsrate von neuen Synapsen. Zudem konnten die Forscher eine verbesserte Grundstimmung und eine gesteigerte geistige Leistungsfähigkeit unter Eustress feststellen.21


    Sich immer wieder machbaren Herausforderungen zu stellen, erzeugt auch bei uns Menschen Eustress, und vor allem gibt es unserem Leben einen Sinn.

  


  
    


    KAPITEL 13


    Sinnfindung


    »DAS MYSTERIUM DER MENSCHLICHEN EXISTENZ IST NICHT, AM LEBEN ZU BLEIBEN, SONDERN ETWAS ZU FINDEN, FÜR WAS ES SICH ZU LEBEN LOHNT.«


    FJODOR DOSTOJEWSKI (1821–1881)


    Endlich Rente: Der Anfang vom Ende


    »In der Jugend lernen wir. Im Alter verstehen wir«, so die österreichische Schriftstellerin Marie von Ebner-Eschenbach. Dennoch werden ältere Menschen oft nicht mehr um Rat gefragt. Die mögliche Folge: Sie nehmen ihr Gehirn nicht mehr ausreichend in Anspruch. Doch das Gehirn ist wie ein Muskel, der schrumpft, wenn er nicht immer wieder gebraucht wird. Hier gilt für unseren Verstand uneingeschränkt das englische Motto: use it or lose it, »benutze ihn oder verliere ihn«.


    Menschen, die im höheren Alter nicht mehr geistig gefordert sind, verdoppeln in etwa die Wahrscheinlichkeit, ihren Verstand zu verlieren, wie eine Stockholmer Studie an über 1 300 Rentnern über einen Zeitraum von etwas mehr als sechs Jahren herausfand.1 Die positive Kehrseite der Medaille, die der ältere Mensch in unserer heutigen Gesellschaft allerdings meist selbst umdrehen muss: Wer sich nach dem Ruhestand beispielsweise sozial engagiert oder produktiv bleibt, der reduziert laut derselben Studie sein Demenzrisiko um über 40 Prozent.


    In einem grundlegenden Artikel, der 2004 von der Royal Society in London veröffentlicht wurde, zeigten die Altersforscher Carol D. Ryff, Burton H. Singer und Gayle Dienberg Love, dass bei Menschen, die aus ihrem Leben etwas machen wollen, ihm Sinn geben und morgens mit einer Zielvorstellung erwachen, biologische Effekte zu messen sind, die eindeutig mit einem gesünderen Leben im Zusammenhang stehen.2 So fanden sich bei den positiv dem Leben zugewandten älteren Damen ihrer Studie weitaus weniger Entzündungsfaktoren im Blut. Diese werden mittlerweile als eine bedeutende Ursache aller Kulturkrankheiten betrachtet.3


    Wer nicht gebraucht wird oder auch nur das Gefühl hat, nicht mehr gebraucht zu werden, durchlebt Selbstzweifel, die nahezu unweigerlich in eine Depression münden. Denn isoliert zu sein bedeutete in unserer frühen Entwicklungsgeschichte den sicheren Tod. Isolation führt zu einer erhöhten Freisetzung von Stresshormonen. Cortisol fügt dann nicht nur dem Hippocampus erheblichen Schaden zu, man altert allgemein deutlich schneller, wie umfangreiche Studien beweisen.4 Statt seine Seniorität, also die Vorteile des höheren Alters, wie geistige Reife durch lebenslange Erfahrungen, ausleben zu können und dadurch auch für andere von Vorteil zu sein, ist der ältere Mensch zur Senilität verdammt. Die vorherrschende und mit Bedacht gepflegte Befürchtung, dass jeder Mensch dement wird, weshalb dann ab einem gewissen Alter automatisch auch jeder als zukünftige Bürde gilt, bewahrheitet sich wie von selbst und bestätigt das gängige Vorurteil.


    Dagegen zielt beispielsweise das Bildungsprogramm Experience Corps, eine von der American Association of Retired Persons gegründete Initiative, darauf ab, in Schulprojekten die Lebenserfahrung älterer Menschen für die Ausbildung von Kindern und Jugendlichen zu nutzen.5 Michelle Obama, Amerikas First Lady, über diese »Erfahrenen Rentnertruppen«: »Dieser Service ist nicht nur für die Jungen […], so viele Rentner sind auf dem Höhepunkt ihres Lebens, […] wir brauchen ihre Fähigkeiten und Begabungen, um sie an die nächste Generation weiterzugeben.«


    Auch in Deutschland gibt es immer mehr Rentner und Arbeitslose, die ihr Wissen und ihre freie Zeit im Rahmen gemeinnütziger Einrichtungen und Initiativen sozialen Projekten widmen. Wer Anregungen sucht, dem empfehle ich den Geo-Artikel »Gemeinsinn– der Aufstieg des Guten«. Dort geht es unter anderem um »Gemüse anbauen. Vorurteile jäten. Hoffnung säen«. Das Motto: »Gemeinsinn kostet nichts. Außer einen guten Willen.« Und dabei setzt sich vor allem ein wichtiger Gedanke durch: »Für vieles braucht man keine Bürokraten. Nur Bürger.«6 Denn obwohl viele organisierte Initiativen Mut machen und einen möglichen Weg vorgeben, müssen die meisten älteren Menschen noch immer den eigenen suchen, wenn sie es nicht einfach hinnehmen wollen, mit dem Rentenalter ins gesellschaftliche Abseits abkommandiert zu werden. Solange wir jedoch Ziele haben, gibt es auch Wege.


    Spiel des Lebens


    »Endlich tun zu können, was man will«– das ist das Motto, das viele mit dem Traum vom Rentnerdasein verbinden. Durch die Verlockung des Nichtstuns endet dieser Traum des »ehemaligen Mammutjägers« viel zu oft vor dem Fernseher– und mit der dadurch bedingten Entwicklung einer Demenz in einem Albtraum.7 Dagegen berichtet die Washington Post über eine umfangreiche Freizeitstudie an Rentnern zum Thema Alzheimer-Prävention, die 2003 im renommierten New England Journal of Medicine veröffentlicht wurde: »Senioren, die regelmäßig in ihrer Freizeit ihren Geist erweiterten– und Fernsehen gehört nicht dazu!–, reduzierten ihr Alzheimer-Risiko und das anderer Formen von Demenz auf ein Viertel im Vergleich zu denen, die ihren Verstand nicht trainierten.«8


    Inzwischen weiß man aufgrund besserer Diagnostik und bildgebender Verfahren, dass ein bestimmtes Verhalten wie beispielsweise mangelnde geistige Aktivität nicht nur Alzheimer verursacht, sondern auch schon die Auswirkung von ersten neuronalen Schädigungen sein kann, die man deshalb noch nicht erkannt hat, weil sich die Studienteilnehmer noch in der nahezu symptomlosen vorklinischen Erkrankungsphase befinden. Die Autoren der genannten Freizeitstudie, die über 20 Jahre lief, entkräfteten durch ihr Studiendesign geschickt dieses Problem der sogenannten reverse causality (englisch für »umgekehrte Verursachung«). Dazu eliminierten sie einfach am Ende der Studie alle Teilnehmer aus den Berechnungen, die innerhalb der ersten sieben Jahre an Alzheimer erkrankt, also vermutlich schon bei Studienbeginn vorerkrankt waren. Dieses Verfahren ist seither Standard bei epidemiologischen Studien. Nur so lässt sich klar herausarbeiten, was die primäre Ursache ist und welches veränderte Verhalten diese Ursache beseitigen kann.


    Nach Ausschluss der Reverse Causality zeigte sich, dass schon eine einmalige geistige Aktivität pro Woche, etwa Schach- oder Kartenspielen, das Alzheimer-Risiko gegenüber den »Langweilern« um sieben Prozent vermindert. Dass so wenig Aufwand so viel bewirkt, ist erstaunlich. Und umso bedauerlicher ist es, dass viele der Studienteilnehmer nicht einmal diesen geringen Aufwand auf sich nahmen, sondern überhaupt nichts taten, was ihren Geist über den alltäglichen Trott hinaus angeregt hätte.


    Schach dem Alzheimer: Wie kann ein Spiel wie Schach, das nur bestimmte Hirnareale langfristig verändert, das Alzheimer-Risiko senken, wenn doch die Krankheit das gesamte Gehirn befällt? Die Antwort ist einfach: Um Alzheimer zu verhindern, muss die Herausforderung komplex sein und viele Facetten unseres Denkens und Fühlens berühren. Dies gilt auch dann, wenn die Erinnerung (in diesem Beispiel eine neue Schachkombination) nur in bestimmten Hirnarealen gespeichert wird. Der emotionale Prozess bei der Erfahrung ist nämlich entscheidender als dessen spezieller Inhalt.9 Obwohl Schachspielen zunächst nur wie eine recht selektive geistige Übung erscheint, so erfordert es doch Kreativität, die Bewertung von Ideen und das Treffen von Entscheidungen. Das ganze Spiel findet zudem meist in einem kompetitiven und durch den sozialen Kontakt auch komplexen Kontext statt, was Emotionen weckt (was ein Schachcomputer eher nicht leisten kann). Das gesamte Gehirn ist dabei höchst aktiv, der Spieler motiviert.


    Joseph Coyle, Harvard-Professor für Psychiatrie und Neurowissenschaft, stellte in diesem Zusammenhang jedoch eine entscheidende Frage: »Wie kann der molekulare Determinismus der Alzheimer-Krankheit durch das Kartenspielen älterer Menschen übertrumpft werden?«10 Man könnte auch fragen: Wie kann sich unser vermeintlich unabänderliches genetisches Schicksal durch Freizeitspaß verändern? Coyles Erklärung: »Gedanken und Erfahrungen ändern die neuronale Struktur und deren Chemie. Der genutzte Verstand verursacht eine Neuverdrahtung des Gehirns, das Auswachsen neuer Synapsen und möglicherweise sogar die Entstehung neuer Neurone.« Und er fügt hinzu: »Also übertrumpft die Psychologie die Biologie.« Das haben uns, Sie erinnern sich, schon die Alzheimer-Mäuse vorgemacht: Sobald man sie spielen lässt, können ihnen noch so viele menschliche Alzheimer-Gene nichts mehr anhaben. Wobei festzuhalten ist, dass man durch sein Verhalten nicht irgendein festgeschriebenes Alzheimer-Programm umprogrammiert oder, um im Bild zu bleiben, »übertrumpft«. Anders gesagt: Spielen ist keine Therapie, sondern eine natürliche Aktivität unseres Gehirns, das ständig stimuliert werden muss, damit es nicht erkrankt. Man würde schließlich auch Trinkwasser nicht als Therapeutikum gegen Durst bezeichnen, ebenso wenig wie den täglichen Schlaf gegen Müdigkeit.


    Senioren, die täglich mit ihresgleichen spielten und sprachen, reduzierten das Alzheimer-Risiko im Vergleich zu denen, die dies nicht taten, um einen Faktor von etwa drei!11 Und das ist nun ein gewaltiger Effekt. Man fühlt sich bei denjenigen, die ihre alten Pfade nie verlassen, unwillkürlich an die Alzheimer-Mäuse erinnert, die nur deshalb unweigerlich erkrankten, weil man ihnen »das Spielen« nicht erlaubte. Da uns Menschen niemand das Spielen (oder sonstige Interaktion) mit anderen verbietet, stellt sich die interessante Frage, ob der Mangel an Interesse angeboren oder erworben ist– und somit auch die hohe daraus resultierende Wahrscheinlichkeit, an Alzheimer zu erkranken.


    Das untersuchten Psychologen von der Washington Universität in St. Louis und veröffentlichten ihre Ergebnisse unter dem Titel: »Kann (und vor allem will) ein alter Hund neue Tricks lernen?«12 Interesse und Neugier sind laut ihrer Studie angeboren. Das ist zunächst nicht verwunderlich, denn die Hauptaufgabe unseres Gehirns ist es schließlich, stets neue Erfahrungen zu sammeln, Einsichten zu gewinnen und diese weiterzugeben. Dennoch unterscheiden sich Menschen, vor allem wenn sie heranreifen, erheblich in diesen Merkmalen, weil ein Mangel an Wissbegierde auch ein Produkt der Erziehung ist. So ist Fragenstellen nicht immer erwünscht und Neugier auch durchaus negativ belegt. Die Frage müsste daher korrekter lauten: Können wir Interesse an Neuem wiedererlernen?


    Die Antwort lieferte der zweite Teil des Titels gleich mit: »Geistiges Training erhöht bei älteren Menschen die Bereitschaft für neue Erfahrungen«. Für den Beweis dieser These teilten die Wissenschaftler ältere Studienteilnehmer nach dem Zufallsprinzip in zwei Gruppen. Die eine Gruppe wurde über einen Zeitraum von 16 Wochen täglich mit neuen Aufgaben konfrontiert, die andere ließ man einfach nur auf den vermeintlichen Studienbeginn warten. Als die Forscher die beiden Gruppen daraufhin untersuchten, wie es um ihre »Neugier«, also ihr Interesse an Neuem bestellt war, wurde deutlich, dass die aktive Gruppe wesentlich offener für neue Erfahrungen war als die Kontrollgruppe. Selbst noch 30 Wochen nach Abschluss der Studie hielt der Effekt an, und die Personen, die »auf Neugier trainiert« worden waren, zeigten sich weiterhin wesentlich aufgeschlossener.


    Das Internet zur Alzheimer-Prävention: Wissen verändert– aber auch die Art und Weise, wie wir uns Wissen aneignen. Insbesondere der Einfluss des Internets auf uns ist immens. In Bruchteilen von Sekunden erhält man zwar nicht unbedingt endgültige Antworten, dafür aber Hinweise und Überlegungen anderer Menschen, die sich mit ähnlichen Fragen beschäftigen. Und das Querlesen regt zum Querdenken an. Wissen macht nicht weise– immer weiterzufragen schon eher. Insbesondere dem älteren Gehirn scheint diese Art der Neugierbefriedigung zu helfen, wie ein Forscherteam im australischen Perth herausfand. Die Wissenschaftler untersuchten bei über 5 500 Heimbewohnern im Alter von 69 bis 87 Jahren die Auswirkung des Internets beziehungsweise deren Nutzung von Computern auf die Entwicklung von Altersdemenz. Nach Ausschluss von Faktoren wie Bildung sowie sozialen und medizinischen Aspekten entdeckten sie Erstaunliches: Die Computernutzer erkrankten im Schnitt 8,5 Jahre (!) später an Demenz als diejenigen, die auf das moderne Medium völlig verzichteten.


    Der Computer als vorbeugendes Therapeutikum? Zumindest sieht das Osvaldo P. Almeida so, der Leiter des Forschungsteams: »Wenn unsere Ergebnisse aber korrekt sind, wird der Anstieg der Fallzahlen bei Demenz über die kommenden 40 Jahre hinweg längst nicht so dramatisch sein wie heute befürchtet.«13 Und neben dem statistisch bis zu 40 Prozent reduzierten Demenz-Risiko gegenüber den Nichtnutzern gab es noch ein weiteres positives Ergebnis für die am digitalen Leben teilnehmenden Rentner: Sie wurden seltener depressiv. Deshalb empfehlen die Forscher, den Computer fest in das Alltagsleben älterer Menschen zu integrieren– mit einer einzigen Einschränkung, die allerdings von allen Menschen zu beachten ist: Dies darf nicht auf Kosten der anderen essenziellen Bedürfnisse unseres Organismus geschehen.


    Interesse gebiert Interesse, ein »Engelskreis«, den es anzustoßen gilt! Denn Offenheit gegenüber Neuem ist eine Bedingung geistiger Fitness von älteren Menschen, und Neugier bietet Schutz vor Alzheimer, wie entsprechende Studien offenbaren.14 Die Autoren der US-amerikanischen Freizeitstudie kamen jedenfalls zu folgendem, nicht überraschendem Befund: Je mehr Stunden pro Woche die Senioren ihr Leben geistig anregend gestalteten, umso sicherer schützten sie damit ihr Gehirn vor einem geistigen Verfall.15 Viel hilft viel, fand auch die bereits angeführte Stockholm-Studie heraus: je komplexer und intensiver unsere Arbeits- und Lebensgestaltung im Alter, umso besser die gesundheitliche Prognose für unser Gehirn.16 Auch bei den Alzheimer-Mäusen war dieser Zusammenhang zu beobachten!


    Nach über zwei Jahrzehnten intensiver Forschung im Rahmen der Freizeitstudie scheint laut dem Neurologen Joe Verghese vom New Yorker Albert Einstein College of Medicine und seinen Kollegen diese kostengünstige und »überall erhältliche Therapiemaßnahme« jedem zu helfen, unabhängig von Bildung und IQ. Die Stockholm-Studie untersuchte dies noch genauer und kam zu dem Ergebnis, dass insbesondere Menschen mit niedrigerem Bildungsniveau von komplexeren, sprich: anspruchsvolleren Tätigkeiten, profitieren.17 Das sind genau die Menschen, die im Berufsleben oft unterfordert sind, auch weil sie meist am wenigsten gefördert werden.


    Neurotoxische Nachrichten: Eine Studie der Pittsburgh School of Medicine bestätigte, dass der Prozess einer anregenden Freizeitgestaltung von mindestens einer Stunde täglich das Demenzrisiko auf die Hälfte reduziert.18 Ein überraschendes Studienergebnis war jedoch, dass Zeitunglesen das Demenzrisiko angeblich verdreifacht! Die Frage, was die etwa tausend Studienteilnehmer mit einem Durchschnittsalter von etwa 76 Jahren täglich lasen, das ihre mentale Gesundheit beeinträchtigte, wurde in den Fragebögen leider nicht gestellt und blieb somit unbeantwortet. Die Autoren spekulieren jedoch auf Todesanzeigen– eine leider nicht unübliche Beschäftigung dieser Altersgruppe. Und auch sonst gibt es bekanntlich nicht viel Positives in den täglichen Nachrichten zu lesen. Laut einer Untersuchung des Centre for Studies on Human Stress in Montreal führt das Lesen negativer Nachrichten zu einer erhöhten und verlängerten Ausschüttung von Stresshormonen in darauffolgenden Lebenssituationen.19 Chronischer Disstress ist, wie wir ja wissen, wie Gift für den Hippocampus, und dies könnte damit eine einleuchtende Erklärung dafür sein, dass man sich tatsächlich zu Tode fürchten kann– was einen unwillkürlich an Joanne K. Rowlings Angst einflößende Dementoren denken lässt.


    Geistige Aktivität mobilisiert die kognitive Reserve


    Schon vor fast einem halben Jahrhundert wurde im renommierten Wissenschaftsjournal Science berichtet, dass das Gehirngewicht von Ratten geringer ist, wenn man sie ohne geistige und körperliche Stimulation unter »normalen« Laborbedingungen hält.20 Somit weiß man schon seit Jahrzehnten, dass die Psychologie einen dominierenden Einfluss auf die Biologie hat! Aber welche Konsequenzen hat man aus dieser an sich lebensrettenden Erkenntnis gezogen? Leider keine praktischen, weder für die Menschheit noch für die Labortiere. Im Gegenteil, denn das natürlichere enriched environment wird in der Forschung (meist aus Kostengründen) als Ausnahme von der Regel betrachtet. Nach wie vor wird ihm der deprivierende Käfig, also das standard housing, wie man es im Fachjargon nennt, vorgezogen. Dieses Denken macht jeden Tierschützer rasend, aber auch für uns Menschen ist dieses Standard Housing spätestens ab dem Rentenalter oft Normalzustand.


    Nur aufgrund der westlichen Normalität sind selbst kleine positive Veränderungen gegenüber diesem völlig unnatürlichen Grundzustand so dramatisch: Schon regelmäßiges Tanzen (wie beispielsweise das Tai Chi Chuan der Alten von Okinawa) viertelt (!) laut einer US-amerikanischen Studie das Demenzrisiko. Es halbiert sich bei denen, die viermal pro Woche Kreuzworträtsel lösen, gegenüber denen, die nichts dergleichen tun. Die Stockholm-Studie ergab zudem, dass das Ausgleichen gleich mehrerer Mängel aus drei Bereichen des Bedürfnis-Hexagramms am wirksamsten zu sein scheint (mehr wurden in dieser Studie nicht getestet, aber wir werden in Kapitel 18 alle sechs Elemente in Synergie erörtern). So trägt das zentrale Element, einen Lebenssinn zu haben, etwa 30 Prozent zur Risikoverminderung bei, Bewegung, also physische Aktivität, etwa 40 Prozent und die soziale Komponente, also unsere Interaktion mit unserem Umfeld, auch etwa 30 Prozent. Diese Beiträge sind jedoch nicht additiv (sonst wäre man mit 100 Prozent ja schon völlig vor Alzheimer sicher), weil sie sich in ihren protektiven Effekten teilweise überlappen, so wie die Bereiche des Bedürfnis-Hexagramms. So reduziert sich bei den schwedischen Studienteilnehmern, die in allen Bereichen aktiv sind, das Gesamtrisiko doch nur um etwa 50 Prozent.21


    Risikomindernde Effekte: Wie kann es sein, dass Tanzen das Risiko, an Alzheimer zu erkranken, viertelt, wohingegen eine andere Art von Bewegung, kombiniert mit anderen sozialen und geistigen Aktivitäten, dieses Risiko nur halbiert? Man darf jeden Effekt immer nur in Relation zu anderen Menschen betrachten, die aufgrund ihrer jeweiligen Lebensgestaltung eben mehr oder weniger stark gefährdet sind, an Alzheimer zu erkranken. Somit fällt das Ergebnis auch immer unterschiedlich aus. Die Größe des Effekts ist somit sein relatives Potenzial, die Entwicklung der Alzheimer-Krankheit zu beeinflussen. Das relative Potenzial gilt immer nur für die untersuchten Studienteilnehmer und kann auf ihre absolute Stärke, Alzheimer zu verhindern, nur ein Hinweis sein. Wenn man den Effekt des Tanzens auf das Alzheimer-Risiko gegenüber einer Kontrollgruppe bestimmt, die überhaupt keine Freizeitaktivitäten unternimmt, so wird dieser spektakulärer ausfallen als bei einer anderen Studie, in der die Kontrollgruppe beispielsweise regelmäßig spazieren geht. Zumal es für unser Gehirn nahezu gleichgültig ist, durch welche Art von Bewegung es stimuliert wird.


    Eine Berufstätigkeit, die weit unter dem intellektuellen Niveau eines Menschen liegt, Arbeitslosigkeit oder auch ein Ruhestand, der sich im Nichtstun erschöpft– all das schadet unserem Gehirn, denn es muss ein Leben lang gefordert werden. Der Grund: Stillstand ist kein biologischer Zustand! Auch der Jäger und Sammler war weder arbeitslos noch ging er in Rente. Schon Nietzsche hat dazu treffend bemerkt: »Wer sich stets viel geschont hat, der kränkelt zuletzt an seiner vielen Schonung.«22 Was aber passiert im Gehirn, wenn man ein Leben lang aktiv bleibt und immer wieder neue Ziele verfolgt? Für den neurobiologischen Effekt, wenn die Psychologie die Biologie »übertrumpft«, haben Wissenschaftler einen Begriff entwickelt: die kognitive Reserve. Damit ist eine Art Zusatzkapazität gemeint, die unser Gehirn durch Nutzung entwickelt und wodurch es funktionell widerstandsfähiger wird– in etwa so, wie ein kräftiger Bandapparat und Muskelgürtel ein Gelenk vor und bei Schädigung schützt. Der Vorteil: Das Gehirn von Menschen mit großer kognitiver Reserve ist trotz einer Schädigung, die mit der bei dementen Patienten vergleichbar ist, vollständig funktionsfähig.23


    Hinweise darauf, wie die kognitive Reserve entstehen könnte, lieferte die Beobachtung, dass Menschen mit höherer Bildung länger vor den klinischen Symptomen der Alzheimer-Erkrankung geschützt sind.24 Demnach weist ein schon in der Jugend stärker genutztes Gehirn eine größere Anzahl an Neuronen und vor allem eine höhere Komplexität in seinen Verschaltungen auf, mit denen das weitere Leben angegangen wird. Zudem fand eine deutsche Studie kürzlich heraus, dass neben einem höheren Ausbildungsgrad und einer aktiven Freizeitgestaltung der sozialökonomische Status, der meist mit einer höheren Bildung einhergeht, ein eigenständiges Kriterium darstellt, das ebenfalls vor Alzheimer schützt.25


    Wissenschaftler der Universität von Göteborg entdeckten, dass eine vergleichsweise höhere Bildung nicht nur den Krankheitsbeginn hinausschiebt, sondern auch die milde Beeinträchtigungsphase der Alzheimer-Erkrankung verzögert ablaufen lässt.26 Auch sie erklärten dies durch den Aufbau der kognitiven Reserve: »Wir fanden, dass hochgebildete Patienten, die im Verlauf der Studie keine Demenz entwickelten, eine bessere Nervenfunktion aufwiesen als die mit einem geringeren Bildungslevel.« Zudem bemerkte Sindre Rolstad, der die Studie leitete: »Dies bedeutet, dass Gebildete […] in der Frühphase der Erkrankung geringere Nervenschädigungen erleiden.«27 Fazit: In die Ausbildung zu investieren lohnt sich! Politisch bedeutet dies, dass die Art und Weise, wie wir unsere Gesellschaft entwickeln– bildungstechnisch chancengleich oder nicht–, einen enormen Einfluss darauf haben wird, wie sich das Alzheimer-Risiko in Zukunft verändern wird. Zumal Bildung auch unser Tun in den anderen Bereichen des Bedürfnis-Hexagramms beeinflusst, die nach der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Erkrankung maßgeblich für unsere mentale Entwicklung verantwortlich sind.


    Eine entscheidende Frage konnten die bisher erwähnten Studien jedoch nicht beantworten: Bildet die kognitive Reserve tatsächlich einen Puffer gegen den geistigen Verfall oder zögert sie ihn einfach nur hinaus? Dazu kann man grafisch zwei extreme Varianten betrachten.


    In der reinen Puffervariante (Abbildung 21) hätten Menschen mit hoher Bildung und infolgedessen meist anspruchsvolleren Berufen (gestrichelte Kurve) gegenüber den »Normalbürgern« (durchgezogene Kurve) zwar einen besseren Start ins Leben. Dennoch würde deren geistiger Abbau gleich schnell voranschreiten. Die mentale Leistungsfähigkeit würde den kritischen Wert, an dem der Krankheitsbeginn offensichtlich wird, jedoch erst in einem höheren Alter erreichen.
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    Abb. 21: Beruht die kognitive Reserve nur auf einem größeren Puffer an Hirnkapazität?


    In der reinen Verzögerungsvariante (Abbildung 22) hingegen erzeugt eine höhere Bildung keinen Puffer. Die geistig anspruchsvollere Arbeit im Berufsleben würde sich jedoch im Vergleich zum »Normalbürger« (durchgezogene Kurve) in einer langsameren Abnahme der mentalen Leistungsfähigkeit über die gesamte Lebenszeit auswirken (gestrichelte Kurve).


    Um herauszufinden, welches dieser beiden Szenarien (Puffer oder Verzögerung) für die kognitive Reserve verantwortlich ist, führten amerikanische Forscher eine Studie an 231 durchschnittlich 64-jährigen schwedischen Zwillingspaaren durch. Dabei fanden sie heraus, dass man mit einer höheren Bildung tatsächlich beides haben kann, einen Start auf einem höheren Niveau (Puffer) und zugleich über die Wahl eines komplexeren Berufs einen langsameren Abbau der mentalen Leistungsfähigkeit (Verzögerung). Beide Effekte gemeinsam erklären den längeren Schutz vor Alzheimer (Abbildung 23).
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    Abb. 22: Beruht die kognitive Reserve nur auf einem langsameren Abbau der geistigen Fähigkeiten?


    Eine Studie aus der New Yorker Bronx bestätigte die Ergebnisse der Zwillingsstudie und fand zudem heraus, dass durch eine längere Ausbildung in der Jugend eine Demenz im Alter nicht nur zeitlich verschoben, sondern sogar verhindert werden kann.28 Dieser positive Effekt ergibt sich jedoch nicht automatisch, wie eine entsprechende britische Studie bestätigte, sondern nur dann, wenn man zudem entweder das berufliche Arbeitsende hinauszögert oder auf eigene Faust im Rentenalter weiterhin geistig aktiv bleibt.29 Das Fazit: Aktiv zu bleiben und Ziele zu verfolgen ist ein Lebenselixier, auf das unser Gehirn auch bis ins höchste Alter nicht verzichten kann.


    Dabei ist der soziale Umgang von größter Bedeutung. Laut den Ergebnissen der Zwillingsstudie profitierten von ihrer Arbeit diejenigen im Alter am meisten, die beruflich viel mit Menschen zu tun hatten.30 Dies ist meines Erachtens ihr wichtigstes Ergebnis, und es macht Hoffnung: Man kann zwar nur mit einer höheren Bildung Mathematikprofessor werden, aber es spricht nichts dagegen, sich mit sozialer Arbeit oder auch anderen engagierten Tätigkeiten mit Menschen eine lebenslange kognitive Reserve aufzubauen und sich diese zu erhalten.
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    Abb. 23: Die kognitive Reserve beruht sowohl auf einem Mehr an geistiger Fitness (Puffer) als auch auf einem langsameren Abbau.


    Der echte und der falsche Lebenssinn


    Wieso trägt soziales Engagement, und zwar unabhängig vom Bildungsgrad, von allen geistigen Aktivitäten am meisten zum Erhalt unseres Denkorgans bei? Wir verdanken dies schlichtweg dem Umstand, dass wir, um zu überleben, seit jeher unsere Mitmenschen benötigten– und unser genetisches Programm »bedankt« sich für unser soziales Engagement, indem es bei positiv empfundenen zwischenmenschlichen Interaktionen gleich einen ganzen Cocktail hormoneller Wachstumsfaktoren für unsere Gehirnzellen freisetzt. Das gilt insbesondere für unsere zweite Lebensphase und ihren spezifischen evolutionsbiologischen Lebenszweck: mit zunehmender geistiger Reife und Lebenserfahrung für die eigene Familie, Sippe oder schlichtweg unsere Mitmenschen da zu sein.


    Die Motivation zum sozialen Handeln steht dabei in direktem Bezug zum purpose in life, englisch für den »Sinn im Leben«. Ein Forscherteam des Rush Alzheimer’s Disease Center in Chicago untersuchte bei 1 150 älteren Heimbewohner, wie viel Sinn sie in ihrem Leben sahen, und setzten die ermittelten Werte zu deren weiterer geistigen und körperlichen Entwicklung in Beziehung. »Purpose in life«, so die Autoren der Studie, »ist ein psychologisches Konstrukt […], eine Art geistige Einstellung, mit der wir der eigenen Erfahrung [und Existenz] Bedeutung beimessen und mit der wir Intentionalität beziehungsweise Zielorientiertheit in unserem Verhalten steuern.«31 Ganz offenbar erhöhen ein ausgeprägtes Selbstwertgefühl und eine selbst zugemessene Sinnhaftigkeit des eigenen Tuns die Chance, seine Ziele auch tatsächlich bis ins hohe Alter bei guter Gesundheit und bei vollem Verstand verfolgen zu können.


    Was könnte die Ursache dafür sein, dass subjektive Sinnhaftigkeit den Geist schützt? Menschen, die einen Sinn in ihrem Leben sehen, sind meist zielorientiert, und das bringt gleich mehrere Vorteile mit sich: Wer Ziele hat, muss Prioritäten setzen. Nicht alles ist somit gleich wichtig und muss gleichzeitig erledigt werden, vieles vielleicht überhaupt nicht. Den eigenen Motiven zu folgen bietet auch einen Schutz vor Manipulation von außen. Die Gefahr, aus gefühlter (oder tatsächlicher) Fremdbestimmung heraus oder durch Stress aufgrund von Zeitmangel depressiv zu werden, ist bei zielorientierten Menschen deutlich vermindert. Stattdessen haben sie häufiger Erfolgserlebnisse. Menschen mit einer positiven Lebenseinstellung sehen ihr eigenes Selbst eingebettet in einen größeren Zusammenhang. Ihr Denken und Tun verbindet sie mit anderen, weshalb sie sozial meist integrierter sind. Nachweislich fließen bei ihnen weitaus geringere Mengen an neurotoxischem Cortisol durchs Blut.32 Alle diese positiven psychologischen Effekte setzen eine ganze Armada hormoneller Wachstumsfaktoren frei, die die hippocampale Neurogenese ankurbeln und die Synapsen sprießen lassen. Und das bedeutet effektiven Schutz vor Alzheimer.


    Wenn Menschen hingegen nur ihre Karriere, ihren Beruf und ihr Prestige als sinnstiftenden Lebensinhalt betrachten, steigt– was nun keine überraschende Erkenntnis mehr ist– mit Eintritt des Rentenalters deren Alzheimer-Risiko beträchtlich. Die oben angeführte New Yorker Bronx-Studie ergab, dass Menschen mit guter Bildung und einem anspruchsvollen Beruf (erhöhter Puffer, gestrichelte Linie in Abbildung 24) nach dem Ausscheiden aus dem aktiven Berufsleben (Rente) im Vergleich zu Personen mit zunächst durchschnittlich »normaler« kognitiver Entwicklung (durchgezogene Kurve) unter Umständen sogar einen deutlich schnelleren geistigen Abbau erleben.33


    [image: abb24.pdf]


    Abb. 24: Mit dem Ausstieg aus einem anspruchsvollen Beruf kommt es ohne passenden Ersatz zum rasanten Abbau der kognitiven Reserve.


    Mit Eintritt des Rentenalters wird die kognitive Reserve offenbar schnell aufgebraucht und bietet dann vor einem schon fortgeschrittenen Alzheimer-Prozess keinen Schutz mehr. Das sollte uns zu denken geben. Menschen mit verantwortungsvollen und vor allem mit prestigeträchtigen Berufen definieren sich meist nur über ihre Arbeit. In unserer modernen Leistungsgesellschaft wird diese Lebenseinstellung mit Bonuszahlungen, Flügen in der Business-Klasse und vielen anderen Formen der Ehrerbietung honoriert. Das Berufsende wird deshalb oft als Degradierung empfunden, was einen chronisch psychischen Stress auslösen kann, der seinerseits das Alzheimer-Risiko nachweislich in die Höhe treibt.34


    Auch Einsamkeit trägt zu diesem Risiko bei, denn oft wurde– karrierebedingt– über eine lange Lebensspanne das eigene Sozialleben vernachlässigt, was, wie wir nun wissen, erheblich zum Aufbau und Erhalt der kognitiven Reserve hätte beisteuern können. Und so opferte man, ohne sich dessen bewusst zu sein, dem herrschenden Zeitgeist nicht nur sein Leben, sondern auch den eigenen Geist. Aber dies gilt nicht nur für Topmanager. Vielmehr unterliegt jeder Mensch dieser Gefahr, die Balance zwischen beruflichem Engagement und sozialer Verbundenheit zu verlieren.


    Hier ist wiederum jeder Einzelne selbst gefragt, sich und seine Existenz gegebenenfalls neu zu ordnen und sich einen Lebenssinn zu geben, der nicht die Arbeit als Zweck, sondern nur als Mittel begreift, um als Grundlage für die eigene Existenz und die seiner Familie zu dienen. Zwar hat der Verlust der Großfamilie vielen älteren Menschen die einfachste Möglichkeit genommen, bis zum Lebensende sozial integriert zu sein, doch gibt es heute viele Möglichkeiten, das eigene Leben gemeinsam mit anderen bis ins höchste Alter interessant zu gestalten. Es war allerdings auch noch nie leichter und somit gefährlicher, es nicht zu tun. Heute kann man von der Globalisierung profitieren und weltweit an unzähligen sozialen und umweltpolitischen Unternehmungen aktiv teilhaben, die sich mit nur ein paar Klicks und, wenn nötig, in wenigen Flugstunden erreichen lassen. Aber auch gleich um die Ecke gibt es jede Menge zu tun!

  


  
    


    KAPITEL 14


    Selbstschutz


    »IN TRÄUMEN BEGINNT DIE VERANTWORTUNG.«


    WILLIAM BUTLER YEATS (1865–1939)


    Schlafen und Meditieren in Wellen


    Unser Selbst ist vielschichtig und tiefgründig. Mit unserem Bewusstsein erkennen wir es nur oberflächlich. Seine Tiefen können wir nur indirekt durch Rückschlüsse aus unserem beobachteten Verhalten ergründen oder mithilfe moderner technologischer Hilfsmittel ausloten. Dieses Selbst-Bild gleicht in gewisser Weise einem Eisberg, von dem nur die Spitze sichtbar ist und dessen überwiegender Rest unter der Wasseroberfläche verborgen bleibt. Es entspricht auch dem grundsätzlichen Aufbau unseres Gehirns mit dem Neocortex an dessen Oberfläche, wo der bewusste Teil unseres Selbst residiert, und dem limbischen System in dessen Tiefe, wo unser unbewusstes Selbst angesiedelt ist.


    Das limbische System umfasst einen entwicklungsgeschichtlich sehr alten Teil des Gehirns, den wir mit den meisten Wirbeltieren gemeinsam haben. Es bestimmt den animalischen Teil unseres Wesens, in Kontrast zu unserem rationalen Verstand. Interessanterweise leitet sich die englische Bezeichnung animal für Tier aus dem lateinischen Wort animus ab, was so viel wie Seele oder Geist bedeutet. Der Begriff steht aber auch für Gedächtnis, Selbstvertrauen, Mut und Unmut, Stimmung, Leidenschaft und Lust, Wunsch und Verlangen. In der Tat ist das limbische System sehr eng mit unseren Handlungsmotiven verknüpft und gilt somit als das eigentliche Machtzentrum unseres Selbst.


    Zu dem neuronalen Netzwerk des limbischen Systems gehören neben den Hippocampi auch die sogenannten Mandelkerne, die Stressreaktionen in Gang setzen. Gemeinsam bewerten sie alles Erleben emotional und bestimmen somit auch, welche Erinnerungen langfristig geformt werden und welche uns in Zukunft bewegen. Unser unbewusstes Selbst führt uns somit an Fäden, die weitgehend unsichtbar für uns sind. Daher unterschätzen wir dessen Einfluss in gleichem Maße, wie wir den unseres bewussten Selbst überschätzen.


    Paradoxerweise ist unser unbewusstes Selbst genau dann am besten zu studieren, wenn unser Bewusstsein, das wir eigentlich zu dessen Studium benötigen würden, abgeschaltet ist. Im Schlaf formt das limbische System nicht nur unser Gedächtnis, es löst auch die Rätsel unseres täglichen Lebens und verändert dadurch unsere Wahrnehmung, also das, was wir als unsere Wirklichkeit begreifen.1 Dabei sortiert es unsere Welt nach Regeln, die weitaus älter sind als das menschliche Leben.


    Im Tiefschlaf entzieht sich unser emotionales Selbst zwar unserem Bewusstsein, dennoch ist es hochaktiv. Alles, was die Schlafforscher in dieser Schlafphase von außen erkennen können, sind die gelegentlichen Bewegungen unserer geschlossenen Augen und die über die Kopfhaut abgeleiteten elektrischen Signale der Neurone unseres Gehirns, die immer wieder wie synchronisiert als Wellen unter den Elektroden eines Elektroenzephalografen (griechisch für encephalon Gehirn, gráphein schreiben) hindurchwandern. Als Elektroenzephalogramm (EEG) festgehalten, lassen die Wellenmuster Rückschlüsse auf die Aktivität unseres Selbst zu, wenn es vermeintlich ruht.


    Solange wir noch wach sind, herrscht dagegen vorwiegend Chaos, wie das EEG zeigt. Nur sehr selten synchronisieren sich dann die elektrischen Entladungen der Neurone zu regelmäßigen, sogenannten Alpha-, Beta- oder Gamma-Wellen. Diese speziellen Wellen entstehen im Wachzustand in der Regel nur kurzzeitig, wenn sich unser Geist für einen Moment in einem besonderen Zustand befindet. So reisen Alpha-Wellen mit einer Frequenz von etwa 8 bis 13 Hertz (Wellen pro Sekunde) durch das Gehirn und signalisieren Entspannung. Sie treten daher häufiger bei geschlossen Augen auf. Beta-Wellen im Bereich von 13 bis 25 Hz und vor allem die höherfrequenten Gamma-Wellen sind hingegen das physische Korrelat hoher Konzentration, komplexen Denkens und Fühlens.


    Eine verstärkte Synchronisierung des Geistes, der an diesen und anderen spezifischen Wellenmustern zu erkennen ist und in einem wiederkehrenden Muster abläuft, ist deshalb auch ein erster Hinweis auf die tiefgreifende Bedeutung des Schlafs. Es ist ein dynamischer Zustand, in dem mehr passiert, als einfach nur nicht wach sein. Vielmehr folgt unser Selbst im Schlaf einem evolutionsbiologisch zweckgerichteten Programm, das der Anpassung an die Umwelt dient. In den verschiedenen Phasen des Schlafs werden nicht nur Erinnerungen langfristig gespeichert, sondern auch Einsichten gewonnen.


    Auf dem Weg in den Tiefschlaf gelangen wir in Stufen zunächst über die entspannenden Alpha-Wellen (siehe Abbildung 25, Phase N1) zu den sogenannten Theta-Wellen (Phase N2), die mit Frequenzen zwischen 4 und 8 Hertz die erste, noch leichte Schlafphase dominieren. Es folgt ein traumloser Tiefschlaf, der durch sogenannte Delta-Wellen gekennzeichnet ist (Phase N3). Sie weisen die niedrigste Frequenz aller EEG-Wellen von nur 0,1 bis maximal 4 Hz auf. Aufgrund der langsamen Wellen nennt man diese Art des Tiefschlafs auch den Slow Wave Sleep (SWS). Diese SWS-Phasen finden hauptsächlich in der ersten Hälfte des Nachtschlafs statt und werden nur selten von meist kurzen, sogenannten REM-Phasen unterbrochen. REM steht für Rapid Eye Movement (englisch für schnelle Augenbewegung).
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    Abb. 25: Schematischer Verlauf einer durchschlafenen Nacht anhand von EEG-Wellen. SWS und REM sind verschiedene Formen des Tiefschlafs.


    Die REM-Phase wird als paradoxer Schlaf bezeichnet, weil neben den Augenbewegungen noch einige weitere Anzeichen dafür sprechen, dass wir eigentlich wach sein müssten, obwohl wir uns gerade im tiefsten Schlaf befinden. Zum einen treten verstärkt Beta- und Gamma-Wellen auf, wie sonst nur im fokussierten Wachzustand oder bei der objektfreien Meditation, von der gleich noch die Rede sein wird. Ebenso sind Puls und Blutdruck erhöht. Nur die Muskulatur ist schlaff, mit Ausnahme der aktiven Muskeln der Augen (REM) und des Zwerchfells (Atmung). REM-Phasen dominieren die zweite Nachthälfte und werden dann kaum noch von SWS-Phasen unterbrochen. Im REM-Schlaf finden auch diejenigen Träume statt, an die wir uns manchmal im Moment des Aufwachens erinnern, wenn auch meist nur kurzfristig.


    Doch wozu dienen die verschiedenen Schlafphasen und was passiert beim Träumen? Einen indirekten Hinweis liefern Beobachtungen über den wechselnden Schlafbedarf während der Entwicklung eines Lebewesens. So benötigen Menschen (wie auch viele andere Säugetiere und Vögel) in der frühen Phase ihres Lebens etwa dreimal so viel Schlaf wie später als Erwachsene. Während unserer ersten zwölf Lebensmonate dominieren dabei REM-Phasen bis zu 75 Prozent des gesamten Schlafs, später sind es nur noch etwa 25 Prozent.2 Sehr viele Studien weisen mittlerweile auf die besondere Bedeutung des REM-Schlafs für die Reifung des jungen Gehirns hin. Insbesondere für die Ausbildung von Synapsen und somit für das Lernen ist der REM-Schlaf entscheidend. Auch wenn wir erwachsen sind, findet Lernen in dieser Phase des Schlafs statt, unser Gehirn ist dann meist sogar noch aktiver als im wachen Zustand. Eine Ausnahme bildet, wie Sie nun wissen, der Tractus perforans, über den der Hippocampus vornehmlich im Wachzustand Informationen sammelt, weshalb der Schlaf der Regeneration seiner Synapsen (und dem Abbau des β-Amyloids) dient.


    Werden wir in REM-Phasen immer wieder geweckt, treten diese im nächsten Schlafzyklus verstärkt auf. Dies unterstreicht die besondere Bedeutung dieser Schlafphase. Forscher verhinderten über vier Tage hinweg selektiv den REM-Schlaf von erwachsenen Ratten. Danach zeigte sich, dass die hippocampale Neurogenese im gleichen Ausmaß blockiert war, wie die REM-Schlafdauer reduziert wurde.3 Demnach ist der REM-Schlaf nicht nur für die Synapsen-Bildung und das Verhindern einer Neurodegeneration entscheidend, sondern auch für die Bildung neuer Hirnzellen. Dabei zeigte sich tierexperimentell, dass die Hemmung der Neurogenese durch den Schlafmangel selbst und nicht durch eine Stressantwort auf den Schlafentzug hervorgerufen wird.4 Schlaf und insbesondere die REM-Phase haben somit einen direkten Bezug zur Alzheimer-Entstehung. Und weil Alkohol sowie einige Schlafmedikamente und bestimmte Blutdrucksenker spezifisch die REM-Phasen des Schlafs hemmen, wirken sie schädigend auf die Reifung des Gehirns.


    Im Schlaf durchleben wir alle Erlebnisse erneut, die unser Gehirn als emotional bedeutsam bewertet– und das meist mehrmals hintereinander. Das Wiederholen dient dem Transfer in den Neocortex für die langfristige Speicherung.5 Bei diesem »Daten-Upload« werden Zusammenhänge neu etabliert und somit die neocortikale Festplatte in gewisser Weise »defragmentiert«. Das Träumen selbst ist dabei eine Art Nebenprodukt, während unser Gehirn gleichzeitig verschiedene Leistungen vollbringt. Es muss neue Erlebnisse bewerten und erinnerungswürdige so gut wie möglich speichern sowie zusätzlich aus vielen ähnlichen Erfahrungen Regeln extrahieren– also Einsichten gewinnen. Zudem muss der hippocampale Zwischenspeicher gelöscht werden, sodass wir am nächsten Tag wieder aufnahmefähig sind (dabei aber zugleich, wie schon an anderer Stelle erwähnt, eine »IP-Adresse« der im Neocortex abgelegten Daten behalten, um jederzeit wieder einen schnellen Zugriff auf sie zu haben). Zu guter Letzt muss der Hippocampus immer wieder neue Neurone bilden, einige Tausend täglich (mehr als bei jedem anderen bisher untersuchten Lebewesen), sodass sich die Kapazität des hippocampalen IP-Adressen-Speichers ständig vergrößern und so unsere Lebenserfahrung stetig wachsen kann. Eigentlich ist es kein Wunder, dass all diese Aktivitäten nur im Schlaf geschehen, denn dann können zusätzliche Eindrücke aus der Außenwelt oder der bewussten Innenwelt diese komplexen Prozesse nicht stören.


    Die beiden Leistungen, Erinnerungen zu konservieren und Regeln zu extrahieren, finden vermutlich getrennt und nacheinander in den SWS- und REM-Phasen statt. In den SWS-Phasen (dem traumlosen Tiefschlaf) präsentiert der Hippocampus dem Neocortex wiederholt episodische Erlebnisse, die dort abgelegt werden.6 In den jeweils folgenden REM-Phasen werden die neuen Erfahrungen mit früheren in Beziehung gebracht, sodass nach einem guten Nachtschlaf einzelne Fakten, die am Vortag vielleicht noch als isoliert und unabhängig erachtet wurden, aber in Wirklichkeit in Beziehung stehen, auch als zusammenhängend erkannt und erfasst werden.7 Zugleich findet auch eine Art Generalisierung des Wissens statt, die es ermöglicht, künftig neue und bessere Verhaltensoptionen zu entwickeln. Kurzum: Vornehmlich im Schlaf wächst unser Geist.


    Lernen im Schlaf: Schon Kleinkinder lernen unbewusst völlig neue grammatikalische Regeln, wenn sie kurz geschlafen haben, aber nicht, wenn sie dieselbe Zeit wach geblieben sind.8 Gleiches gilt bei Erwachsenen beim Erkennen verborgener Regeln in mathematischen Aufgaben. Nur eine Versuchsgruppe, die man in einer experimentellen Pause schlafen ließ, fand danach die versteckten Zusammenhänge und verbesserte ihre Testergebnisse. Im Schlaf wird aus Daten Wissen, und aus Wissen entstehen Einsichten!9 Durch diesen Prozess der abstrahierenden Sinngebung sind wir für zukünftige Ereignisse besser gewappnet. Die im Schlaf gewonnenen Einsichten machen uns kreativer.


    Das Wachsen unseres Geistes läuft jedoch nach »limbischen« Regeln ab, die von Wissenschaftlern erst nach und nach erfasst werden. Zunächst trennt das limbische System »merkwürdige« von unwichtigen Erfahrungen. Nur was es als bemerkenswert einstuft, wird behalten.10 Aber noch ist ungeklärt, weshalb wir überhaupt träumen. Meines Erachtens ist die Tatsache, dass wir uns an einen Traum erinnern können, nur dem Umstand zu verdanken, dass unser Neocortex der Ort der Langzeitspeicherung unserer episodischen Erinnerungen ist und zugleich der Ort, an dem die Aktivitäten unseres Gehirns das Bewusstsein erzeugen. Wir träumen also, weil es geschehen kann, dass durch die Vorgänge beim Erinnerungsspeichern unser Bewusstsein unwillkürlich aktiviert wird. Dass wir uns später meist gar nicht oder nur schlecht an die Inhalte unserer Träume erinnern können, weist auf den Umstand hin, dass der Tractus perforans ebenfalls schläft (und dabei regeneriert) und somit unser hippocampaler Zwischenspeicher die Träume nicht aufzeichnet.


    Ich bin aber davon überzeugt, dass die Arbeit des limbischen Systems bei der Speicherung und Bearbeitung der Gedächtnisinhalte ebenso gut ohne Beteiligung des Bewusstseins ablaufen würde, wären die beiden Vorgänge räumlich oder zumindest funktionell voneinander getrennt. Das heißt: Träume an sich sind nicht lebenswichtig, nur die Vorgänge, die die Träume erzeugen. Würde uns das Träumen selbst derart stören, dass es lebensbedrohliche Folgen hätte, dann hätte die Evolution sicher einen Weg gefunden, diese Trennung zu bewerkstelligen, um uns traumlos schlafen zu lassen.


    Wachend schlafen: Beispiele für die Erfindungsgabe der Natur, das Überleben während der für das Schlafen und den Datentransfer wichtigen Ruhe zu sichern, finden sich bei einigen Tierarten.11 So konnte gezeigt werden, dass Stockenten meist nur mit einer Gehirnhälfte schlafen, um vor Fressfeinden sicher zu sein. Schlafen die Enten in einer Reihe nebeneinander– was sie in der Wildnis gerne tun–, erlaubt dies den Tieren, die sich innerhalb der Reihe befinden, den Tiefschlaf nach dem Zufallsprinzip von einer Gehirnhälfte zur anderen zu wechseln. Bei den beiden Enten jedoch, die jeweils das Ende der Reihe bilden, beobachtet immer das Auge, das nach außen gerichtet ist, die Umgebung, während das andere Auge, das der Reihe zugewandt ist, mitsamt der dazugehörigen Gehirnhälfte gezielt schläft12: eine clevere Lösung, entstanden durch natürliche Auslese, denn vermutlich wurden nur Enten, deren genetisches Programm dies beherrschte, nicht gefressen.


    Der Sinn des Schlafens


    Der Literaturnobelpreisträger Gabriel García Márquez beschrieb in seinem Roman Hundert Jahre Einsamkeit sehr eindrücklich den tieferen Sinn des Schlafens. Das abgelegene Dorf Macondo wird von einer schrecklichen Plage heimgesucht, die Schlaflosigkeit verursacht. Márquez’ Protagonist José Arcadio Buendía, ein unermüdlicher Forscher, ist anfangs sogar ganz glücklich über den Verlust des Schlafbedürfnisses, denn dadurch hat er schließlich mehr Zeit zum Leben– oder zum Arbeiten. Aber nach und nach zeigen sich bei den Bewohnern Macondos seltsame Symptome, allen voran die zunehmende Unfähigkeit, alltägliche Gegenstände benennen zu können. So beginnen die Dorfbewohner den Kampf gegen die Folgen des chronischen Wachseins, den heimtückischen Verlust von Wissen, indem sie alle Dinge mit Namenszetteln bekleben. Aber Buendía realisiert bald, dass dies nicht viel nützen kann. »Nach und nach wurde ihm beim Studium der unendlichen Möglichkeiten des Vergessens bewusst, dass man die Dinge eines Tages zwar an ihren Inschriften erkannte, sich jedoch vielleicht nicht mehr an ihre Nützlichkeit erinnerte«, so Márquez. Denn bei chronischem Schlafentzug verlieren auch Namen ihre Bedeutung und damit alle Dinge das, was man als ihr »Selbst« bezeichnen könnte.


    Der Schlaf wurde von der Natur nicht »erfunden«, um unsere Vorfahren vor der nächtlichen Langeweile zu bewahren, wenn sie sich bei Dunkelheit in eine Höhle zurückzogen. Die Ruhephase dient der körperlichen und vor allem der mentalen Regeneration, insbesondere der des Hippocampus. Wenn wir durch Schlafmangel die Speicherkapazität des Hippocampus ausreizen, weil wir keine Daten auf die »Festplatte« des Neocortex übertragen, droht sein akuter Funktionsverlust: Die Symptome, die sich in Folge eines extensiven Schlafmangels entwickeln, sind kaum noch von denen einer Alzheimer-Erkrankung zu unterscheiden.


    Der Neuropsychiater John Ross schilderte eindrücklich den mentalen Leistungsverlust bei Randy Gardner, einem damaligen Studenten, der 1964 mit 264 Stunden experimentellem Schlafentzug einen jahrzehntelang gültigen Weltrekord aufstellte.13 Laut Ross wurde Gardner nach zwei bis drei Tagen immer unfähiger, sich zu konzentrieren, und auch erhebliche Stimmungsschwankungen kamen dazu. Sein Kurzzeitgedächtnis wurde zunehmend schlechter. Nach etwa zehn (!) Tagen ohne Schlaf sollte er bei einer Testaufgabe von der Zahl hundert startend immer wieder sieben abziehen. Er scheiterte kläglich, denn es war für ihn unmöglich geworden, sich die Aufgabenstellung zu merken. Aber nicht nur sein Kurzzeitgedächtnis brach zusammen, der hippocampale Zwischenspeicher war überfüllt, und die Konsequenzen traten unkontrolliert zutage. Beim Versuch des limbischen Systems, notgedrungen Inhalte auch schon im Wachzustand in den Neocortex zu verfrachten, entwickelten sich Tagträume in Form von Halluzinationen.


    Radrennen nonstop: Randy Gardners Rekord erinnert an ein anderes Schlafentzugsexperiment, das alljährlich in den USA unter dem Namen Race Across America (RAAM) stattfindet. In möglichst kurzer Zeit durchqueren die Protagonisten die gesamten USA auf dem Rennrad, von der West- zur Ostküste, 4 800 Kilometer in einer einzigen (!) Etappe, sozusagen nonstop, denn »wer schläft, verliert«. »Paranoia ist nicht zu vermeiden«, beurteilte ein ehemaliger RAAM-Fahrer die logische Konsequenz dieser Rennstrategie. Ich selbst nahm zweimal an diesem Rennen teil, konnte jedoch mithilfe der Methusalem-Strategie beweisen, dass man eine solch enorme physische und mentale Leistung gerade dann vollbringen kann, wenn man nicht auf ausreichend Schlaf verzichtet.14 Mit über 90 Stunden regenerativer Pausen auf der 4 800 Kilometer langen Radstrecke schlief ich damit insgesamt etwa fünf- bis zehnmal länger als meine Konkurrenten und stellte damit einen allerseits verwundert registrierten Rekord auf.15 Paranoide Attacken hatte ich nie und belegte als Amateursportler bei beiden Teilnahmen jeweils eine Top-Ten-Platzierung, wobei über die Hälfte der anderen 30 bis 40 Teilnehmer, darunter viele Profiradsportler, das Ziel erst gar nicht erreichte. Durch den chronischen Schlafentzug überschritten die meisten Fahrer ihre körperliche und geistige Leistungsfähigkeit. Durch eine Strategie, die die natürlichen menschlichen Bedürfnisse respektierte, konnte ich mich trotz der enormen Belastung von täglich etwa 450 Radkilometern immer wieder vollständig regenerieren, wie wissenschaftliche Untersuchungen bewiesen.16 Dazu kombinierte ich tiefen Nachtschlaf mit einem kurzen mittäglichen Power-Schlaf, denn das Gedächtnis profitiert schon von kurzen Schlafpausen. Dem Schlafforscher Robert Stickgolds zufolge sind dafür schon sechs Minuten so gut wie mehrere Stunden.17


    Das Einsetzen der Dunkelheit signalisiert unserer Zirbeldrüse, das Schlafhormon Melatonin freizusetzen, womit lebenswichtige hormonelle Regenerationsmechanismen eingeleitet werden. Melatonin sorgt dafür, dass das energiemobilisierende und nur bei körperlicher Aktivität benötigte Cortisol abgebaut wird. Zudem wird dessen hormoneller Gegenspieler, das nachtaktive, neuroprotektiv wirkende Wachstumshormon, durch Melatonin freigesetzt.


    Schlaf fördert die hippocampale Neurogenese sowohl direkt durch Melatonin und das Wachstumshormon als auch indirekt, indem Letzteres mit dem Insulin-like Growth Factor 1 (IGF-1, englisch für »insulinähnlicher Wachstumsfaktor«) ein weiteres Hormon aktiviert, das ebenfalls im Hippocampus das Hirnwachstum ankurbelt.18


    Durch die Gesamtheit der hormonellen Veränderungen während des Schlaf werden regenerative Stoffwechselvorgänge beschleunigt. So heilen beispielsweise Wunden schneller, und selbst die Muskeln wachsen, wenn wir schlafen– vorausgesetzt, wir haben sie zuvor benutzt. Betrachten Sie Schlaf als eine Form leistungssteigernden Dopings, die allerdings völlig legal ist.


    Licht- und Reizüberflutung dagegen setzen das Melatonin-System und somit die gesamte Kaskade neuroprotektiver hormoneller Regulation außer Kraft. Im Einklang mit der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung kehrt sich der Engelskreis der Selbstwerdung um in einen selbstverstärkenden Teufelskreis progressiver Selbstzerstörung. Beispielsweise werden unter Schlafentzug das immunsuppressiv wirkende Cortisol nicht abgebaut und das immunstimulierende Wachstumshormon nicht aktiviert. So ist es nicht verwunderlich, dass bei Ratten, die experimentell ständig wach gehalten wurden, Symptome zu diagnostizieren waren, wie sie ansonsten nur bei der Immunschwäche AIDS im Endstadium auftreten: Das Immunsystem der Versuchstiere brach völlig zusammen, und sie starben innerhalb von wenigen Wochen.19 Auch bei Extremausdauersportlern wie den Teilnehmern beim Race Across America sind Infekte meist schon nach drei bis vier Tagen und durchwachten Nächten keine Seltenheit und häufig Grund für das Scheitern. Physischer und emotionaler Stress, Erschöpfung und vor allem der exzessive Schlafmangel tragen zur geschwächten Immunabwehr bei. Aber auch die kurzfristigen Folgen sind gesundheitsgefährdend: Konzentrationsmangel und Sekundenschlaf sind Gründe für Unfälle während des Rennens, teils mit tödlichen Konsequenzen.


    Wie viel Schlaf braucht der Mensch?


    Auch bei der Beantwortung dieser Frage helfen uns evolutionstheoretische Überlegungen. Bekanntlich stand die Wiege der Menschheit in Afrika, nahe am Äquator. Tag und Nacht sind dort ganzjährig mit etwa zwölf Stunden nahezu gleich lang. Damit tagaktive Wesen, die wir nun einmal sind, diesen vorgegebenen Rhythmus sinnvoll nutzen können, passte das genetische Programm unseren Schlafrhythmus daran an. Tatsächlich ermittelten mehrere Teams von Schlafforschern unabhängig voneinander, dass sich die Schlafenszeit bei Menschen, die nicht von einem äußeren Zeitgeber getaktet wird, auf neun bis sogar knapp über zehn Stunden Schlaf einpendelte.


    Aber das sind nur Durchschnittswerte, sie sagen nichts aus über Ihren individuellen Bedarf an Schlaf. Man muss jedoch kein Schlafexperte sein, um diesen zu ermitteln: Wenn Sie schon wenige Minuten, nachdem Sie sich hingelegt haben, im Tiefschlaf sind, ist das ein Zeichen dafür, dass es Ihnen an Schlaf mangelt. Auch wenn Sie morgens lange brauchen, um wieder wach zu werden, dabei der Wecker nötig ist und dieser Sie aus einem Traum reißt, hätten Sie wohl noch etwas Schlaf gebraucht.


    Dem Regensburger Psychologen und renommierten Schlafforscher Jürgen Zulley zufolge bestimmt unsere innere Uhr, wann wir hellwach sind und wann todmüde, denn Konzentrations- und Leistungsfähigkeit schwanken über den Tag, auch die Körpertemperatur und der Blutdruck haben zwei Tiefpunkte, einen gegen drei Uhr morgens und einen am frühen Nachmittag: »Auch wenn er das Schlafbedürfnis absichtlich ignorieren kann, zeigen alle diese Ergebnisse, dass es dem Menschen biologisch auf den Leib geschrieben ist, den Tag in zwei Aktivitätszeiten mit einem Schläfchen dazwischen einzuteilen.«20 Der Bedarf an einer Siesta tritt genau dann ein, wenn an unserer Geburtsstätte in der afrikanischen Savanne gewöhnlich Mittagshitze herrscht. Zeit zum Ruhen und nicht zum Sammeln und Jagen! Und weil die Geburt unserer Gattung, gemessen in evolutionsbiologischen Dimensionen, erst vor Kurzem stattgefunden hat, spüren wir die prähistorische Anpassung an diese Mittagshitze immer noch. Unser genetisches Programm regelt nämlich die Cortisol-Menge im Blut nicht nur nachts, sondern auch mittags auf ein relatives Minimum herunter. Dagegen anzukämpfen ist ungesund. Oder anders gesagt: Ein kurzer Schlaf am frühen Nachmittag schützt uns sehr wahrscheinlich vor Alzheimer.21 Und nicht nur davor: In einer Siesta-Studie wurden knapp 24 000 gesunde Griechen auf ihre Schlafgewohnheiten hin untersucht. Im Verlauf von etwas über sechs Jahren hatten diejenigen, die regelmäßig ein kurzes Mittagschläfchen hielten, eine um 37 Prozent geringere Todesrate durch Herzinfarkt.22 Der Mittagsschlaf schützt demnach auch vor Arteriosklerose (die wiederum eng mit Alzheimer assoziiert ist)– oder korrekter formuliert: Unsere Gesundheit leidet, wenn wir auf den für uns natürlichen Mittagsschlaf verzichten.


    Das Wirken des Zeitgeists: Für die Puritaner im 18. Jahrhundert war der Schlaf eine Versuchung des Teufels, um uns Menschen von der Arbeit abzuhalten, die nur dazu da ist, Gottes Ruhm zu mehren. »Zeitvergeudung«, konstatierte der Nationalökonom Max Weber vor dem Ersten Weltkrieg, »ist also die erste und prinzipiell schwerste aller Sünden.«23 In der klassischen Moderne lag demnach der Selbstzweck des Menschen in der Arbeit und war der Schlaf der Inbegriff von Zeitvergeudung. Diese Auffassung erklärt auch heute das Paradox, wie die politischen C-Parteien die völlig gegensätzlichen Pole aus kapitalistischer Ideologie und christlicher Botschaft problemlos in ihren Programmen vereinen können.


    Unter dem Eindruck der Finanz- und Wirtschaftskrise sind offenbar nun auch die Spanier genötigt, ihre überkommene Siesta dem Gott Mammon zu opfern– und damit auf jeden Fall auch ein gutes Stück körperlicher und vor allem geistiger Gesundheit. »Die Spanier haben also ihre Siesta, das gemeinsame Essen mit der Familie, die Muße, die Kunst des guten Lebens, gegen mehr Arbeit und mehr Konsum getauscht.«24 So kommentiert der Ökonom Max A. Höfer nicht nur die allmähliche Abschaffung eines Kulturguts, sondern auch die Erzeugung eines Mangels, der nachweislich negative gesundheitliche Konsequenzen haben wird, ein erhöhtes Alzheimer-Risiko inbegriffen.


    Einen weiteren Hinweis auf die Bedeutung des Schlafs liefern Untersuchungen zur Schlaftrunkenheit und deren Konsequenzen für den Straßenverkehr. Eine im renommierten New England Journal of Medicine veröffentlichte Studie aus Kanada belegt, was passiert, wenn uns ein neuer Schlafrhythmus aufgezwängt wird: Jedes Mal mit dem Beginn der vermeintlich industriefreundlichen Sommerzeit erhöht sich die Unfallquote im Straßenverkehr um acht Prozent. Die Quote reduziert sich um denselben Prozentsatz im Herbst, einen Tag, nachdem alle wieder eine Stunde länger schlafen können.25 Damit scheint sich der Schaden wieder auszugleichen. Scheint! Denn wie viele Verkehrsunfälle könnten weltweit verhindert werden, wenn wir morgens nicht nach der äußeren Uhr, sondern nach unserer inneren starten würden? Laut einem Bericht der US-amerikanischen Sleep Research Society spielt bei etwa 20 Prozent aller schweren Verkehrsunfälle Übermüdung eine Rolle.26


    Schlaf dient also auch unserer Sicherheit. Heutzutage laufen wir zwar nicht Gefahr, von einem ausgeschlafenen Raubtier attackiert zu werden, dafür aber von einem schlaftrunkenen Autofahrer: Schon nach 17 oder 19 Stunden ohne Schlaf sind Menschen nur so leistungsfähig– insbesondere was die Reaktionsfähigkeit anbelangt–, als wenn sie 0,5 beziehungsweise 1,0 Promille Alkohol im Blut hätten.27 Bei diesen Werten würde ihnen in den meisten Ländern der Führerschein entzogen werden.


    Unser natürliches Schlafbedürfnis liegt somit definitiv über den sieben Stunden täglich, die sich erwachsene Deutsche heutzutage durchschnittlich gönnen. Im Jahr 1910 ruhten wir im Schnitt noch neun Stunden, was unserem natürlichen Schlafbedürfnis schon sehr nahe kam. Zwei Stunden Schlaf sind uns also seit der Erfindung der Glühbirne im Jahr 1913 verloren gegangen, wobei man für die Folgen nicht Thomas Edison die Schuld geben sollte, auch wenn er seinerzeit gesagt haben soll, dass die Menschen einhundert Prozent mehr schlafen als nötig.


    Bärbel Kerber beschreibt in ihrem Artikel »Die übermüdete Gesellschaft« den heute herrschenden Zeitgeist folgendermaßen: »Der Schlaf verkommt zur Restgröße in unserem modernen Leben.« Sie zitiert den Schlafexperten Stanley Coren: »Was Menschen heute von ihren Körpern und Köpfen verlangen, steht im Widerspruch zu ihrer biologischen Beschaffenheit.« Dabei dient laut Coren alles dem vermeintlichen Erfolg: »Unsere Vorbilder sind ehrgeizige, leistungsorientierte Menschen, die jeden freien Augenblick mit karrierefördernden Aktivitäten ausfüllen.«28 Und was bleibt den modernen Simultanten, wenn das Multitasking zu Ende optimiert ist? Nur noch die Schlafreduktion. Ganz nach dem Motto: Der Tag hat 24 Stunden, und wenn das nicht genügt, arbeitet man einfach auch noch die Nacht durch.


    Diejenigen, die sich in unserer Leistungskultur selbst als Leistungsträger bezeichnen, also Spitzenpolitiker, Manager, Firmenchefs oder ganz allgemein Führungspersönlichkeiten, befinden sich oft in einem durch Schlafmangel hervorgerufenen »Dauerrausch«, prahlen aber häufig damit, mit nur wenigen Stunden Schlaf– manchmal nur drei bis vier Stunden pro Nacht– auszukommen. Welch ein Irrsinn, selbst wenn man nur die kurzfristigen Folgen bedenkt. Sowohl Tier als auch Mensch reagieren unter akutem Schlafmangel schon auf minimale Auslöser weitaus gestresster als im ausgeschlafenen Zustand, was wohl jeder an sich selbst schon erfahren hat und was experimentell bestätigt wurde.29


    Schlafmangel ist aber heutzutage nicht nur ein Problem exzessiv arbeitender Manager, er betrifft nahezu jeden und hat somit gesellschaftliche Auswirkungen, weit über die Effekte auf Unfallstatistiken hinaus. Die volkswirtschaftlichen Kosten, die durch Schlafmangel entstehen, sind immens und liegen im mehrstelligen Milliardenbereich, nicht nur wegen häufigerer Unfälle, sondern auch wegen Fehlentscheidungen in der Arbeitswelt. Wer zu wenig schläft, weil ihm der Schlaf vermeintlich wertvolle Arbeitszeit raubt, der unterliegt einer gefährlichen Fehleinschätzung, denn nachweislich sinkt dann die mentale Leistungsfähigkeit.30 Beeinträchtigt ist unter anderem die Fähigkeit, Entscheidungen zu treffen. Und als müder Mensch ist man auch schlechter in der Lage, sich neue Fähigkeiten anzueignen und frühere Vorgehensweise zu hinterfragen. Alles keine guten Voraussetzungen für Erfolg.


    Die gesundheitlichen Konsequenzen chronischen Schlafmangels sind ebenso beträchtlich, und von allen Organen leidet insbesondere das Gehirn. Das konnte bei jungen Ratten eindrucksvoll gezeigt werden, denen man über einige Wochen nur vier Stunden Schlaf pro Nacht gönnte: Es kam bei ihnen zu einer massiven Schrumpfung des Hippocampus.31 Der Chronobiologe Jürgen Zulley fasst die Ergebnisse der modernen Forschung, aber auch die erschreckenden Eindrücke, die sich uns immer häufiger »in freier menschlicher Wildbahn« aufdrängen, ungeschönt und prägnant zusammen: »Zu wenig Schlaf macht dick, dumm und krank.«32


    Dass chronischer Schlafmangel tatsächlich dick macht, ist gut belegt und wissenschaftlich begründet. So verändern beispielsweise die beiden Appetithormone Leptin und Ghrelin bei Schlafdefizit ihre jeweilige Blutkonzentration derart, dass wir einen Heißhunger entwickeln, ganz unabhängig von den meist ausreichend vorhandenen Energievorräten in Fettgewebe, Leber und Muskulatur. Und obwohl wir im Schlaf eigentlich weniger Energie verbrauchen als im Wachzustand, führt Schlafmangel zu einem verminderten Energieverbrauch, weil wir am Tag unausgeschlafen insgesamt weniger aktiv sind. Bei einer großen Studie wurde festgestellt, dass der Gewichtszuwachs umso gravierender ausfällt, je deutlicher die Schlafenszeit unter sieben Stunden liegt (ein weiterer Hinweis auf die gesundheitliche Bedeutung ausreichenden Schlafs).33 Insgesamt führt chronisch zu kurzer Schlaf so zu Fettsucht und Altersdiabetes, und das auch schon bei Kindern und Jugendlichen. Entsprechende Studien legen nahe, dass Schlafmangel auf diese Weise bei Erwachsenen sogar eine gefährlichen Arteriosklerose der Halsschlagader verursachen kann.34 Eve Van Cauter, Professorin an der Universität von Chicago, ist davon überzeugt, dass chronischer Schlafmangel sämtliche Organsysteme vorzeitig altern lässt. »Wir vermuten«, sagte sie gegenüber der BBC, »dass chronischer Schlafverlust nicht nur die Schwere der altersbezogenen Krankheiten wie Diabetes, Bluthochdruck, Fettsucht und Erinnerungsverlust verstärkt, sondern auch deren früheren Beginn verursacht.«35


    So ist nicht nur bei Ratten, sondern auch bei Menschen mit chronischen Schlafstörungen der Hippocampus gegenüber denjenigen mit gesundem Schlaf signifikant verkleinert, wie Wissenschaftler der Freiburger Universität herausfanden.36 Natürlich hat die eine oder andere durchwachte Nacht noch keinen dramatischen Effekt auf die Neurogenese des Hippocampus oder bedingt nachhaltig die Neurodegeneration, aber der kumulative Effekt durch chronischen Schlafmangel ist eindeutig nachgewiesen.37 Und dieser Effekt ist vermutlich unabhängig von Stress beziehungsweise der Freisetzung von Stresshormonen. Schlafmangel ist tatsächlich eine eigenständige Ursache der Hippocampus-Schrumpfung, auch wenn sich im fortgeschrittenen Fall daraus ein weiterer Teufelskreis entwickelt, in dem Ursache und Wirkung nicht mehr zu unterscheiden sind.


    Dass sich aus chronischem Schlafdefizit die Wahrscheinlichkeit erhöht, eine Demenz zu entwickeln, belegt mittlerweile eine Humanstudie aus San Francisco. Die etwa 300 teilnehmenden Frauen waren im Durchschnitt 82,2 Jahre alt und geistig völlig gesund, jedoch wurden diejenigen unter ihnen, die an sehr häufig unterbrochenem Schlaf litten (bis zu 15-mal pro Stunde), innerhalb des Beobachtungszeitraums von etwa fünf Jahren nahezu doppelt so häufig dement wie diejenigen, die gut und ausreichend schliefen.38 Schlafmangel ist somit insgesamt als ein eigenständiger und ursächlicher Alzheimer-Risikofaktor zu betrachten. Entsprechend meiner Verhaltenstheorie ist eine durch Schlafmangel gestörte Produktion von Melatonin und Wachstumshormon beziehungsweise ein verminderter Abbau von Cortisol nur ein Teil der Erklärung. Neben einer gestörten Neurogenese sind auch die anderen drei Mechanismen am Werk. So begünstigt schon ein moderater, aber chronischer Schafmangel eine unterschwellige Entzündung. Zudem leidet die Energieversorgung des Hippocampus, denn Schlafmangel führt zu einer Insulinresistenz, ein wichtiges Thema, das uns noch beschäftigen wird. Und nicht zuletzt nimmt chronisch gestörter oder mangelhafter Schlaf sowohl indirekt (mangelhafter Cortisolabbau) als auch direkt Einfluss auf die Produktion von Alzheimer-Toxin.


    So konnte ein Team von Wissenschaftlern der Washington Universität von St. Louis, USA, angeführt von dem Neurologen David A. Holtzman, in einer Serie eleganter Experimente direkt zeigen, wie im Hippocampus von Mäusen die Konzentration an β-Amyloid direkt durch deren Schlaf reguliert wird. Die Forscher fanden heraus, dass im Wachzustand der Tiere um bis zu 25 Prozent mehr β-Amyloid um die hippocampalen Neurone flottiert als dann, wenn sie schlafen. Diese Erhöhung der Konzentration genügt, um die kritische Schwelle zu überschreiten, bei der aus dem neuroprotektiven β-Amyloid vermehrt die neurotoxischen β-Amyloid-Oligomere gebildet werden. Das Alzheimer-Toxin verschwindet jedoch wieder, wenn die β-Amyloid-Konzentration im Schlaf unter die kritische Konzentration absinkt. Inzwischen konnte Holtzmans Team diese Beobachtungen auch experimentell beim Menschen bestätigen.39 Dabei stellte sich heraus, dass der vermeintliche Tag-Nacht-Rhythmus der β-Amyloid-Konzentration nur vom Schlaf abhängig ist und nicht von der Tageszeit– und dies ist für alle Schichtarbeiter eine gute Nachricht (falls es ihnen gelingt, tagsüber zu schlafen).


    Die Wissenschaftler fanden mit Orexin (von griechisch órexis für »Appetit, Verlangen«) ein weiteres Hormon, das für die Erhöhung des β-Amyloids verantwortlich ist. Es wird vom Zwischenhirn ausgeschüttet, wenn wir wach sind. Orexin steigert den Stoffwechsel und greift hemmend in den Schlafrhythmus ein. Es reguliert den Schlaf-Wach-Rhythmus, hält uns jedoch im Gegensatz zum Melatonin wach.40


    Orexin– das Wachhormon: Behandelt man Alzheimer-Mäuse mit Orexin, steigt in deren Gehirnen die Konzentration an β-Amyloid. Lässt man die Tiere jedoch über mehrere Wochen länger schlafen (ihrem natürlichen Bedürfnis entsprechend sind das über 14 Stunden) und hemmt man so die Wirkung von Orexin, dann finden sich im Vergleich zu den Mäusen, die im normalen 12-stündigen Labor-Rhythmus wach gehalten werden, in einigen Hirnregionen bis zu 80 Prozent (!) weniger β-Amyloid-Plaques.41


    Aber warum wird überhaupt mehr β-Amyloid freigesetzt, wenn wir wach sind? Holtzmans Antwort kennen Sie inzwischen schon: »Eine verstärkte synaptische Aktivität resultiert in einem Anstieg an β-Amyloid. Die Synapsen im Gehirn sind aktiver, wenn wir wach sind.«42 Die Alzheimer-Toxin-Gefährdung des Gehirns ist immer dort am höchsten, wo vermehrt β-Amyloid freigesetzt wird. Da, wenn wir wach sind, die neuronale Aktivität auf der hippocampalen »Datenautobahn« des Tractus perforans besonders hoch ist, erklärt dies einerseits, weshalb der Prozess der Alzheimer-Erkrankung genau an dessen Neuronen beginnt. Andererseits ist dies auch ein entscheidender Hinweis auf die Bedeutung regenerativen Schlafs als natürlicher Schutz vor dieser Krankheit.


    Natürlich gibt es bei uns für Schlafmangel eine Myriade von Gründen, und nicht alle lassen sich auf stressverursachende gesellschaftliche Zwänge zurückführen, zu denen beispielsweise die unnatürliche nächtliche Schichtarbeit gehört. Doch die wenigsten anderen Ursachen (wie beispielsweise Zahnschmerzen oder eine Erkältung) wirken lebenslang und sind deshalb eine Gefahr für unseren Verstand. Auch die ersten Monate, in denen uns ein Neugeborenes nachts wach hält, sollten uns nicht beunruhigen. Es sind vielmehr die chronischen Schlafdefizite, die in unserer Gesellschaft zur Normalität geworden sind, die unser Gehirn schädigen.


    Machen Sie sich bewusst: Wenn Sie ausgeschlafen sind, sind Sie nicht nur leistungsfähiger, sondern es bleibt Ihnen Ihre Leistungsfähigkeit auch länger erhalten. Die Sorge, dass man sein Leben verschläft, wenn man seinem natürlichen Schlafbedürfnis nachkommt, ist also unberechtigt. Das Gegenteil ist der Fall. So haben meine Radrennen durch die USA exemplarisch gezeigt, dass der Mythos unserer westlichen Zivilisation, durch quälenden Verzicht auf Schlaf erfolgreich zu sein, schlichtweg falsch ist.


    Achtsamkeit


    Aber nicht nur im Schlaf reift unser Geist. Wissenschaftler vom W. M. Keck Laboratory for Functional Brain Imaging and Behavior der Universität von Wisconsin fanden zusammen mit Angehörigen des Shechen Klosters im nepalesischen Katmandu heraus, dass buddhistische Mönche, die ihren Geist durch meditative Techniken geschult hatten, über die Fähigkeit verfügen, Gamma-Wellen gezielt zu aktivieren. Dabei waren diese besonderen Wellenmuster, die innere Achtsamkeit und Fokussierung anzeigen, im Vergleich zu denen von Studenten, die nur eine Einführung in meditative Techniken erfahren hatten, um den Faktor 30 (!) stärker ausgeprägt.43 Die Mönche hatten ihre besondere Konzentrationsfähigkeit durch eine objektfreie Form des Meditierens trainiert. Die Ausprägung der dabei erzeugten Gamma-Wellen steht für einen neuronal synchronen und somit ganzheitlichen Bewusstseinszustand.


    Warum sind diese Resultate von Bedeutung? Weil es in unserer modernen Welt aufgrund der zunehmenden Geschwindigkeit der täglichen Einflüsse von außen sehr hektisch geworden ist und es uns immer schwerer fällt, uns im Wachzustand zu entspannen und zugleich unseren Geist zu fokussieren. Diejenigen, die die Fähigkeit der entspannten Konzentration beherrschen, genießen deshalb einen enormen Vorteil. Durch meditative Techniken, zu denen auch das chinesische Schattenboxen (Tai Chi Chuan) zählt, werden nachweislich neurotoxisches Cortisol abgebaut und der arteriotoxische Blutdruck gesenkt. Wer nur ein Jahr meditative Praktiken trainiert, reduziert im Durchschnitt seine Krankheitsausgaben schon um etwa sieben Prozent, nach etwa sieben Jahren halbieren sich die Kosten gegenüber Untrainierten. Langfristig ließen sich einer Studie zufolge so die Ausgaben für Herz-Kreislauf-Erkrankungen um fast 90 Prozent senken. Auch zeigten sich in anderen Studien Verbesserungen in der Hörschwelle (ab der man ein Geräusch gerade noch wahrnimmt), der Nahsicht (die ebenfalls mit dem Alter nachlässt) und dem Blutdruck, alles Indizien dafür, dass durch meditatives Training der Alterungsprozess verlangsamt wird.44


    Meditatives Training erhöht– und das dürfte uns nicht überraschen– auch das hippocampale Hirnvolumen. Dafür könnte eine REM-ähnliche Aktivierung der Neurogenese verantwortlich sein (die zu einer hippocampalen Größenzunahme führt), sicherlich aber auch eine Hemmung der Neurodegeneration durch Stressreduktion. Und dazu genügen beispielsweise schon 30 Minuten Yoga-Meditation täglich.45 Giuseppe Pagnoni und Milos Cekic von der Emory Universität in Atlanta im US-Staat Georgia konnten zudem zeigen, dass bei Menschen mit mehr als drei Jahren praktischer Erfahrung mit Zen-Meditation das als normal betrachtete Schrumpfen der »grauen Zellmasse«, also das des Cortex und der Kerngebiete im Inneren des Gehirns, ausbleibt.46 Auch die Konzentrationsfähigkeit war gegenüber der Vergleichsgruppe erhöht. Allerdings soll hier nicht unerwähnt bleiben, dass Zen-Praktiker schon allein aufgrund des Umstands, dass sie diese Lebenskunst kultivieren, vermutlich insgesamt einen achtsameren und dadurch stressfreieren Lebensstil pflegen als »Normalbürger«, die durch ständigen Informationsüberfluss oft nicht wissen, wo ihnen der Kopf steht.


    Menschen, die eine entspannte und zugleich konzentriertfokussierte Geisteshaltung pflegen, entwickeln mit größerer Wahrscheinlichkeit ihr natürliches geistiges Potenzial ohne den heute leider normalen, aber eben nicht natürlichen Verlust an Hirnmasse mit dem Alter.47


    Sie werden sich vielleicht fragen, ob unsere prähistorischen Vorfahren ebenfalls auf diese Weise ihr Gehirn schützten, denn immerhin habe ich mit evolutionstheoretischen Argumenten die Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung begründet. Die knappe Antwort: Wir wissen es nicht. Wir können jedoch mit einiger Sicherheit annehmen, dass ihr Leben wesentlich naturverbundener verlief und weitaus weniger hektisch war.

  


  
    


    KAPITEL 15


    Umfeld: Schutz und Risiken


    »WIR BRAUCHEN DIE FREUNDE NICHT, UM SIE ZU BRAUCHEN, SONDERN UM DIE ZUVERSICHT ZU HABEN, DASS WIR SIE BRAUCHEN KÖNNEN.«


    EPIKUR (341–270 V. CHR.)


    »Lausen« gegen das Vergessen


    Der Mensch ist ein soziales Wesen. Die Pygmäen, kleinwüchsige Angehörige verschiedener naturnah lebender ethnischer Gruppen, sind ein gutes Beispiel dafür, wie der Mensch in sozialer Harmonie überlebt. Ohne feste Rangordnung sammeln und jagen Männer und Frauen gemeinsam in den Urwäldern Zentralafrikas. Die Großfamilie der Pygmäen ist noch intakt, und gegenseitiges Lausen, wie wir es sonst nur noch bei unseren entfernten Verwandten im Tierreich beobachten können, sorgt bei diesen indigenen Völkern generationenübergreifend für körperlichen und sozialen Kontakt.


    Nur ein intaktes Umfeld vermittelt uns lebenswichtige Sicherheit und Geborgenheit. Ignorieren wir hingegen die zwischenmenschlichen Belange, sind Krankheit und ein vorzeitiges Altern die logische Folge. Eine enge Gemeinschaft, in der sich die verschiedenen Generationen etwas zu geben haben– zum Lausen gibt es Alternativen–, ist deshalb auch für das langfristige Wohlergehen von uns Menschen in modernen Industriestaaten ein unbedingtes Muss. Im alten Okinawa gibt es noch die alte Sitte ayakaru: Man glaubt daran, dass durch die Berührung betagter Menschen sich etwas vom Glück und der Kraft der Alten auf die Jungen überträgt.


    Inzwischen gibt es gute Hinweise, dass enge soziale Bande auch Schutz vor Alzheimer bieten. So wird beispielsweise durch das Lausen Oxytocin freigesetzt.1 Dies ist ein neuroprotektiv wirkendes Hormon aus der Hirnanhangsdrüse. Durch seine vielfältigen Funktionen hat es wie kein anderes eine große Bedeutung für unseren eigentlichen Lebenszweck: den Fortpflanzungserfolg zu sichern auf der Basis enger Bindung zwischen den Mitgliedern der Familie und innerhalb der kulturellen Gemeinschaft.


    Wie schon der Name suggeriert– okytokos kommt aus dem Altgriechischen und bedeutet »leicht (oder schnell) gebärend«– nimmt Oxytocin Einfluss auf den Geburtsvorgang, indem es die Wehen reguliert. Das Hormon reduziert den Geburtsstress der Mutter, verringert deren Blutdruck und verbessert die Wundheilung nach der Geburt, später stimuliert Oxytocin die Milchdrüsen.2 Aber damit nicht genug. Oxytocin beeinflusst ganz allgemein unser soziales Miteinander.


    So steigert Oxytocin beispielsweise die emotionale Bindung der Mutter an ihr neugeborenes Kind und sorgt für die langfristige Paarbindung im Rahmen der ersten sexuellen Erfahrungen. Wissenschaftler fanden heraus, dass bei der ersten Erfahrung mit dem anderen Geschlecht Oxytocin für eine stark angeregte hippocampale Neurogenese sorgt.3 Dies könnte der Grund dafür sein, dass niemand seinen ersten Kuss vergisst– auch nicht bis ins hohe Alter. Evolutionäre Mechanismen sorgen so für eine verstärkte Paarbindung und monogame Treue: Sie erhöhen den Fortpflanzungserfolg, weil die Eltern dadurch wahrscheinlicher gemeinsam für das langfristige Wohlergehen des Nachwuchses sorgen. Oxytocin gilt aufgrund einer Vielzahl diesbezüglicher Forschungsergebnisse wohl zu Recht als Lust-, Kuschel- und letztendlich Treuehormon.


    Biologie der Treue: Präriewühlmäuse sind monogame Tiere. Wie man inzwischen weiß, ist dafür Oxytocin verantwortlich (bei den promiskuitiven Bergwühlmäusen ist der Oxytocin-Mechanismus aufgrund einer Mutation gestört). Stört man bei Ersteren oder repariert man bei Letzteren das Oxytocin-System, kehrt sich das Treueverhalten um. Auch bei uns festigt Oxytocin die Paarbindung, selbst dann, wenn der Partner abwesend ist. »Demnach halten verheiratete Männer zu verführerischen Frauen mehr Abstand, wenn ihnen zuvor unbemerkt eine Prise Oxytocin in die Nase gefächert wurde. Bei Singlemännern bleibt die Wirkung aus«, fasst die Psychologin Christiane Gelitz die entsprechenden Studienergebnisse zusammen.4


    Oxytocin sorgt auch über die eigenen Familienbande hinaus für enge, langfristige Bindungen, prägt und stärkt den Gruppenzusammenhalt. Der Oxytocin-Level im Blut entspricht dabei dem Vertrauenslevel, wie man experimentell herausfand.5 Oxytocin erleichtert durch die angeregte Neurogenese nicht nur das Erinnern an körperliche Erfahrungen mit dem Partner, sondern auch an gemeinschaftlich erlebte Traditionen und Rituale mit Dritten, was wiederum unser zukünftiges Verhalten prägt. Alle diese die Gemeinschaft prägenden und Traditionen sichernden Eigenschaften machen Oxytocin deshalb auch zu einem wahren »Kulturhormon«.


    Der Mensch als Herdentier: Oxytocin ist Teil eines genetischen Programms, das uns emotional auf gruppenkonformes Verhalten trimmt: Herdenverhalten und ein blinder Gehorsam, also das Befolgen oft auch versteckter, für uns schädlicher Regeln des Zusammenspiels. Die Auswirkungen werden besonders deutlich, wenn blindes Vertrauen in die eigene Gruppe zu ungerechtfertigtem Misstrauen gegenüber fremden Gruppen oder Ethnien führt oder sogar Fremdenhass schürt.6


    Kulturbedingte Entwicklungen können aber auch zu Einsamkeit führen: Meine Großmutter zum Beispiel sang bis zu ihrem 80. Geburtstag in zwei Chören, dann hörte sie schlagartig damit auf. Mit der Entscheidung gegen das Singen gab es für sie auch keinen Grund mehr, regelmäßig zu den verschiedenen Proben zu erscheinen oder ihre Chorfreunde zu treffen. Sie wurde von jenem Tag an weder innerlich bewegt, noch musste sie sich körperlich bewegen. Auch die Oxytocin-stimulierende Wirkung ihres anspruchsvollen Hobbys fiel weg und somit gleich mehrere wichtige hormonelle Aktivatoren der hippocampalen Neurogenese.7 Schnell kam der geistige Verfall, schon bald war sie nicht mehr ansprechbar und verbrachte noch Jahre nahezu stumm in ihrem Bett.


    In einer großen epidemiologischen Studie in Schweden fand man heraus, dass mentale, physische und soziale Aktivitäten zusammenwirken und ihre Kombination das Alzheimer-Risiko mehr als halbiert.8 Ich frage mich heute noch, was meine Großmutter zu ihrem fatalen Entschluss bewog. Hatte sie sich tatsächlich frei entschieden oder aufgrund ihrer Erziehung beziehungsweise durch ihr Umfeld doch den (Ein-)Druck, dass sie sich ab einem gewissen Alter aus dem Vereinsleben zurückziehen müsse? Die Statuten der beiden Chöre, in denen sie aktiv war, legten kein Alterslimit fest. Dennoch spürte sie wohl eine versteckte Regel. »Ab 80 macht man so etwas nicht mehr«, begründete sie ihre Entscheidung, obwohl sie mir in Gesprächen ebenso zu verstehen gab, dass sie am Singen und Vereinsleben noch großen Spaß gehabt hatte. Wie entstehen solche ungeschriebenen Regeln in unserem Gehirn, an die wir uns intuitiv halten? Welche Schwingungen von außen sind es, die unser Verhalten prägen? Glauben wir, Dinge tun zu müssen, nur um vermeintlich anderen zu gefallen?


    Entwicklungsgeschichtlich ist unser stetiges Hirnwachstum eine Folge engen sozialen Miteinanders. Neben den vielen technischen Fertigkeiten war besonders die Entwicklung eines komplexen Ausdrucksvermögens in Sprache und Symbolik von Bedeutung. Der soziokulturelle Druck sorgte zudem dafür, dass diejenigen ihr Erbgut mit größerer Wahrscheinlichkeit weitergaben, die am besten die komplexen Sozialstrukturen in der Gemeinschaft für sich zu nutzen wussten. Dazu gehörte, sich merken zu können, wie andere Menschen sich verhalten, und vor allem zu erspüren, was sie von einem erwarten.9 Auf diese Weise bestimmt unser soziales Umfeld mehr als alles andere, wie sich unser Leben entwickelt.


    Entsprechend der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung reduzieren zwischenmenschliche Beziehungen durch die Aktivierung hormoneller Wachstumsfaktoren, die unter anderem das hippocampale Wachstum stimulieren, das Demenz-Risiko. In der Tat bestätigen mittlerweile Untersuchungen aus allen Teilen der Welt den protektiven Effekt sozialen Miteinanders. Von etwa 6 000 zunächst gesunden über 65-jährigen Franzosen, die in Seniorenheimen lebten, halbierten über den kurzen Beobachtungszeitraum von nur vier Jahren diejenigen ihr Demenzrisiko gegenüber ihren weniger aktiven Mitbewohnern, die sich geistig und sozial engagierten.10 Vergleichbare Effekte zeigen Studien aus Japan, Hawaii, Schweden und Spanien.11 Dabei bestätigte sich, was wir schon bei der kognitiven Reserve erörterten: Je weniger formale Bildung die untersuchten Rentner hatten, umso wichtiger waren die protektiven Effekte durch ein anregendes soziales Umfeld. Zu derselben wichtigen Erkenntnis kam man auch im Rahmen einer Harvard-Studie an über 16 000 Rentnern.12 Lisa Berkman, Leiterin der Studie und des Department of Society, Human Development and Health der Harvard Universität, bemerkte dazu in einem Pressebericht: »Wir wissen von früheren Studien, dass Menschen mit vielen sozialen Verbindungen eine geringere Sterberate haben. Inzwischen haben wir überwältigende Hinweise, dass enge soziale Netzwerke helfen können, den Verfall des Erinnerungsvermögens zu verhindern.«13


    Die Macht der Vorstellung


    Der Mensch kann an Einsamkeit sterben. James S. House, Professor für Soziologie an der Universität von Michigan in Ann Arbor, stellt in einer seiner zahlreichen Arbeiten fest: »Der relative Mangel an sozialen Beziehungen stellt einen hauptsächlichen Risikofaktor für die Gesundheit dar.« Und er fügt sogleich die Frage hinzu: »Soziale Isolation tötet, aber wie und warum?«14


    Inzwischen weiß man, dass dieselben Hirnregionen, die körperlichen Schmerz verarbeiten, auch für den emotionalen Schmerz verantwortlich sind. Dieselben Neurone, die darüber entscheiden, wie stark wir eine Verletzung spüren, sind auch für den Herzschmerz verantwortlich, wenn wir zurückgewiesen werden.15 Das ist durchaus nachvollziehbar, wenn man bedenkt, dass soziale Bande schon für unsere frühesten Vorfahren überlebenswichtig waren und Schmerz eine immanente Bedrohung der körperlichen Unversehrtheit signalisiert. In ihrem New Scientist-Artikel »Worte wie Schläge« bemerkt die Wissenschaftsjournalistin Lisa Raffensperger daher zu Recht: »Aus ihrer Stammesgemeinschaft ausgeschlossen zu sein, kam für unsere Vorfahren einem Todesurteil gleich; denn dann wären sie verhungert oder einem Raubtier zum Opfer gefallen.«16


    Dazu kommt, dass es einem Menschen aufgrund seiner enormen und womöglich einzigartigen Vorstellungskraft gleichgültig ist– und das vermutlich im Gegensatz zu einer Maus–, ob er sich nur einsam fühlt oder ob er tatsächlich allein ist. Das könnte ein Grund dafür sein, weshalb sich bei Tieren erst unter sehr extremen, vom Menschen erzeugten Umständen (multiple Alzheimer-Gene und ein völlig unnatürliches Dasein) eine teils mit Alzheimer vergleichbare Symptomatik entwickelt. Da wir an Alzheimer auch ohne mutierte Gene erkranken, genügt uns Menschen ein Dasein, in dem wir in gewisser Weise eingesperrt sind und in dem unsere natürlichen Bedürfnisse zu kurz kommen. Es sind sowohl gefühlte als auch reale gesellschaftliche Verpflichtungen, anerzogene Limitierungen unseres Verhaltens, die uns wie eine Maus in unserem Käfig festhalten; oder es ist die Angst vor der eigenen Courage, die uns einsperrt. Aber im Gegensatz zur Maus quälen uns die nicht erreichbaren Verlockungen, weil wir uns die Freiheit im Geiste vorstellen können.


    Sein oder Schein– die Macht der Vorstellung: Der Mensch kann sich empathisch in andere hineinversetzen und vor allem sich selbst in alternativen Lebensumständen sehen. Von dem französischen Journalisten und Schriftsteller Max O’Rell (1848–1903) stammt das geflügelte Wort: »Ob eine schwarze Katze Unglück bringt oder nicht, hängt davon ab, ob man ein Mensch oder eine Maus ist.« Man kann nicht wissen, wie eine Maus denkt und was sie fühlt, aber der Mensch unterscheidet sich vermutlich dadurch von der Maus, dass er sich der reinen Vorstellung hingeben kann. Er kann von Glück träumen, andererseits kann er aber sein vermeintliches Unglück sogar dramatischer erleben als tatsächliches. Der Mensch ist wie kaum ein anderes Wesen durch sein selbstreflektierendes, kreatives Denken dazu in der Lage, die Begrenztheit seiner Existenz zu spüren. Die Enge seines meist selbst geschaffenen »geistigen Käfigs« kann ihm das Leben zur Hölle machen. Und die Anwesenheit von O’Rells schwarzer Katze wird zum seelischen Dauerzustand.


    Inwieweit uns unsere Vorstellungskraft leiden lässt und dadurch sehr wahrscheinlich sämtliche uns nun bekannten Mechanismen in Gang setzt, die Alzheimer bewirken, wurde in zwei Studien an insgesamt über 2 000 Heimbewohnern untersucht.17 Demnach steigt das Alzheimer-Risiko um mehr als das Doppelte, wenn man sich allein fühlt, auch wenn man es eigentlich nicht ist. Der Tübinger Depressionsforscher Martin Hautzinger hat dafür folgende Erklärung: »Alleinsein ist ein soziales Phänomen: Man ist nicht mit anderen zusammen. Einsamkeit hingegen ist ein psychologisches Phänomen. Man kann sich auch unter Hunderten von Menschen einsam fühlen.«18


    Somit ist im Hinblick auf das Alzheimer-Risiko laut Hautzinger der Soll-Zustand (das heißt unsere Vorstellungen, Hoffnungen und Wünsche, insbesondere, wenn wir sie nicht erfüllen können) von größerer Bedeutung als der Ist-Zustand (also unsere tatsächliche Situation). Ständiges Unglücklichsein und das Risiko, an Alzheimer zu erkranken, ließen sich minimieren, wenn wir Unerfüllbares als solches erkennen und akzeptieren und uns dafür auf das Machbare konzentrieren würden! Schon Epikur, ein griechischer Philosoph und vermutlich der erste Humanist, hat vor 2 500 Jahren treffend erkannt: »Die schönste Frucht der Selbstgenügsamkeit ist Freiheit.«19


    Stressreiches Affentheater


    Selbst wenn der Mensch die Erfolgsleiter nach oben klettert, bleibt er in Hierarchien verankert und kann deshalb dem psychosozialen Stress nie völlig entfliehen, auch wenn dieser mit zunehmender Sprossenhöhe etwas abnimmt. Dies fand eine ganze Generation von Wissenschaftlern im Rahmen der britischen Whitehall-Studie heraus.20 Über einen Zeitraum von 20 Jahren hinweg überwachten sie die Gesundheitsentwicklung von über zehntausend Angestellten im öffentlichen Dienst. Obwohl keine der untersuchten Personen unter Armut litt, erkannten die Forscher eine eindeutig umgekehrte Beziehung zwischen dem beruflichen Rang und dem Erkrankungsrisiko (zum Beispiel an chronischer Bronchitis und Arteriosklerose) beziehungsweise einem gesundheitsschädlichen Verhalten (wie Rauchen, schlechte Ernährung oder Mangel an Bewegung).


    Der Stressforscher Robert M. Sapolsky von der Stanford Universität untersuchte dieses vermeintlich rein menschliche Statusphänomen an unseren nahen Verwandten. Über Jahrzehnte studierte er freilebende Kolonien von Grünen Pavianen in Kenia, und dies aus folgendem Grund: Laut Sapolsky sind diese intelligenten Tiere gute Vertreter menschlicher Studienobjekte, weil bei ihnen »die primäre Ursache für Stress, ebenso wie in menschlichen Gesellschaften, nicht physischer, sondern psychischer Natur ist.« Wie bei uns, so ist auch bei Pavianen unmittelbar lebensbedrohlicher Stress eher selten: »Nahrung gibt es im Überfluss, die Paviane benötigen nur wenige Stunden täglich, um sich zu ernähren. Sie haben kaum Feinde, und die Säuglingssterblichkeit ist niedrig.«21


    Drohgebärden reichen meist aus, um Streitigkeiten zu regeln und sich durchzusetzen, unmittelbar physisch wird deshalb ebenfalls selten gelitten. Allerdings, wenn die Alphatiere schlecht gelaunt sind, lassen sie ihren Ärger gern mal an den Rangniedrigeren aus, die ihnen schutzlos ausgeliefert sind. Dazu Sapolsky: »Durch den Überfluss und den Luxus viel freier Zeit können sich die Tiere völlig einem widmen: sich gegenseitig das Leben zur Hölle zu machen.« Männchen stören andere bei der Brautwerbung oder bilden mit ihnen kurzfristige Koalitionen, um im Kampf mit Dritten dann doch plötzlich wieder die Seite zu wechseln. Dabei wird ständig die Rangordnung zwischen Hunderten von Tieren fixiert und stabil gehalten.


    Und Sapolsky beschreibt weitere Ähnlichkeiten zu menschlichen Hierarchien: »Manche Tiere sind häufiger Opfer als andere. […] Und das Leben der Tiere, die untergeordnete Positionen einnehmen, ist ausgefüllt mit einem stressreichen Mangel an beidem: an Kontrolle und an Vorhersehbarkeit. Wohingegen dominante Männchen leichteren Zugang zu Nahrung, sicheren Ruhe- und Schattenplätzen haben. Sie kommen leichter zu Sexualpartnern und werden viel häufiger gelaust.«


    Sapolsky fand heraus, dass bei den Grünen Pavianen die Hierarchie so ziemlich jedes physiologische System beeinflusst. Die Ursache: Selbst in Ruhe sind die Blutkonzentrationen des Stresshormons Cortisol umso höher, je niedriger der Rang ist. In akuten Stresssituationen steigt der Wert dramatisch an und bleibt auch wesentlich länger gefährlich hoch. Wie bei depressiven Menschen reagiert die natürliche Rückkopplungsschleife nicht mehr. Chronisch erhöhtes Cortisol hemmt die Neurogenese, dies wiederum führt zu einer mangelhaften Regulation der Stressantwort und zu einer überschießenden Freisetzung von Cortisol: ein Teufelskreis! Ein erhöhter Blutdruck, ein gestörter Zucker- und Fettstoffwechsel und vieles mehr sind die Folgen– wie bei uns Menschen auch.


    Auch für uns gilt: Wer in der Befehlskette unten steht, hat nicht nur weniger Handlungsfreiheit als der, der weiter oben ist. Selbst wenn keine körperliche Gefahr von oben droht, so reichen allein schon ständig drohende Sanktionen aus, chronischen Stress zu verursachen. Dieser macht nicht nur direkt krank, er führt darüber hinaus auch indirekt zu gesundheitlichem Fehlverhalten. Denn wer seinen Selbstwert größtenteils von der beruflichen Wertschätzung ableitet, der schätzt sich selbst umso weniger, je weiter unten er in der Hierarchie steht, und wer sich weniger schätzt, achtet weniger auf seine Gesundheit. Beruflicher Stress wird so zur Ursache von Schlafmangel, Fettsucht und ungesunden Angewohnheiten wie Rauchen oder Trinken.


    Sapolsky untersuchte damals die Paviane nicht auf Alzheimer, doch wer weiß, vielleicht wäre er fündig geworden. Zumindest ist inzwischen bei Totenkopfäffchen bekannt, dass psychosozialer Stress zum Schrumpfen des Hippocampus führt.22 Lernen die Tiere jedoch, mit dem sozialen Stress umzugehen, fällt deren Cortisol-Konzentration im Blut, und die Neurogenese des Hippocampus wird wiederum angeregt. Dies bestätigten auch Untersuchungen an Mäusen. An diesen konnte sogar gezeigt werden, dass die neuen hippocampalen Neurone entscheidend waren für das Erlernen der Fähigkeit, in Zukunft unangenehmen sozialen Situationen aus dem Weg zu gehen.23 Wurde die Neurogenese mittels Röntgenbestrahlung unterbunden, blieb dieser Lernerfolg aus. Dass die neu gebildeten Neurone auch bei uns Menschen dieselben Aufgaben erfüllen, davon sind die führenden Wissenschaftler des National Institute of Mental Health in Bethesda, Maryland, überzeugt: Die adulte hippocampale Neurogenese ist relevant für menschliches Verhalten.24 Daher kann man die Ergebnisse der Tierexperimente übertragen und feststellen: Der erfolgreiche Umgang mit Stress ist der Schlüssel dafür, in einer stressreichen Gemeinschaft ohne Schaden zu überleben.


    Wie unser Umfeld unser Erbgut prägt


    Alle unsere Körperzellen enthalten dasselbe Erbgut, besitzen dieselben zigtausend Gene. Aber nur bestimmte Hautzellen produzieren Haare und nur einige Zellen der Bauchspeicheldrüse Insulin. Wie funktioniert das? Wie vermittelt eine Leberzelle, wenn sie sich teilt, ihren »Nachkommen«, dass sie wieder Leberzellen werden müssen?


    Betrachtet man unser Erbgut als Buch des Lebens, so enthält jede unserer Körperzellen denselben Text und somit dieselben Instruktionen. Um nur diejenigen zu lesen und zu nutzen, die für die besondere Funktion einer Zelle entscheidend sind, und alle anderen zu ignorieren, hat die Natur einen Trick entwickelt: Alle »Textpassagen«, die bestimmte Körperzellen für ihre Funktion nicht benötigen (oder die stören würden), werden vorübergehend sozusagen geschwärzt. Dadurch bleibt die Information erhalten, sie ist nur schlechter lesbar. Dieses »Schwärzen« geschieht mittels einer chemischen Veränderung der im Text enthaltenen Buchstaben und wird epigenetische Prägung genannt.


    Virenschutz: Die Fähigkeit jeder Zelle, bestimmte Teile ihres genetischen Repertoires mittels epigenetischer Prägung an- und abzuschalten, ist sehr wahrscheinlich fast so alt wie das Leben selbst. Vermutlich haben schon die ersten Einzeller (Bakterien) die Fähigkeit entwickelt, sich vor eindringenden Viren zu schützen, indem sie lernten, deren genetisches Programm chemisch zu »schwärzen«. Auch in unserem Erbgut befinden sich Millionen derart abgeschalteter viraler Eindringlinge aus grauer Vorzeit.


    Die Erklärung, wie dieses Prägen auf molekularer Ebene genau geschieht, würde den Rahmen dieses Buches sprengen. Wichtig zu wissen ist jedoch, dass mittels gezielter Veränderungen (Schwärzungen) des Erbguts aus den über 20 000 menschlichen Genen diejenigen ausgewählt werden, die den »Charakter« der jeweiligen Zelle bestimmen. Und nicht nur das: Schließlich ergibt sich das Wesen des gesamten Organismus durch die Summe seiner Teile.


    Königin oder Diener: Bienenlarven stehen trotz identischem Erbgut prinzipiell zwei völlig unterschiedliche Entwicklungswege offen. Sie können entweder zur langlebigen, fruchtbaren Königin oder zur kurzlebigen, sterilen Arbeiterin heranreifen. Einzig die Nahrungsquelle entscheidet über ihr Schicksal. Wird nach zwei Wochen das von den Ammenbienen hergestellte Gelée Royale durch die einfachere Pollen- und Honigkost ersetzt, führt dieser »Umfeldfaktor« zu einer epigenetischen Programmierung von über 550 Genen im Erbgut der heranwachsenden Larve.25 Ihr Schicksal als Hilfskraft ist besiegelt. Auch bei uns nehmen Erfahrungen und die Ernährung erheblichen Einfluss auf die epigenetische Steuerung unseres Erbguts. Was wir erleben und was wir essen (dazu mehr in Kapitel 16) bestimmt mit, ob wir stressresistent sind oder an Alzheimer erkranken werden. Mit bestimmten Nahrungsmitteln können wir unsere Prägungen sogar wieder verändern, sie wirken dann wie ein Schwamm, der Tabula rasa macht und uns erlaubt, in gewissem Maße unseren weiteren Lebensweg neu zu bestimmen.


    Epigenetische Prägungen (Schwärzungen) sind eine Art Erinnerung. Und diese Schwärzungen, die eine Leberzelle von einem anderen Zelltyp unterscheidet, werden einfach bei der Zellteilung weitergegeben. Dadurch ist die epigenetische Prägung ein identitätsprägender Mechanismus. Aber auch Wechselwirkungen zwischen unserem Umfeld und uns können unser Erbgut epigenetisch verändern, weshalb sich sich die Epigenetik auch damit beschäftigt, wie unser Umfeld und sogar unser eigenes Tun unser Erbgut prägen– und diese Prägung wiederum unser Verhalten verändert.


    Sind die von der Prägung betroffenen Zellen Neurone, dann stellt die epigenetische Prägung– ähnlich wie die synaptische Plastizität, die uns das Lernen ermöglicht– einen weiteren evolutionären Mechanismus dar, über den wir unser Verhalten immer wieder an ein veränderliches Umfeld anpassen können. Gemachte Erfahrungen führen zu Schwärzungen bestimmter Gene im Erbgut dieser Zellen, was deren Eigenschaften und somit auch die des gesamten Organismus bestimmt. Und wie bei der synaptischen Plastizität ist auch in diesem Fall der Hippocampus die primäre Lernzentrale: Epigenetische Prägungen hippocampaler Neurone sind von großer Bedeutung für unser gesamtes Leben.


    Da aufgrund der von mir vertretenen Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung ein verändertes Verhalten ein verändertes Alzheimer-Risiko nach sich zieht, ist die epigenetische Prägung durch unser Umfeld auch von großer Bedeutung für diese Erkrankung. Hat man zum Beispiel das Glück, in einem Umfeld aufzuwachsen, das geistige Aktivität fördert, werden in Zukunft präferenziell diejenigen Gene abgelesen, die für eine hohe synaptische Plastizität (eine hohe Lernfähigkeit) verantwortlich sind. Auf diese Weise verbessert Lernen die eigene Lernfähigkeit!26


    Der französische Zoologe Jean-Baptiste de Lamarck (1744–1829) hat schon Anfang des 19. Jahrhunderts vermutet, dass Organismen auch Eigenschaften vererben können, die sie erst während des Lebens erworben haben. Seine Vorstellung stand lange im Schatten der Evolutionstheorie von Darwin, bei der neue Eigenschaften zufällig bei der Entstehung der Keimzellen (Ei und Spermium) entstehen, aus denen sie hervorgehen, also noch vor ihrem eigentlichen Leben. Lamarcks Theorie wurde erst in den letzten Jahren in Tierexperimenten bewiesen. So konnte beispielsweise gezeigt werden, dass, wenn man junge Mäuse geistig stimuliert, sich nicht nur deren eigenes Lernvermögen verbessert, sondern auch das ihres Nachwuchses! Darwins Evolutionstheorie ist dadurch aber nicht widerlegt, sie kann diese Beobachtung nur nicht erklären. Inzwischen weiß man, dass die Weitergabe einer rein durch Erfahrung gewonnenen Eigenschaft mittels epigenetischer Prägung geschieht. So konnten die Nachkommen derart »privilegierter Mäuse« mittels Epigenese sogar einen angeborenen genetischen (also rein darwinistisch vererbten) Defekt überwinden, der normalerweise ihre Lernfähigkeit hemmt.27


    Epigenetiker sind sich sicher, dass auch die Qualität des menschlichen Gedächtnisses auf diese Weise beeinflusst wird. So hat man inzwischen unter anderem auch die Schalterelemente im Erbgut ausgemacht, die sowohl bei Alzheimer-Mäusen als auch bei Alzheimer-Patienten zu einer epigenetischen Blockade von genetischen Programmen führen, die für die Lernfähigkeit von Bedeutung sind.28


    Die Prägung beginnt schon sehr früh. »Die ersten neun Monate entscheiden über das Schicksal unserer Kinder«, glaubt nicht nur der Geburtsmediziner Andreas Plagemann von der Berliner Charité, auch die New Yorker Psychologin Catherine Monk ist dieser Meinung: »Die Startlinie für die psychische Entwicklung verschiebt sich bis weit vor die Geburt.«29 Dabei steuern epigenetische Einflüsse auch die hippocampale Neurogenese.


    Auch die Stressempfindlichkeit– also die Intensität, mit der ein Mensch auf Stressreize reagiert– wird epigenetisch durch Erfahrungen geprägt. Und ein Mangel an Stressresistenz steht eindeutig mit der Alzheimer-Erkrankung in Verbindung. Dazu gehört aber auch die individuelle Neigung zur Depression. Erste Hinweise auf den Zusammenhang zwischen Umwelt und Stressempfindlichkeit lieferten Untersuchungen an Ratten. Forscher fanden heraus, dass auch die Art und Weise, wie die Tiere mit Stress umgehen, also ob sie unter denselben Voraussetzungen unter Disstress leiden oder nur wohltuenden Eustress empfinden, sogar schon vor der Geburt epigenetisch geprägt wird.30 Stress der werdenden Mutter verändert das Erbgut ihres Nachwuchses derart, dass die Tiere für lange Zeit empfindlicher auf vergleichsweise harmlose Stressoren reagieren: das auf vielen Wegen neurotoxische Cortisol ist bei ihnen stärker und länger erhöht.


    Vergleichbare Effekte wurden auch identifiziert, als man neugeborene Ratten von sogenannten Rabenmüttern aufziehen ließ. Aufgrund der Vernachlässigung waren sie auch als ausgewachsene Tiere sehr verängstigt. Wurde jedoch ein Teil desselben Wurfs dieser Rabenmütter Ammenmüttern untergeschoben, die die Rattenbabys pflegten, leckten und putzten, entwickelte sich der genetisch identische Nachwuchs zu neugierigen Ratten, die keinerlei übertriebene Ängstlichkeit an den Tag legten. Stress vor– oder in diesem Fall nach– der Geburt veränderte das Stressempfinden und den Charakter der Tiere.


    Hunderte hippocampale Gene, die über weite Erbgutbereiche verstreut sind, werden durch eine abweisende oder eine liebevolle Mutter mittels epigenetischer Mechanismen gegensätzlich verändert.31 Obwohl definitiv einige, möglicherweise sogar alle dieser Gene Einfluss auf das spätere Gefühlsleben haben, ist für unser Verständnis, wie es zu einer Regulation der Stressempfindlichkeit kommen kann– vor allem die hippocampale Aktivität des Gens, das den Cortisol-Rezeptor kodiert–, sehr lehrreich.32


    Über diesen Rezeptor registrieren hippocampale Neurone Cortisol, das die Nebennierenrinde in Stresssituationen freisetzt. Dabei vergleichen sie die Stressantwort mit dem sie auslösenden Geschehen. Es geht dabei um die Frage, ob die Freisetzung von Cortisol passend, übertrieben oder zu gering ausfiel. Wird der Stressauslöser als wenig bedrohlich erkannt, dämpfen die hippocampalen Neurone die Stressantwort, indem sie auf die Stresskaskade, die in den Mandelkernen beginnt, und über Hypothalamus und Hypophyse die Nebennierenrinde erreicht, hemmend einwirken. Handelt es sich um eine echte Gefahrensituation, bleibt das Cortisol erhöht, und vor allem werden auch in Zukunft in ähnlichen Situationen vorsorglich größere Mengen Cortisol ausgeschüttet werden. Entscheidend für dieses Lernen ist jedoch eine veränderliche Empfindlichkeit des hippocampalen Cortisol-Rezeptors, er hat somit eine sehr entscheidende regulatorische Funktion.


    Wenn nun durch eine frühkindliche epigenetische Prägung das Gen für den Cortisol-Rezeptor durch ein psychisch extrem stressreiches Erlebnis im Hippocampus lahmgelegt (geschwärzt) wird, können seine Neurone zukünftig freigesetztes Cortisol nicht erkennen. Wie beim Nachwuchs der »Rabenmütter« fehlt die negative hippocampale Rückkoppelungsschleife. Das Stresssystem könnte sich nicht anpassen und würde immer wieder überreagieren. Betroffene hätten emotional und auch körperlich unter– objektiv betrachtet– harmlosen Umständen zu leiden.


    Dass solche epigenetischen Veränderungen dramatische Effekte haben können, wurde bei Menschen nachgewiesen, die als Kind missbraucht oder schwer vernachlässigt worden waren.33 Dazu untersuchte ein Team kanadischer Forscher das Erbgut von 36 Personen, die aus unterschiedlichen Gründen in noch jungen Jahren ums Leben gekommen waren (im Durchschnitt wurden sie 35). Ein Drittel dieser Gruppe bestand aus Selbstmördern, die unter Missbrauchserfahrungen gelitten hatten, ein weiteres Drittel hatte sich ohne schlechte kindliche Erfahrungen, jedoch aufgrund anderer psychischer Probleme das Leben genommen, das restliche Drittel rekrutierte sich aus Personen mit einer unauffälligen Kindheit, die nicht durch Suizid, sondern durch Unfälle oder andere Gründe aus dem Leben geschieden waren. Es konnte eindeutig nachgewiesen werden, dass bei der Gruppe der in ihrer Kindheit Misshandelten das Gen, das den hippocampalen Cortisol-Rezeptor kodiert, durch epigenetische Prägung chronisch inaktiviert war. Eine solche Veränderung war bei den beiden Kontrollgruppen (den Selbstmördern ohne Kindheitstrauma und den »normal« Verstorbenen) nicht zu finden. Mit den Ergebnissen lieferte das kanadische Forscherteam damit einen eindeutigen Hinweis, dass die Neigung zu Depressionen, die möglicherweise sogar im Selbstmord enden, nicht durch die Gene selbst, sondern durch die umweltgesteuerte Prägung von Genen verursacht wird. Inzwischen wurden 365 weitere hippocampale Gene identifiziert, die durch die frühen negativen Erfahrungen mit der Umwelt bei Selbstmördern entsprechend verändert sind.34


    Zweifellos haben es Kinder, die traumatischen Erfahrungen ausgesetzt sind, von Anfang an deutlich schwerer als andere, sich im Leben zu behaupten. Aber die gute Nachricht ist, dass solche Erfahrungen, wie alle epigenetischen Veränderungen, nicht in Stein gemeißelt sind und die »Schwärzungen« jederzeit durch ein positives Umfeld und eine intensive Auseinandersetzung mit dem eigenen Verhalten wieder entfernt werden können– auch wenn es sehr viel Anstrengung erfordert. So wie Lernschwächen überwunden werden können, kann auch der Umgang mit Stress erlernt werden.


    Das »Ausradieren« der epigenetisch geprägten Neigung zu einer stark erhöhten Stressempfindlichkeit wird durch die hippocampale Neurogenese unterstützt, denn insbesondere die neuen Nervenzellen nehmen Einfluss auf die Regulation der Stressantwort. Da diese zunächst noch keine Schwärzung in ihrem Erbgut verzeichnen, bedeutet dies, dass die Umstände, unter denen die neuen Nervenzellen im Hippocampus »geboren« werden, entscheidend dazu beitragen, ob beispielsweise das Gen für den Cortisol-Rezeptor eine inaktivierende Prägung erfährt oder nicht. Da sämtliche Umwelteinflüsse, die für ein Ankurbeln der hippocampalen Neurogenese sorgen (zum Beispiel durch Oxytocin, das »Kuschelhormon«) auch mit positiven Gefühlen einhergehen, ist es nicht verwunderlich, dass die auf diese Weise neu entstandenen Neurone keine Schwärzung des Cortisol-Rezeptor-Gens erfahren und nachweislich die Fähigkeit besitzen, auf eine übertriebene Cortisol-Freisetzung reagieren zu können.


    So schlussfolgert der Wissenschaftsjournalist Bernhard Kegel in seinem Artikel »Genregulation: Das interaktive Buch des Lebens«: »Die Epigenetik liefert also nicht nur eine Erklärung für bislang rätselhafte Zusammenhänge, sondern könnte auch Wege aufzeigen, die einmal eingetretene Fehlprägung nachträglich rückgängig zu machen– und damit all die vielen Menschen von den Schatten der Vergangenheit erlösen, die schwer an ihren traumatischen Kindheitserfahrungen tragen.«35


    Auch wenn man aus dem Teufelskreis selbstverstärkender Mechanismen ausbrechen und in einen Engelskreis positiver Rückkopplungsschleifen gelangen kann, so sollte uns dieser Ausflug in die Epigenetik bewusst machen, welche Verantwortung wir schon für das ungeborene Leben und auch später in der Erziehung unserer Kinder haben: Indem wir selbst reifen und unsere aufgearbeitete Lebenserfahrung weitergeben, verbessern wir auch ihre Startposition für ein erfüllendes Leben.


    Wie wir unser Umfeld prägen


    Konsum und Leistung bedingen einander, steigern sich gegenseitig und erschaffen dabei ein Hamsterrad, in dem wir uns immer mehr abhetzen, paradoxerweise oft ohne uns dabei selbst körperlich zu bewegen. Unsere Gesellschaft lebt dabei im immer schneller werdenden Rhythmus technologischer Innovationen. Der tagtägliche Börsenwert der Firmen, deren Produkte unsere Zukunft bestimmen, hat nur wenig mit langfristigem, nachhaltigem Denken und Handeln zu tun, und auch über den Ausgang der nächsten Wahlen entscheiden meist nur aktuelle politische Themen. Das wird sich auch nicht so schnell ändern. Deshalb bin ich davon überzeugt, dass der Einzelne grundsätzlich auf sich selbst gestellt ist, wenn es darum geht, das Hamsterrad zu verlassen. Erst dann, wenn dies viele tun– nicht unbedingt im Sinne einer sozialen Bewegung, sondern als Summe individueller Entscheidungen–, wird sich nach und nach auch die Gesellschaft ändern (das steigende Angebot an Bioprodukten ist dafür ein richtungsweisendes Beispiel, auch wenn inzwischen der Biomarkt unter die Räder der Globalisierung und der Großhandelskonzerne geraten ist). Aufklärung verändert Synapsen, formt Erwartungen an eine alternative Zukunft und beeinflusst letztendlich unser Tun und Lassen.


    Allerdings nehmen unsere individuellen Entscheidungen bei den großen Themen Umweltzerstörung, Verteilungskonflikte und Klimaerwärmung kaum merklichen Einfluss auf die fatalen Entwicklungen. Ein Beispiel: Tötet der eine Liter Sprit, den Sie täglich auf Ihren möglicherweise zehn Kilometern hin und zurück zu Ihrem Arbeitsplatz mit dem Auto in Form von klimaschädlichem CO2 in die Luft blasen, tatsächlich einen Eisbären? Oder anders gefragt: Retten Sie ihn, wenn Sie stattdessen Ihr Fahrrad benutzen? Für den Eisbären bleibt Ihr Verhalten tatsächlich ohne einen messbaren Einfluss, aber der Effekt auf Ihre Gesundheit hängt geradezu dramatisch davon ab, wie Sie sich entscheiden. Weshalb das so ist, werden wir uns in Kapitel 17 genauer ansehen.


    Egoismus treibt uns an, er ist ein existenzieller Teil unseres genetischen Programms. Es wäre völlig weltfremd und ein törichter Kampf gegen Windmühlen, würde man versuchen wollen, diesen natürlichen Motivator menschlichen Handelns abzuschaffen. Das Ziel muss vielmehr sein, egoistische Ziele, deren individuelle Verfolgung letztendlich allen zugutekommt, zu definieren und zu fördern.


    Dabei schweißt leider nichts mehr zusammen als ein gewaltiger Feind oder eine drohende globale Katastrophe. Von der Bedrohung durch unfreundliche Aliens oder den Einschlag eines vernichtenden Meteoriten abgesehen, gibt es einige konkrete Herausforderungen, denen die Menschheit nur geeint begegnen kann– dies aber nicht wirklich tut. Das Problem bei der Umweltzerstörung, der Klimaerwärmung, der sozialen Ungleichheit und vielen anderen Themen ist, dass Verursacher und Notleidende nicht dieselben sind oder zumindest nicht gleichermaßen davon betroffen. Bei der Pandemie der Demenz ist das anders: Bei Alzheimer sind die Verursacher in den meisten Fällen auch die Leidtragenden.


    Gesundheit ist unser höchstes Gut, vor allem die Gesundheit unserer Kinder liegt uns naturgemäß am Herzen. Eine Alzheimer-Prävention sollte, wie Sie gesehen haben, schon in der Kindheit beginnen. Wir müssen deshalb vermehrt in Bildung investieren, in die eigene und die unserer Kinder! Dabei kann es nicht nur um das Vermitteln von abstraktem Faktenwissen gehen, sondern wir müssen vor allem ein Verständnis für Zusammenhänge wecken. Beispielsweise, dass das Leben jedes Menschen wichtig ist, weil das Verhalten jedes Einzelnen auch das Leben jedes anderen berührt. Schon der junge Mensch kann lernen zu begreifen, dass seine täglichen Entscheidungen nicht nur sein eigenes Leben, sondern auch das aller anderen Menschen auf diesem Planeten, ja sogar die Erde selbst, beeinflussen: Was wir essen bestimmt, was angebaut wird. Wie wir uns bewegen bestimmt, welche Rohstoffe gefördert werden. Wie wir unsere Freizeit gestalten bestimmt, ob ein Wald gerodet oder welche Fernsehsendung produziert wird. Diese Liste die nicht nur für Alzheimer relevant ist, ließe sich beliebig lang fortsetzen.


    Wenn die Mehrheit der Menschen beginnt, tatsächlich etwas für ihre Gesundheit zu tun, besteht die berechtigte Hoffnung, dass sogar die Umwelt wieder gesundet. Auch wenn es etwas zynisch klingen mag: So könnte das Wissen um die Alzheimer-Bedrohung sich letztendlich sogar als Segen erweisen!

  


  
    


    KAPITEL 16


    Nahrung für den Geist


    »DER BAUCH IST NICHT UNERSÄTTLICH, WIE DIE MENGE SAGT, ABER FALSCH IST DIE VORSTELLUNG, DASS MAN DEN BAUCH UNBEGRENZT FÜLLEN MÜSSE.«


    EPIKUR (341–270 V. CHR.)


    Ein grüner Daumen fürs Gehirn


    Pflanzen benötigen Wasser, Nährstoffe und Licht, um zu gedeihen. Aus betrüblicher Erfahrung weiß ich, dass sie nicht nur dann verkümmern, wenn es ihnen an einer dieser Ressourcen mangelt. Auch Überfluss kann schädlich sein. Mir ist es schon gelungen, Zimmerpflanzen nicht nur zu überwässern, sondern auch zu überdüngen. Zudem habe ich auch das eigentlich Offensichtliche feststellen müssen, dass sich ein bestimmter Mangel nicht durch einen Überschuss in anderer Hinsicht ausgleichen lässt. Ein Mehr an Dünger deckt eben nicht den Bedarf an Wasser. Diese Erkenntnis formulierte der Agrarwissenschaftler Carl Sprengel schon 1828 als sogenanntes Minimumgesetz. Danach beschränkt die jeweils knappste Ressource das Pflanzenwachstum.


    Auch das Gedeihen des Hippocampus ist von einer ausgewogenen Ernährung abhängig, jedes Zuwenig und Zuviel können ihm schaden. Was sind seine Bedürfnisse? Die Hundertjährigen auf Okinawa empfehlen: »Die Nahrung, die du jeden Tag in deinen Körper aufnimmst, sollte die Kraft der Erde und des Meeres in sich haben.«1 In diesem Satz steckt sehr viel Weisheit, denn nicht zuletzt rührt daher ihr geringes Alzheimer-Risiko. Schon lange dem Geheimnis der fitten Alten auf der Spur, übersetzen Wissenschaftler inzwischen deren Poesie nüchtern in Nahrungsbestandteile wie Vitamine, Isoflavone, Ballaststoffe, Omega-3-Fettsäuren, Spurenelemente und Antioxidantien. Doch wie bewahren diese Stoffe vor Alzheimer?


    Wenn wir unsere Zimmerpflanze falsch behandeln, lassen die Folgen in der Regel nicht lange auf sich warten und sind dazu noch offensichtlich. Bei unserem Hippocampus, dem Ort unseres gewachsenen Selbst, sehen wir die Konsequenzen erst nach vielen Jahrzehnten und wissen dann noch nicht einmal, was wir anders hätten machen können. Eine Pflanze können wir ersetzen und es immer wieder aufs Neue probieren, bis wir mit etwas Erfahrung einen grünen Daumen entwickeln. Bei unserem Gehirn haben wir nur eine einzige Chance. Da kommt ein unbedarfter Versuch schon dem Russischen Roulette gleich (nur dass hier bis auf eine alle Kammern des Revolvers geladen sind!). Aber mit etwas Überlegung kommt man dem Geheimnis einer hirngerechten Ernährung auf die Spur.


    Bei einer Zimmerpflanze hängen die speziellen Anforderungen an ihre »Ernährung« von ihrer Herkunft ab. Wo sie sich ursprünglich entwickelte, also ihr Erbgut sich auf ihre Umwelt einstellte– das ist die alles entscheidende Frage! Ein Kaktus aus heißen und meist trockenen Wüsten leidet unter zu viel Feuchtigkeit, bei einem blattreichen Gewächs aus den Sumpfgebieten des Amazonas ist es sehr wahrscheinlich eher umgekehrt. Betrachtet man den Hippocampus als ein ebenso empfindliches Pflänzchen, so stellt sich rein ernährungstechnisch eine vergleichbare Frage: Wo ist sein Ursprung oder, konkreter formuliert, wo stand die Wiege der Menschheit?


    Bekanntlich stand sie in Afrika, was zuvor schon unseren Schlafbedarf erklärte. Auch unsere Ernährung wurde durch unsere Herkunft und unsere Lebensweise über Hunderttausende von Jahren beeinflusst. Aber hilft uns das weiter? Wir können ohne Zeitmaschine nicht zu unseren Ursprüngen zurückreisen, zumal wir nicht einmal wüssten, wie weit zurück und wohin genau. Aber die Lage ist nicht hoffnungslos, denn es gibt einige direkte und auch indirekte Hinweise, die uns helfen herauszufinden, was unserem Gehirn nutzt oder definitiv schadet. Wir könnten uns beispielsweise die Frage stellen: Weshalb ist bei den Alten Okinawas die Wahrscheinlichkeit so gering, an Alzheimer zu erkranken? Oder denken wir nur an die »Evolution der Großmutter«, von der in Kapitel 2 die Rede war. Wenn es stimmt, dass aus den mit diesem Phänomen zusammenhängenden Gründen Alzheimer in unserem genetischen Programm nicht vorgesehen sein kann, folgt daraus: Alle Nahrungsbestandteile und -stoffe, die wir zu uns nehmen und die nach Form, Inhalt oder Menge nachweislich den Alzheimer-Krankheitsprozess fördern, sind sehr wahrscheinlich nicht Teil der natürlichen Ernährung der Art Homo sapiens.


    Umgekehrt kann unser genetisches Programm aber auch durch ein Fehlen bestimmter Nahrungsbestandteile einen Systemabsturz erleiden. So kommt man mit derselben Logik schnell darauf, dass so manches, was die Wissenschaft immer wieder als revolutionäre kulinarische Entdeckung gegen Alzheimer feiert, ein elementarer Teil der natürlichen Ernährung schon unserer frühesten Vorfahren war (oder gewesen sein könnte). Dazu gehören Vitamine und bioaktive Substanzen aus dem Pflanzenreich wie etwa Polyphenole, die beispielsweise dem Rotwein oder dem Gelbwurz im Curry die Farbe geben und die experimentell die Alzheimer-Entwicklung hemmen. Auch werden mittlerweile Öle aus tropischen Nüssen (vermutlich stand die Wiege der Menschheit im Schatten einer Palme) und sogenannte Omega-3-Fettsäuren aus Wasser- und Meerestieren als Wunderwaffe gegen Alzheimer »entdeckt« und illustrieren uns, wie sich schon unsere Vorfahren– ohne es zu bemerken– auf natürliche Weise vorbeugend gegen Alzheimer ernährten.


    Paläontologen sind sich inzwischen sicher: Der frühe Mensch konnte beispielsweise den hohen Bedarf an bioaktiven Omega-3-Fettsäuren nur decken, weil er in Meeresnähe oder an See- und Flussufern lebte. So fasst es die auf die Vor- und Frühgeschichte spezialisierte Wissenschaftsjournalistin Ann Gibbons zusammen: »Illustrationen von unseren menschlichen Vorfahren zeigen üblicherweise stämmige Jäger, die Wildtiere nach Hause bringen, die Fleisch mit Steinwerkzeugen zerteilen und die Savanne nach Kadavern absuchen. Ein akkurateres Bild wäre eines von Fischern– und Fischerinnen–, die durch ruhige Seen waten und bedächtig das Ufer nach Fischen, Eiern von Seevögeln, Muscheln und anderen marinen Nahrungsmitteln durchkämmen.«2 Davon sind auch Ernährungsexperten vom Imperial College in London überzeugt: »Die Hypothese, dass die menschliche Evolution ihren Vorteil aus der marinen Nahrungskette zog, ist durch fossile Beweise unwiderlegbar untermauert.«3 So wird die Weisheit der Alten Okinawas, sich von den Früchten des Meeres zu ernähren, wissenschaftlich bestätigt! Relevant hierbei sind die enthaltenen Fette.


    Fett ist nicht gleich Fett


    Grundsätzlich besteht ein Fettmolekül aus drei Fettsäuren, die an ein Glycerin-Molekül geknüpft sind. Die drei Fettsäuren sind nicht immer gleich, sondern mehr oder weniger lange molekulare Ketten aus Kohlenstoff und Wasserstoff, die beispielsweise zur Gewinnung von Energie sowohl im Motor eines Autos als auch in den Zellen unseres Körpers mit Sauerstoff verbrannt werden. Dabei entstehen in beiden Fällen Kohlendioxid und Wasser. Jede der drei Fettsäuren in einem Fettmolekül kann völlig verschiedene Eigenschaften besitzen. Die Zusammensetzung der drei Fettsäuren bestimmt somit das Verhalten des Fetts und seine biologische Bedeutung. Abbildung 26 zeigt ein Fettmolekül mit sogenannten gesättigten Fettsäuren.
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    Abb. 26: Glycerin, chemisch verbunden mit drei Fettsäuren, nennt man ein Fettmolekül. C: Kohlenstoff, H: Wasserstoff, O: Sauerstoff.


    Fehlen in einer solchen Fettsäurekette ein benachbartes Pärchen an Wasserstoffatomen, bezeichnet man sie als ungesättigt. Dieser Mangel führt, wie man in Abbildung 27 schön sehen kann, zu einem Knick in der bei gesättigten Fettsäuren geraden Kette. Dieser Knick hat zur Folge, dass sich weder die Fettsäuren noch die Fettmoleküle untereinander eng und damit stabil aneinanderlegen können. Dieser Umstand hält ungesättigte Fette bei Raumtemperatur flüssig, und wir bezeichnen sie dann als Öl. Je höher der Anteil an ungesättigten Fettmolekülen in einem Fett, umso flüssiger ist es: Beispiel Raps- oder Olivenöl. Je niedriger, umso fester ist es hingegen: Beispiel Butter. Will man aus einem flüssigen Öl ein festes Fett machen, das man als Brotaufstrich verwenden kann, muss man es chemisch härten. Dann erhält man Margarine, doch dazu später mehr.


    Man kann also Fettsäuren (und somit auch die Fette) in gesättigte und ungesättigte einteilen, Letztere darüber hinaus noch in einfach ungesättigte oder sogar mehrfach ungesättigte (wie die dreifach ungesättigte Omega-3-Fettsäure). Eine völlig andere Einteilung, die für die Alzheimer-Problematik ebenfalls von Interesse ist, beruht auf der Länge der Kohlenstoffkette. Man spricht hier von kurz-, mittel- und langkettigen Fettsäuren. Auch die Kettenlänge beeinflusst das Verhalten der Fettsäure und natürlich auch das des dazugehörigen Fetts. Langkettige Fettsäuren (meist weit über 16 Kohlenstoffe) sind sehr schlecht wasserlöslich und müssen für den Transport im Blut speziell verpackt werden. Für dieses Verpacken sind die sogenannten Apolipoproteine zuständig. Sie erinnern sich an das ApoE (siehe Abbildung 16 in Kapitel 6). Je nachdem, welche genetische Variante dieses Proteins man vererbt bekommt, hat man ein unterschiedlich hohes Alzheimer-Risiko.
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    Abb. 27: Beispiel einer Ölsäure. Olivenöl besteht zu etwa 75 Prozent aus dieser ungesättigten Fettsäure.


    Mittelkettige Fettsäuren (10 bis 16 Kohlenstoffe) sind hingegen im Blut löslich und kommen deshalb ohne Proteinverpackung aus. Sie werden aus diesem Grund, völlig anders als langkettige, von unserem Organismus verstoffwechselt. Wie Sie noch sehen werden, hat dies eine immense Bedeutung für die Ernährung unseres Gehirns.


    Man kann Fettsäuren aber auch einfach in solche einteilen, die unser Körper aus anderen Nahrungsbestandteilen selbst herstellen kann, und solche, die ihm unbedingt zugeführt werden müssen, also ebenso essenziell sind, wie zum Beispiel die meisten Vitamine. Vor allem einige der mehrfach ungesättigten Fettsäuren sind für unser Wohlergehen unentbehrlich. Weder das Herz-Kreislauf-System, die Blutgerinnung und der Stoffwechsel noch das Immunsystem würden ohne die Zufuhr von Omega-3- und Omega-6-Fettsäuren funktionieren. Aber insbesondere unser enormes Gehirnwachstum (ebenso wie die adulte Neurogenese) wäre ohne diese speziellen Fettsäuren gar nicht vorstellbar. Dennoch hat unser Organismus nie gelernt, sie selbst zu synthetisieren, was nur den Schluss zulässt, dass während unserer langen Evolution wohl immer ausreichend Omega-3- und Omega-6-Fettsäuren zur Verfügung standen. Man bezeichnet diese beiden essenziellen Fettsäuren auch als Vitamin F, und wir müssen sie täglich zu uns nehmen. Aber in welcher Nahrung sind sie enthalten?


    Omega-3- und Omega-6-Fettsäuren findet man in unterschiedlichen Mengen in pflanzlichen Nahrungsquellen. Auf einem Ölflaschenetikett steht dann die Bezeichnung α-Linolensäure; sie gibt den relativen Gehalt an Omega-3-Fettsäuren an. Über den Begriff Linolsäure hingegen erfahren Sie den relativen Gehalt an der zweifach ungesättigten Omega-6-Fettsäure. Die Bezeichnung Linol, die beiden Fettsäuren zugrunde liegt, stammt vom lateinischen linos für Lein (Flachs) und wurde gewählt, da man die α-Linolensäure in bis zu über 70-prozentigen Konzentrationen in Leinöl gefunden hat.


    Nehmen wir die beiden essenziellen Fettsäuren nur aus pflanzlichen Quellen auf, haben wir jedoch ein Problem. Damit diese Fettsäuren in uns biologische Funktionen übernehmen können, muss unser Körper sie durch biochemische Prozesse zunächst in biologisch aktive Formen überführen. Es werden über unterschiedliche Zwischenstufen sehr viele verschiedene bioaktive Formen gebildet, aber um den Rahmen hier nicht zu sprengen, werden wir uns in unserer weiteren Betrachtung nur auf zwei von ihnen beschränken. Deren Bezeichnungen und auch deren Abkürzungen sollten Ihnen geläufig sein, wenn Ihnen Ihre Gesundheit am Herzen liegt. Das ist zum einen die bioaktive Omega-3-Fettsäure DHA (Docosahexaen-Säure) und zum anderen die Arachidonsäure, die aus Omega-6-Fettsäuren gebildet wird.


    Natürliche Quellen der bioaktiven F-Vitamine finden sich für das DHA vor allem in Wasserlebewesen, das heißt in Fischen, Meeresfrüchten und bestimmten Algen. Die Arachidonsäure tritt vor allem in Fleisch, Wurst und Molkereiprodukten in höheren Konzentrationen auf.


    Arachidonsäure wirkt entzündungsfördernd und hilft daher, Krankheitserreger abzuwehren. Sobald die Infektion überwunden ist, muss dieser entzündungsaktivierende Botenstoff wieder abgebaut und müssen dafür entzündungshemmende aktiviert werden, die unser Körper zum Teil aus bioaktiven Omega-3-Fettsäuren herstellt. Was geschieht, wenn aufgrund einer unnatürlichen, weil unausgewogenen Ernährung zu viel von der einen und zu wenig von der anderen Stoffklasse in unseren Körper gelangt? Bei einem Mangel an Arachidonsäure kann eine Infektion nicht effizient abgewehrt werden. Aber bei einem Zuviel an Omega-6- und insbesondere einem Zuwenig an Omega-3-Fettsäuren kann eine akute Entzündungsreaktion nicht beendet und somit chronisch werden. Dieses letzte Szenario führt zum Inflammaging und ist mit Ursache für die Alzheimer-Krankheit. Es sollte jedoch besser Inflahavior genannt werden, weil die Entzündung (inflammation) nicht durch das Alter (aging), sondern durch das Verhalten (behavior) bewirkt wird. Vielleicht schafft es meine alternative und näher an der Wahrheit liegende Wortschöpfung einmal in die laienmedizinische Sprache und kann so Einfluss auf unser Denken und Handeln nehmen.


    Inflammaging oder Inflahavior: Als Claudio Franceschi das Kunstwort Inflammaging erfand, wollte er auf eine mit zunehmendem Alter beobachtete sukzessiv ansteigende Enthemmung eines Teils des Immunsystems hinweisen.4 Tatsächlich sind vermutlich sämtliche Zivilisationskrankheiten wie Arteriosklerose, Diabetes und viele Formen von Krebs durch chronische Entzündungen bedingt oder werden zumindest durch Störungen des Immunsystems in ihrer Entwicklung beschleunigt. Laut Franceschi käme es so rein altersbedingt auch im Gehirn zu einer chronischen Entzündung, unter anderem mit einer verstärkten Bildung von Alzheimer-Toxin, das wiederum selbst die Entzündung anheizt. Zudem setzt das hyperaktivierte Immunsystem mit Eotaxin einen Botenstoff frei, der darüber hinaus die hippocampale Neurogenese blockiert und langfristig den Hippocampus schädigt, wenn die wahre Ursache für den entzündlichen Zustand langfristig anhält.5


    Wenn auf diese Weise chronische Fehlernährung, meist noch kombiniert mit einem Mangel an körperlicher Bewegung, Stress und Schlafdefizit, neurotoxische Auswirkungen hat, dann muss man anstatt des Lebensalters eher das Verhalten als Ursache benennen. Denn je länger der verhaltensbedingte entzündliche Zustand anhält, umso wahrscheinlicher werden sich lebensbedrohliche Erkrankungen entwickeln. Es ist also kein Wunder, dass die Wahrscheinlichkeit zu erkranken mit zunehmendem Lebensalter steigt. Da wir aufgrund unseres Wohlstands weitgehend selbst bestimmen können, wie wir unser Leben gestalten, und insbesondere, was wir täglich zu uns nehmen (das gilt auch für untere Einkommensschichten, denn selbst zu kochen ist bekanntlich günstiger als Fast Food), plädiere ich für eine Umbenennung von Franceschis Begriff Inflammaging zu Inflahavior.


    Fischfett macht klug


    Das Problem bei einer rein pflanzlichen Ernährung besteht nun darin, dass insbesondere DHA nur sehr ineffizient aus pflanzlichen Vorstufen umgewandelt werden kann (weniger als ein Prozent!). Die Folgen für Hirnentwicklung, chronische Entzündungsneigung (Inflahavior) und Alzheimer werden wir gleich näher betrachten. Aber vor allem ein Zuviel an Arachidonsäure (relativ und absolut) kann, wie soeben angedeutet, verheerende gesundheitliche Auswirkungen haben. Da stellt sich die Frage: Was ist ein gesundes beziehungsweise für unseren Organismus natürliches Nahrungsverhältnis an diesen beiden Fettsäuren?


    Paläontologen schätzen, dass der Omega-6-/Omega-3-Fettsäuren-Quotient der Nahrung des Jägers und Sammlers bei etwa eins lag.6 Das bedeutet, beide Stoffklassen hielten sich in etwa die Waage. Mit Ackerbau und Viehzucht veränderten sich die Ernährungsgewohnheiten der frühgeschichtlichen Menschen schrittweise. Aber erst in den letzten hundert Jahren stieg der Quotient dramatisch an, weil immer mehr Lebensmittel mit einem hohen Anteil an Omega-6-Fettsäuren und immer weniger mit bioaktiven Omega-3-Fettsäuren Verwendung finden– Letzteres sowohl absolut als auch relativ. Aufgrund unserer modernen Ernährungsweise nehmen wir inzwischen das bis zu 50-Fache an Omega-6-Fettsäuren gegenüber Omega-3-Fettsäuren zu uns! Und dieser extrem kurze, auf der evolutionsbiologischen Uhr nur wenige Augenblicke lange Zeitraum ist nicht ausreichend, um eine genetische Anpassung zu erwirken, zumal die gesundheitlich nachteiligen Folgen erst lange nach der Weitergabe des Erbguts eintreten. Wenn sich also unsere Natur nicht an unsere Kultur anpasst, so sollten wir doch aufgrund unseres überragenden Verstandes in der Lage sein, uns in unserem Verhalten unserer Natur anzupassen. Denn laut einiger Experten führt diese selbst verursachte Situation zu dem dramatischen Anstieg neuronaler Krankheiten in den Industriestaaten.7 Um daran etwas ändern zu können, sollten wir jedoch wissen, was die Gründe einer solch dramatischen Fehlernährung sind.


    Grundsätzlich haben wir es mit zwei Entwicklungen zu tun: mit einer relativen Unterversorgung an DHA (Omega-3-Fettsäuren) im Verhältnis zu Omega-6-Fettsäuren auf der einen Seite und einem absoluten Mangel an DHA auf der anderen. Die Auswirkungen dieses Trends werden darüber hinaus noch verstärkt, weil aufgrund des hohen Fleisch-, Wurst- und Milchkonsums ein Großteil der Omega-6-Fettsäuren, wie zuvor erwähnt, meist schon in ihrer bioaktiven Form (das heißt als Arachidonsäure) verzehrt wird, hingegen die Omega-3-Fettsäuren meist nur in ihrer biologisch noch inaktiven pflanzlichen Form. Also sind die Omega-3-Fettsäuren nicht nur quantitativ, sondern auch qualitativ im Nachteil, weshalb in unserem Organismus den entzündungshemmenden mehr entzündungsfördernde Substanzen gegenüberstehen. Aus einem Zusammenspiel der Wirkstoffe, das die Gesundheit erhält, wird ein Gegenspiel, das ihr schadet.


    Dieser Mangel beginnt oft schon vor der Geburt. Vom Beginn des letzten Drittels der Schwangerschaft bis zum Ende des ersten Lebensjahrs wird die größte Menge an DHA und Arachidonsäure in das schnell wachsende Gehirn eingebaut. Beide Fettsäurearten machen mit je 15 Prozent im Erwachsenen den größten Anteil an allen Hirnfetten aus, weshalb dieses zunächst über die Nabelschnur und danach über die Muttermilch mit beiden F-Vitaminen versorgt werden muss. Dem Säugling werden beide essenziellen Stoffe schon in ihrer bioaktiven Form und in einem vorteilhaften Omega-6-/Omega-3-Fettsäure-Quotienten von etwa zwei (also in etwa zwei Teile Arachidonsäure und ein Teil DHA) geliefert. Dieses Verhältnis entspricht, wie zuvor erwähnt, in etwa dem der Nahrung unserer prähistorischen Vorfahren. Interessanterweise kommen in der Kuhmilch keine bioaktiven Omega-3-Fettsäuren (DHA) vor, dafür aber große Mengen an Arachidonsäure, der entzündungsfördernden Omega-6-Fettsäure. Die weibliche Brustdrüse des Menschen ist einzigartig in ihrer Fähigkeit, DHA zu synthetisieren, und dieser Umstand ist vermutlich dem besonderen Bedarf des neugeborenen Gehirns geschuldet.


    In großen internationalen Studien untersuchten Wissenschaftler, inwieweit die Ernährungsgewohnheiten die Zusammensetzung der Muttermilch beeinflussen.8 Dabei zeigte sich, dass trotz enormer Unterschiede der Nahrungsbestandteile die Omega-6-Fettsäuren-Konzentration in der Muttermilch mit einem Faktor von vier nur gering schwankte. Es ist folglich in Bezug auf die Omega-6-Fettsäuren egal, wie sich eine stillende Mutter ernährt, in dieser Hinsicht herrscht für ihren Säugling praktisch nie ein Mangel. Dagegen hat ihre Ernährung einen enormen Einfluss auf die DHA-Konzentration in der Muttermilch. Unterschiede bis zum 60-Fachen wurden festgestellt!9 Mit 2,8 Prozent wurde die höchste DHA-Konzentration bei chinesischen Frauen gemessen, die regelmäßig Fisch essen, bei US-amerikanischen Veganerinnen fand sich hingegen mit nur 0,05 Prozent die geringste Menge an DHA. Und hier wird es problematisch, denn die Menge an DHA, die dem reifenden Kind vor und nach der Geburt (über die Nabelschnur beziehungsweise über die Muttermilch) zur Verfügung gestellt wird, steht in direktem Zusammenhang mit der späteren geistigen Leistungsfähigkeit, wie eine große Anzahl von Studien eindeutig belegen. So erreichten zum Beispiel Kinder, deren Mütter während Schwangerschaft und Stillzeit DHA-reiches Fischöl zu sich nahmen, in einem IQ-Test etwas über vier Punkte mehr als Kinder, deren Mütter das nicht taten. Im Alter von sieben Jahren hatten die »Fischölkinder« immer noch Vorteile in Gedächtnistests und beim Problemlösen.10 In einer großen kanadischen Studie wurde bei Inuit-Kindern die Konzentration von DHA im Blut der Nabelschnur sowie später in der Nahrung aufgezeichnet. Wenig überraschend trug eine DHA-reiche Ernährung der Kinder zur mentalen Leistungsfähigkeit bei, aber noch im Alter von elf Jahren hatte die Höhe der bei der Geburt gemessenen DHA-Konzentration in der Nabelschnur eine größere Auswirkung als die eigene spätere Ernährung.11 Die Autoren einer US-amerikanischen Studie mit etwa 12 000 Schwangeren stellten fest, dass eine Ernährung mit Meeresfrüchten unter 340 Gramm pro Woche während der Schwangerschaft mit einem erhöhten Risiko korreliert, dass die Kinder im untersten Viertel für sprachliche Intelligenz zu finden sind. Die Autoren der Studie kamen zu dem eindeutigen Schluss: »Je weniger Meeresfrüchte während der Schwangerschaft gegessen werden, desto größer das Risiko einer suboptimalen [geistigen] Entwicklung.«12


    Deshalb raten Experten Schwangeren zu einer Zufuhr von mindestens 200 Milligramm DHA pro Tag.13 Das sollte man allerdings nicht als Gehirndoping verstehen, denn die beobachteten positiven Effekte einer DHA-reichen gegenüber eine DHA-armen Ernährung sind vielmehr bloß das Resultat des Ausgleichs eines chronischen Mangels, den wir dem Wirken des modernen Zeitgeistes zu verdanken haben: »Junkfood statt Seafood«.


    Warum sind diese Erkenntnisse im Zusammenhang mit Alzheimer von Bedeutung? Einerseits wird das vermeintliche Inflammaging– oder besser: das Inflahavior– durch die falsche Zusammensetzung der essenziellen Fettsäuren in unserer Ernährung gefördert (weitere ernährungsbedingte Gründe für das Inflahavior werden noch folgen). Andererseits endet ja durch die hippocampale Neurogenese unser Gehirnwachstum nie, sodass also DHA nicht nur die kindliche, sondern auch die Hirnfunktion im höheren Alter anregt. Was schon für Babys wichtig ist, ist für uns als Erwachsene erst recht entscheidend!


    Aufgrund einer chronischen DHA-Unterversorgung findet man im Hippocampus von Alzheimer-Patienten im Vergleich zu dem von Gesunden deutlich verminderte DHA-Konzentrationen. Aber ist das nun Folge oder Ursache des Alzheimer-Prozesses? Dieser Frage kann man durch Experimente an Ratten nachgehen, denen man beispielsweise ein Omega-3-Fettsäuren-haltiges Futter vorenthält. Als Konsequenz kommt es unter anderem zu einer Blockade der hippocampalen Neurogenese. Füttert man die Tiere nach einiger Zeit wieder mit DHA-reicher Nahrung, wird die Blockade durchbrochen. Die hippocampalen Neurone zeigen zudem eine deutlich verbesserte Vernetzung untereinander.14 Auch vermeintlich als altersspezifisch betrachtete Veränderungen in alten Rattengehirnen kehren sich durch Aufhebung des DHA-Mangels um. Zudem konnte eine andere Forschergruppe bei gealterten Alzheimer-Mäusen, die schon reichlich β-Amyloid-Ablagerungen in ihrem Gehirn aufwiesen, sogar nachweisen, dass im Vergleich zu einer fortgeführten normalen Labornahrung eine DHA-reiche Ernährung schon nach vier Monaten die β-Amyloid-Konzentration um über 70 Prozent senkte, wobei der größte Effekt wiederum im Hippocampus zu beobachten war.15 Damit wurden tierexperimentell alle vier Mechanismen der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung bestätigt.


    Aber wie ist es bei uns?


    DHA wirkt auch beim Menschen neuroprotektiv, und umgekehrt begünstigt ein entsprechender Mangel die Alzheimer-Erkrankung. Im Verlauf einer etwa vierjährigen Studie, die in Chicagoer Seniorenheimen durchgeführt wurde, erkrankten von den 815 untersuchten Heimbewohnern im Alter von 65 bis 94 Jahren insgesamt 131 an Alzheimer. Die Erkrankungswahrscheinlichkeit der Senioren war um etwa 60 Prozent reduziert, wenn sie regelmäßig nur einmal pro Woche Fisch zu sich nahmen.16 Die hierbei gemessene Risiko-Reduzierung war vermutlich deshalb so hoch, weil die Kontrollgruppe überhaupt keinen Fisch aß– man könnte sie deshalb auch als »Hochrisikogruppe« bezeichnen. Zu ähnlichen Ergebnissen kam auch die 1948 aufgelegte und sich über Jahrzehnte erstreckende Framingham-Studie (benannt nach der Stadt in Massachusetts): Das Alzheimer-Risiko halbiert sich in etwa, wenn man durch Fischverzehr circa 200 Milligramm DHA pro Tag zu sich nimmt.17 Zudem fand eine schwedische Studie heraus, dass bioaktive Omega-3-Fettsäuren vor allem in der frühen Phase der Alzheimer-Erkrankung hilfreich sind.18


    Alzheimer-Schutz durch DHA: Eine Arbeitsgruppe am Neuroscience Center of Excellence in New Orleans entdeckte im Gehirn ein bioaktives Stoffwechselprodukt, das aus DHA entsteht. Sie nannte es nach dem englischen to protect »schützen«: Neuroprotectin D1 (NPD1).19 NPD1 entfaltet eine ganze Armada potenter Anti-Alzheimer-Effekte. Es hemmt die Bildung von Alzheimer-Toxin. Fehlt DHA, wird weniger NPD1 und daher vermehrt β-Amyloid gebildet. Zudem blockiert NPD1 die hirnentzündliche Wirkung von Alzheimer-Toxin. NPD1 hemmt das zelluläre Suizid-Programm von Neuronen, das ebenfalls durch Entzündung (Inflahavior) aktiviert wird.20


    Für die geistig fitten Alten von Okinawa sind die Früchte des Meeres ein offenes Ernährungsgeheimnis ihrer Leistungsfähigkeit. Fisch enthält DHA in einem ein- bis zweiprozentigen Gehalt am Gesamtgewicht. Für eine gesunde Ernährung wird von manchen Experten sogar das Fünffache der zuvor erwähnten 200 Milligramm empfohlen, also etwa ein Gramm DHA täglich. Das entspräche in etwa zwei Mahlzeiten mit je 250 Gramm Fisch pro Woche, was jedoch unweigerlich zur Überfischung der Meere führen würde, wenn sich jeder der nahezu acht Milliarden Menschen daran hielte.


    Vorsicht, giftiger Fisch! Laut einer Studie des Umweltministeriums sind bestimmte Fischarten oft mit Methylquecksilber kontaminiert– der am häufigsten vorkommenden und zugleich neurotoxischsten Quecksilberform, die vom Menschen über die Nahrung aufgenommen wird.21 Methylquecksilber entsteht auf mikrobiellem Weg durch das im Meer natürlich vorkommende Quecksilber oder durch Pestizide. Fischfette von großen Raubfischen, die sehr alt werden können, akkumulieren Methylquecksilber in sehr hoher Konzentration, weshalb man etwa Schillerlocken (Hai), Schwertfisch- und Thunfischsteaks, wenn überhaupt, nur gelegentlich essen sollte. Seelachs, Hering, Makrele und Scholle sind in dieser Hinsicht noch als unbedenklich einzustufen.


    Bei gezüchteten Fischen wie etwa heimischen Forellen sollte man darauf achten, dass sie aus ökologisch unbedenklichen Quellen stammen. Fischöle bzw. Fischölkapseln, die meist aus Fischabfällen gewonnen werden, sind zwar je nach Hersteller und Produkt von den vorgenannten Toxinen befreit, aber inwieweit der aufwendige Extraktions- und Reinigungsprozess die mehrfach ungesättigten und daher sehr empfindlichen Fettsäuren schädigt, müsste geklärt werden.


    Aber zum einen gibt es eine alternative und sichere DHA-Quelle aus leicht zu kultivierenden Meeresalgen, und zum anderen ist nach meinem Dafürhalten diese empfohlene fünffache Menge übertrieben. Denn damit soll nicht nur ein absoluter Mangel ausgeglichen werden (dafür würden schon die 200 Milligramm DHA täglich genügen), sondern ein relativer, weil unsere moderne Ernährung viel zu viele Omega-6-Fettsäuren beinhaltet. Dieser relative Mangel lässt sich aber nicht ausgleichen, weshalb vermutlich auch eine Alzheimer-Prävention rein durch Einnahme von DHA (ohne gleichzeitig die gesamte Ernährung umzustellen) nicht gelingen kann; zumindest liefern klinische Versuche keine schlüssigen Ergebnisse.22 Denken Sie an Ihre schattenliebende Zimmerpflanze, der ausreichend Dünger nichts nützt, wenn in der prallen Sonne stehend ihre Blätter verbrennen.


    Hirn und Umwelt schonendes Öl aus Meeresalgen: Mittlerweile gibt es nicht nur für Vegetarier DHA-Öle und -Kapseln, die aus mikroskopisch kleinen Meeresalgen unter schonenden und vor allem auch ökologisch akzeptablen Bedingungen erzeugt werden können und die den Omega-3-Fettsäuren aus Fisch in nichts nachstehen. Deren Vorteil liegt unter anderem darin, dass Meeresalgen in entsprechenden Tanks völlig schadstofffrei produziert werden können. Die Produktion ließe sich laut Experten problemlos steigern und könnte die weltweite Ernährungslücke für Omega-3-Fettsäuren schließen. Mit diesen Meeresalgen kann auch effizient Öl für die CO2-negative Energienutzung gewonnen werden (die Algen binden mehr CO2, als durch das Verbrennen des aus ihnen gewonnenen Treibstoffs freigesetzt wird). Diese Kopplung würde die Produktionskosten für den täglichen DHA-Bedarf in den unteren Cent-Bereich befördern.23


    Die positiven Effekte einer DHA-reichen Ernährung wurden in einer französischen Drei-Städte-Studie (Bordeaux, Dijon und Montpellier) an mehr als 8 000 über 65-Jährigen bestätigt, denn deren Demenzrisiko halbierte sich.24 Aber die Wissenschaftler stellten ebenso fest, dass es sich mehr als verdoppelte, wenn die Ernährung der Senioren reich an Omega-6-Fettsäuren war! Um eine spürbare Reduktion der Alzheimer-Neuerkrankungsrate zu erreichen, wird man deshalb nicht umhinkommen, Öle, die reich an Omega-6-Fettsäuren sind, durch gesundheitsschonende Alternativen zu ersetzen. Beispielsweise werden Distel-, Sonnenblumen- und Maiskeimöl als gesundheitsförderlich beworben (»besonders reich an mehrfach ungesättigten Fettsäuren«), aber sie sind eben insbesondere reich (relativ und absolut) an Omega-6-Fettsäuren, was ihren täglichen Gebrauch höchst problematisch macht. Dagegen sind Oliven-, Raps- und Leinöl sehr zu empfehlen, sie haben einen sehr guten Omega-6-/Omega-3-Fettsäure-Quotienten. Idealerweise sollte man kaltgepresste Öle von biologisch angebauten Früchten verwenden.


    Wären für den täglichen Überschuss an Omega-6-Fettsäuren in unserer Ernährung nur pflanzliche Öle verantwortlich, wäre das Problem leicht zu lösen, dann bedürfte es nur eines Wechsels der Ölsorten: Raps- und Olivenöl statt Sonnenblumen- und Maiskeimöl. Aber eine weitere bedeutsame Quelle sind Tierprodukte, insbesondere deswegen, weil deren Omega-6-Fettsäuren schon bioaktiv sind. Die wegen der großen Mengen schädliche Arachidonsäure findet sich in Fleischprodukten, aber auch in Käse, Butter und Milch. Diese Quellen in den Griff zu bekommen ist weitaus schwieriger, denn in allen Ländern der Welt steigt mit dem Lebensstandard auch der Fleischkonsum. Der geht bei uns längst über den Sonntagsbraten hinaus und gilt als Signum einer gehobenen Lebensart. Der reichliche und tagtägliche Fleischverzehr ist allerdings nur durch eine ebenso elende wie industrialisierte und staatlich beziehungsweise suprastaatlich (EU) subventionierte Massentierhaltung ermöglicht worden. Fleischprodukte können so unter den tatsächlichen Herstellungskosten angeboten werden. Schinken und Braten sind im Supermarkt oftmals günstiger als Gemüse, obwohl man beispielsweise für die Produktion von einem Kilo Schweinefleisch etwa zehn Kilo Sojaprotein benötigt. Das gelingt nur dank einer Koalition aus einer mächtigen Lobby der Agrar- und Fleischindustrie und einer ihr hörigen Politik. Man denke bloß an den Aufschrei, den die Grünen im Wahlkampf 2013 verursachten, als sie für einen fleischfreien Tag pro Woche in deutschen Kantinen warben. Vermutlich hätte nur der Vorschlag eines autofreien Tags ebenso viel Empörung hervorgerufen. Aber es gibt gute Gründe, eine Reduktion der Fleischernährung (und des Autofahrens) nicht nur zu erwägen, sondern verhaltenspraktisch in Angriff zu nehmen. Einer dieser Gründe wäre, dass Sie vielleicht noch im hohen Alter wissen möchten, wie ein Steak überhaupt aussieht.


    Tierische Produkte enthalten die Omega-6-Fettsäuren schon in der bioaktiven Arachidonsäure. Die ist zwar als F-Vitamin essenziell, also lebenswichtig, aber bekanntlich macht erst die Dosis aus manchem Wirkstoff ein Gift. Fleisch- und Wurstwaren sind daher problematisch, wenn man deren Konsum nicht auf ein gesundes Maß reduziert. Aber die Entwicklung ging in den letzten Jahrzehnten in die entgegengesetzte Richtung. Schätzungen gehen davon aus, dass wir heute etwa viermal mehr tierisches Fett (auch in Form von Butter, Käse und Milch) zu uns nehmen als unsere Vorfahren noch vor wenigen Tausend Jahren. Zudem wird durch die für die Tiere sehr stressreiche Mast die Konzentration an Arachidonsäure übermäßig erhöht und zugleich die sowieso schon geringe Menge an DHA (sozusagen deren Gegenspieler) noch weiter vermindert: Beispielsweise enthalten 100 Gramm Schweineschmalz bis zu 1,7 Gramm der stark entzündungsfördernden Arachidonsäure, während gesundheitsförderliches DHA kaum zu finden ist. Das bedeutet: Mit der Wurst nehmen wir das Leiden der Tiere in uns auf! So steigt die Ausbreitung von Alzheimer parallel zum Konsum von Produkten aus der Massentierhaltung.


    Sie müssen jedoch auf Fleisch nicht völlig verzichten, denn die vegetarische und insbesondere die vegane Ernährungsweise sind extrem und letztendlich unnatürlich. Stellen Sie sich als einen Steinzeitmenschen vor, der nur sporadisch Jagdglück hat, und begnügen Sie sich mit dem gelegentlichen Sonntagsbraten. Dann werden Sie mit großer Wahrscheinlichkeit ein paar Sonntage mehr erleben, denn immerhin erhöht sich das Sterberisiko derjenigen, die sich vergleichsweise fleisch- und wurstlastig ernähren, deutlich.25 Von 120 000 Menschen, die im Rahmen einer US-amerikanischen Studie 24 Jahre lang beobachtet wurden, starben im Beobachtungszeitraum etwa 24 000. Bei über 2 000 von ihnen ließ sich ihr verfrühter Tod auf ihren täglichen »Fleischgenuss« zurückführen. Schon mit 170 Gramm Fleischprodukten täglich– das entspricht in etwa dem deutschen Durchschnitt– erhöhte sich das Sterberisiko um 13 Prozent gegenüber denjenigen, die sich mit 80 Gramm begnügten. Und selbst diese Menge ist noch zu viel, denn laut den Daten einer noch größeren europäischen Ernährungsstudie, die an etwa einer halben Million Personen durchgeführt wurde, gab es erst bei einer Reduktion auf höchstens täglich etwa 20 Gramm eines prozessierten Fleischprodukts (wie Wurst) kein messbar erhöhtes Risiko mehr, an Krebs oder einem Herz-Kreislauf-Leiden zu sterben!26


    Der zuvor erwähnte niedrige Omega-6-/Omega-3-Quotient von etwa eins der Frühmenschennahrung war auch dadurch bedingt, dass die Tiere, deren Fleisch die Jäger und Sammler neben den Fischen und Meeresfrüchten verzehrten, in der freien Natur aufwuchsen. Wildfleisch weist einen deutlich geringeren (und damit besseren) Quotienten auf als Fleisch von freilaufenden Nutztieren. Rinder, die tagaus, tagein eingestallt bleiben und vorwiegend mit Körnerfutter gemästet werden, haben gegenüber ihren Artgenossen in Weidehaltung sogar ein nochmals sechsfach schlechteres Verhältnis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsäuren. Allein der DHA-Anteil reduziert sich unter Bedingungen der Massentierhaltung um den Faktor drei.27 Im Prinzip erleiden die Tiere durch soziale Isolation, Stress, Bewegungsmangel und Mast ein Inflammaging– oder eben besser gesagt: ein durch uns aufgezwungenes Inflahavior.


    Durch unser Kaufverhalten im Supermarkt (oder beim lokalen Metzger) können wir jedoch dazu beitragen, dass die Tiere vor ihrer Schlachtung eine Weide gesehen haben! Wenn wir uns das Fleisch etwas mehr kosten lassen, so kommt es auch in der Qualität dem nahe, was unsere Vorfahren auf der Jagd erlegt haben. Abgesehen von Ihrem eigenen Leben schonen Sie durch Reduktion und den Verzicht auf Fleisch aus Massentierhaltung auch unseren Planeten. Zuchtrinder produzieren mehr Treibhausgase als der gesamte Auto- und Flugverkehr weltweit.


    Umweltschonende Anti-Alzheimer-Ernährung: Laut der Deutschen Gesellschaft für Ernährung verzehrt Mann etwa 1,1 Kilogramm Fleischwaren pro Woche (Frau immerhin noch 0,6 Kilogramm). Damit vertilgt der Durchschnittsbürger über einen Zeitraum von fünf Jahren in etwa die Fleischmenge eines Rindes. Während der lediglich 18 Monate, innerhalb derer ein Rind mit artfremdem Kraftfutter aus Mais und Soja heutzutage auf Schlachtreife getrimmt wird, stößt dessen geplagter Darm insgesamt etwa 74 Tonnen klimaschädliches Methan aus.28 Dieses ist ein 25-mal effektiveres Treibhausgas als CO2, was bedeutet, dass ein durchschnittlicher Deutscher, allein um seinen Fleischgenuss zu befriedigen, jährlich das Äquivalent von 370 000 Kilogramm klimaschädlichem CO2 generiert.


    Die industrialisierte Fleischproduktion für den Massenkonsum tötet nicht nur unendlich viele Tiere, die meist unter unnatürlichen und quälenden Bedingungen in Rekordzeiten aufwachsen müssen, sie zerstört auch unsere Umwelt, also die Welt, die wir unseren Kindern hinterlassen. Die immer leichter zu erkennende und stetig zunehmende Zerstörung unserer Umwelt ist dabei wie ein Spiegel für die kontinuierliche Zerstörung unserer Innenwelt, der wir Namen wie Alzheimer geben!


    Ketogene Energie fürs Gehirn


    Nach landläufiger Meinung ist das Gehirn im Gegensatz zu allen anderen Organen auf Glucose, also auf einfachen Zucker, als primäre Energiequelle angewiesen. Der Grund für diese Annahme ist der, dass unser Gehirn vor gefährlichen Eindringlingen, die zuweilen übers Blut transportiert werden, durch einen besonderen Mechanismus geschützt wird. Das gilt insbesondere für Viren oder Bakterien, aber auch einige Giftstoffe. Um diesen Schutz zu erreichen, sind die Wände sämtlicher Blutgefäße, die das Gehirn mit Energie und Sauerstoff versorgen, für alles, was wesentlich größer ist als beispielsweise ein Glucosemolekül, völlig dicht. Man nennt diese besondere Schutzmaßnahme die Blut-Hirn-Schranke. Sie ist auch für längere Fettsäureketten nicht passierbar, die für den restlichen Organismus die Hauptenergiequelle darstellen. Wenn jedoch nur Zucker ins Gehirn gelangen kann, stellt sich die Frage, wie es sich vor der Erfindung solch zuckerreicher Nahrungsmittel wie Brot, Pasta und Softdrinks mit Energie versorgte.


    Unser Organismus kann Glucose aus Proteinbausteinen synthetisieren, dafür sind einige der Aminosäuren geeignet. Aber dieser Prozess raubt ihm auf Dauer Proteine, die für Muskelarbeit, Immunabwehr und sämtliche katalytischen Aktivitäten benötigt werden. Interessanterweise kann unser Körper keine Glucose aus Fettbausteinen herstellen, obwohl Fettdepots seine eigentlichen Energiespeicher sind. Das geht nur umgekehrt: Er kann (mithilfe von Insulin) sehr effizient Zucker in Fett umwandeln.


    Daraus ergibt sich ein Problem, das sich am besten mithilfe einer Beispielrechnung deutlich machen lässt. Einem 70 Kilogramm schweren Menschen, der mit einem angenommenen niedrigen Körperfettanteil von nur zehn Prozent sehr schlank ist, stehen mit sieben Kilogramm Fett nahezu 70 000 Kalorien zur Verfügung. Bei einem mittleren Energiebedarf von 2 000 Kalorien täglich also genug Energie für mehrere Wochen! Glucose speichern wir in Form von Glykogen (lange Ketten von Glucose, ähnlich wie Kartoffelstärke oder Zellulose). Unser gesamter Glykogen-Speicher ist jedoch auf etwa 2 000 Kalorien beschränkt. Davon lagern etwa zwei Drittel in den Muskeln und sind deren Verwendung vorbehalten. Ein Drittel, also knapp 700 Kalorien, hält die Leber vorrätig und kann bei Bedarf dem Gehirn zur Verfügung gestellt werden. Unser Gehirn macht zwar nur etwa zwei Prozent des Körpergewichts aus (also knapp 1,5 kg bei 70 kg!), braucht aber etwa 20 Prozent der Gesamtenergie, also etwa 400 Kalorien täglich. Da unser Gehirn aufgrund der für Fettsäuren undurchdringlichen Blut-Hirn-Schranke von Glucose als Energiequelle abhängig sein soll, selbst jedoch überhaupt keine Glucose speichert (was an sich schon zu denken geben müsste), reicht das Leber-Glykogen gerade für knapp zwei Tage!


    Wie aber überlebten dann unsere Vorfahren Hungerperioden, und wie überstehen wir auch heute noch längere Fastenzeiten von einer Woche oder mehr? Nun, die landläufige Meinung, dass unser Gehirn nur Glucose als Energiequelle nutzen kann, ist falsch. Zucker beziehungsweise Glucose ist nicht die einzige und war vermutlich auch nicht die primäre und somit wichtigste Energiequelle unseres Gehirns. Denn schon nach ein bis zwei Tagen Eingewöhnungszeit hat sich unser Körper darauf eingestellt, die fast unerschöpflichen Speicher an Depotfett anzuzapfen und das Gehirn damit zu versorgen. Wie gelingt es unserem Organismus, mit dieser fettreichen Energie die Blut-Hirn-Schranke zu überwinden? Er schafft es mit einem biochemischen Trick. Die Fettsäuren werden in der Leber zerkleinert, in sogenannte Ketonkörper verwandelt und als solche ins Gehirn entsandt.


    Unter dem Begriff Ketonkörper fasst man drei chemisch miteinander verwandte Moleküle zusammen, die in der Leber durch den Umbau von Fettsäuren entstehen. Sie werden nur dann aus unserem Speicherfett gebildet, wenn wir für einige Stunden auf kohlenhydratreiche Nahrung verzichten, Ausdauersport betreiben oder auch fasten– wie zum Beispiel in den frühen Morgenstunden bis zum Frühstück. All diesen Situationen gemeinsam ist der Umstand, dass in unserem Körper kein Insulin freigesetzt wird. Sobald wir jedoch das nächtliche »Fasten brechen« (englisch breakfast) und beim Frühstück stärkehaltige, also zuckerreiche Nahrung (Brot) oder sogar fast reinen Zucker (Marmelade) aufnehmen, wird durch die rasche Erhöhung des Blutzuckerspiegels auch Insulin ausgeschüttet. Unter der Wirkung von Insulin stellt die Leber die Ketonkörper-Produktion aus Fettsäuren ein. Stattdessen nehmen in Anwesenheit von Insulin Fettzellen verstärkt Glucose auf und wandeln diese in langkettige gesättigte Fettsäuren und Fettdepots um. Nur in Abwesenheit von Insulin geben die Fettzellen die Fettsäuren ins Blut ab, die dann der Leber zur Synthese von Ketonkörpern– sprich: von Gehirnnahrung– dienen. Wenn wir, wie in unserer modernen Kultur üblich, zuckerreich essen, dann blockieren wir mit jeder Freisetzung von Insulin (um den Blutzucker wieder zu senken) die auch Ketogenese genannte Ketonkörper-Produktion.29 Nur in dieser Ausnahmesituation (die bei uns zur Regel geworden ist) ist unser Gehirn infolge der Abwesenheit von Ketonkörpern vollständig auf Glucose angewiesen!


    Unser Gehirn verhält sich also wie alle anderen Organe, indem es zur Energiebereitstellung vornehmlich Fett nutzen kann, wenn auch indirekt. Bis zu zwei Dritteln seines aufgrund unserer kohlenhydratreichen Ernährung vermeintlich reinen Glucose-Hungers kann unser Gehirn mit Ketonkörpern stillen.30 Vermutlich stellten Ketonkörper in der Evolution des Menschen über lange Zeit sogar die Hauptenergiequelle des Gehirns dar.


    Interessanterweise bilden sich in Fastenzeiten vergleichsweise weniger Sauerstoffradikale, ein Zeichen dafür, dass sich unser Immunsystem beruhigt. Dem US-amerikanischen Ernährungsexperten Mark Mattson zufolge reduzieren sich die Entzündungsmarker im Blut erheblich, wenn man nur für einen halben Tag weniger isst, also beispielsweise abends nicht mehr zu viel zu sich nimmt.31 Diese gesundheitsförderlichen Folgen des Fastens machen sich in allen Organsystemen positiv bemerkbar und verlängern das Leben.


    Chemische Kriegführung: Sauerstoffradikale sind chemisch aggressive Moleküle, wie man sie beispielsweise zum Blondieren der Haare benutzt. Im Körper fungieren sie als Kampfstoffe, die unser Immunsystem unter anderem gegen Bakterien einsetzt, sozusagen als »C-Waffen«. Die sind zwar gut gegen solche Eindringlinge, jedoch auf Dauer schlecht für unsere Organe, wenn die Entzündungsursache nicht verschwindet. Sauerstoffradikale– oder genauer: Reaktive Sauerstoffspezies (ROS)– sind schädliche Formen des Sauerstoffs, die Proteine und viele andere Moleküle (wie zum Beispiel Lipide) oxidieren und dadurch funktionell beeinträchtigen. ROS spielen insbesondere bei entzündlichen Erkrankungen eine wichtige Rolle und beschleunigen das Altern.


    Bei Alzheimer-Mäusen konnte, selbst wenn sie drei verschiedene menschliche Alzheimer-Gene zugleich in ihrem Erbgut trugen, durch ein intermittierendes (regelmäßig unterbrochenes) Fasten im Ein-Tages-Rhythmus (ein Tag essen, ein Tag nichts) ein Schutz vor dem Alzheimer-Toxin erreicht werden.32 Dabei verzögerte sich die Entwicklung der Krankheit um etwa sechs Monate. Dieser enorme Effekt entspräche beim Menschen einer Verzögerung von Alzheimer um etwa 20 Jahre!


    Manche Experten propagieren deshalb auch, regelmäßig zu fasten, um sich gegen Alzheimer zu schützen, aber es dürfte kaum jemanden geben, der dafür die entsprechende Motivation aufbringt. Ich selber könnte meinen Körper (und meine Seele) nicht derart traktieren. Auch eine sogenannte ketogene Diät zur Therapie von Alzheimer, durch die die Ketonkörper-Produktion forciert wird, ist sehr hart. Sie bedeutet eine massive Nahrungsumstellung und einen weitgehenden Verzicht auf die Zufuhr von Kohlenhydraten. Zu den therapeutischen Effekten dieser Diät im Frühstadium der Alzheimer-Erkrankung gibt es allerdings keine aussagekräftigen Studien, und da die Pharmaindustrie an einer Ernährungsumstellung nichts verdient, muss bezweifelt werden, dass es sie in absehbarer Zeit geben wird. So existieren derzeit nur positive Einzelfallberichte.33 Bei solchen Erkenntnissen besteht jedoch immer die Gefahr, dass nur über diejenigen Fälle berichtet wird beziehungsweise solche bekannt werden, bei denen eine Verbesserung eintrat, was wiederum leicht dazu führen kann, dass der therapeutische Nutzen überschätzt wird.


    Es gibt aber einen viel pragmatischeren und leichter umsetzbaren Weg: Achten Sie auf eine vollwertige Ernährung und verzichten Sie so weit wie möglich auf industriell entwertete (prozessierte) Nahrungsmittel, also auf Weißmehlprodukte, Süßigkeiten und auf zuckerhaltige Getränke. So treiben Sie nicht ständig Ihren Blutzucker und somit reflektorisch das Insulin in die Höhe. Und essen Sie abends wenig, sodass schon früh in der Nacht die Ketogenese einsetzen kann.


    Interessanterweise können die meisten Fettsäuren aus den typischen Nahrungsquellen (also Butter, Käse und Fleischwaren, aber auch den meisten pflanzlichen Ölen) nicht direkt von der Leber zur Ketonkörper-Synthese herangezogen werden. Das liegt daran, dass sie vornehmlich langkettig und somit wasserunlöslich sind. Wie zuvor schon erwähnt, muss unser Körper diese nach der Nahrungsaufnahme im Darm in eine Hülle aus speziellen Transportproteinen verpacken. Als wasserlösliche Fettsäurepäckchen gelangen sie über das Lymphsystem des Darms in den großen Blutkreislauf. Auf diesem Weg umschiffen sie jedoch die Leber und stehen somit zur Ketogenese nicht zur Verfügung. Stattdessen erreichen sie das Fettgewebe, wo sie langfristig gespeichert werden.


    Ganz anders werden Fettsäuren von mittelkettiger Länge transportiert. Sie sind von Natur aus wasserlöslich, sodass sie nicht verpackt werden müssen. Mittelkettige Fettsäuren gelangen deshalb direkt über den kleinen Blutkreislauf des Darms in die Leber, wo sie vornehmlich zu Ketonkörpern verstoffwechselt werden. Eine wichtige Voraussetzung für diese rein nahrungsabhängige Ketogenese ist allerdings, dass wir tatsächlich Fette zu uns nehmen, die aus mittelkettigen Fettsäuren bestehen. Dafür gibt es nur zwei natürliche Quellen: Muttermilch und tropische Öle!


    Der Anteil mittelkettiger Fettsäuren beim Muttermilchfett liegt bei etwa zehn Prozent. Die Brustdrüse stellt diese Fettsäuren speziell für den Zweck her, das Gehirn des Säuglings mit dieser wertvollen Energie zu versorgen. Nach deren Umwandlung in Ketonkörper decken sie etwa ein Viertel des Energiebedarfs des rasch wachsenden Gehirns, was die Bedeutung der Ketogenese für seine Versorgung mit Energie unterstreicht. Einen solch hohen Anteil von Ketonkörpern an der Gesamtenergie des Gehirns erreichen Erwachsene aufgrund der heute typisch westlichen Ernährung (reich an Kohlenhydraten, aber dafür arm an mittelkettigen Fettsäuren) erst nach etwa zweitägigem Fasten.34


    Aber man kann auch ohne ein derart rigoroses Fasten das Gehirn mit Ketonkörpern versorgen, und vermutlich taten dies auch schon unser Urahnen, denn glücklicherweise stand, wie schon erwähnt, die Wiege der Menschheit vermutlich unter einer Kokospalme.35


    Die Kokosnuss– eine Energiebombe


    »Die Kokosnuss, die Frucht der Palme Cocos nucifera«, schreibt Diana Lutz von der Washington University in St. Louis, »ist das Schweizer Armeemesser des Pflanzenreichs.«36 In einem regelrechten Paket liefert sie zugleich eine kalorienreiche Nahrung, transportierbares Wasser, Fasern, mit denen man ein Seil spinnen kann, und eine Schale, die sich auch als Feuerholz verwenden lässt. Zudem wirkt ihr Fett gegen Infektionen mit Bakterien, Viren, Pilzen und sogar gegen Parasiten.37 Ideal für den, der sich in prähistorischen Zeiten auf Entdeckungsreise begab oder einfach nur überleben wollte. Kommt hinzu: Während in anderen Nusssorten keine nennenswerten Mengen an mittelkettigen und somit ketogenen (ketonkörperbildenden) Fettsäuren zu finden sind, liegt ihr Anteil im Kokosöl bei etwa 60 Prozent und damit sogar sechsmal höher als in Muttermilch. Auch Palmkernöl aus der Frucht der Ölpalme ist als Energiequelle außergewöhnlich. Es besteht immerhin zu 55 Prozent aus ketogenen Fettsäuren.


    Da Öle aus Palmfrüchten schon früh in unserer Entwicklungsgeschichte als Energiequellen verfügbar waren, reichten die ketogenen Fettsäuren aus der Nahrung– zunächst aus Muttermilch und dann aus tropischen Ölen–, völlig aus, um das wachsende Gehirn eines jungen Jägers und Sammlers mit Energie zu versorgen. Womöglich hat diese besondere pflanzliche Energiequelle auch mit dazu beigetragen, die Evolution immer größerer menschlicher Hirne zu beflügeln. Zumindest hat sich laut dem Palmenforscher Hugh Harries der Mensch vermutlich enger mit der Palmfrucht entwickelt als bisher angenommen. Dafür spricht auch, dass unser Stoffwechsel, und hierbei insbesondere der Hippocampus, ideal auf die Verwertung der Stoffwechselprodukte mittelkettiger Fette eingestellt ist.


    Nach Ansicht von Harries verbreitete sich schon vor Urzeiten Cocos nucifera vom Menschen unabhängig auf der Erde, denn die Frucht kann völlig eigenständig lange Seereisen überleben.38 Erst in den letzten Jahrtausenden, also viele Millionen Jahre später, wurde die Kokosnuss an den Küsten des Indischen und des Pazifischen Ozeans kultiviert, von wo aus diese Kultursorten mit dem Menschen die Welt eroberten. Heute existieren wilde und kultivierte Kokospalmen oft nebeneinander. Der Name der Kokosnuss leitet sich von el coco für »Schädel« ab: Frühe spanische Entdecker sahen in ihr aufgrund der drei Einkerbungen und der haarigen Oberfläche der getrockneten Nuss einen Affenkopf. In asiatischen Ländern wie Sri Lanka, Indien oder den Philippinen gilt die Kokospalme als Lebensbaum. Die ayurvedische Lehre nennt sie aus naheliegenden Gründen »den Baum, der uns mit allem Lebenswichtigen versorgt«.


    Kokosöl hat aufgrund seines hohen Anteils an mittelkettigen, ketogenen Fettsäuren auch heute noch immense Vorteile für unseren Organismus. Deshalb sollte man sich einen beträchtlichen Teil der täglichen Kalorienzufuhr mit nativem Kokosöl sichern. Zudem ist es ideal zum Braten, Backen und Frittieren, weil es durch seinen hohen Prozentsatz an gesättigten Fettsäuren im Vergleich zu anderen pflanzlichen Ölen sehr hitzeresistent ist.


    Gesättigt und gesund


    Obwohl die Verwendung von Kokos- oder Palmkernöl für unseren Organismus nur von Vorteil ist, wurden diese tropischen Pflanzenöle von unserer Nahrungsmittelindustrie über viele Jahrzehnte verleumdet und fälschlich als gesundheitsschädlich deklariert. Der US-amerikanische Ernährungsexperte Don McNamara beschreibt in einem Artikel, dessen Titel sich mit »Palmöl und Gesundheit– ein Fall manipulierter Vorstellung und Zweckentfremdung der Wissenschaft« übersetzen lässt, wie sich in den 1980er-Jahren politische und wirtschaftliche Kräfte vereinten mit dem Ziel, die amerikanische Öffentlichkeit davon zu überzeugen, dass tropische Öle das Risiko einer Arteriosklerose erhöhen würden.39 Genau das Gegenteil ist jedoch der Fall! Bis dahin waren tropische Öle die erste Wahl beim Frittieren und Braten gewesen. Nun aber wollte die Industrie die natürlichen tropischen Öle durch chemisch veränderte Öle aus eigener Billigproduktion ersetzen. Was auch gelang.


    Um das an sich völlig gesunde Kokosöl und Palmkernöl zu verteufeln und dafür vermeintlich gesündere Margarine zu fördern, wurden die Tropenfette aufgrund ihres hohen Gehalts an gesättigten Fettsäuren zum Gesundheitsrisiko erklärt. Dazu McNamara: »Erfolgreiche nationale Kampagnen wurden unternommen, um Nahrungshersteller dazu zu bringen, tropische Öle aus ihren Produktlisten zu nehmen.« Die Folge sind mittlerweile mehrere Jahrzehnte des Kochens, Backens, Bratens und Frittierens mit gehärteten (transfetthaltigen) Fetten (womit wir uns gleich noch ausführlicher beschäftigen werden).40 Wer weiß, wie viele Millionen Menschen infolge dieser Fehlernährung und der unnatürlichen Belastung durch Transfettsäuren an vermeintlichen »Alterskrankheiten« gestorben sind und wie viele Opfer noch zu beklagen sein werden, bis die Ursachen und Folgen einer industriell erfolgreichen Verkaufskampagne verstanden wurden und entsprechend umgedacht wird!


    Glauben Sie auch, dass Butter und Käse, Wurst- und Fleischprodukte deshalb ungesund sind, weil sie einen hohen Anteil an gesättigten Fetten enthalten? Und nehmen Sie deshalb auch an, dass Kokosöl wegen seines hohen Anteils an gesättigten Fettsäuren ebenfalls gesundheitsschädlich sein müsste? Wenn ja, dann sind das immer noch die Auswirkungen einer erfolgreichen Propaganda. Denn wenn gesättigte Fettsäuren tatsächlich schädlich für uns wären, wäre es dann nicht verwunderlich, dass unser Körper vornehmlich Energie in Form von gesättigten Fettsäuren speichert? Tatsächlich setzt sich das Speicherfett des menschlichen Organismus überwiegend aus gesättigten Fettsäuren zusammen. Und diese stammen nicht immer direkt aus der Nahrung, der Körper stellt sie aus gelegentlichen Nahrungsüberschüssen sogar selbst her, und das äußerst effizient. Diese lebenswichtige Fähigkeit, Energie zu konservieren, ist Teil unseres genetischen Programms. Aus entwicklungsgeschichtlichen Überlegungen heraus lässt sich daher überhaupt nicht nachvollziehen, aus welchen Gründen der Konsum gesättigter Fettsäuren eine Gefahr für unsere Gesundheit darstellen soll.


    Inzwischen gilt diese Annahme, die teils auf falschen Daten und teils auf (bewusst) falschen Interpretationen beruhte, als eindeutig widerlegt. In einer umfassenden Analyse sämtlicher klinischer Studien, die den Einfluss gesättigter Fette auf unsere Gesundheit untersuchten, kam man zu dem Schluss, dass weder die Fettmenge noch der Anteil an gesättigten Fettsäuren das Arteriosklerose-Risiko verändern.41 Viele Menschen wissen davon aber leider nichts oder wollen sich nicht überzeugen lassen, denn die Propaganda war und ist weiterhin sehr erfolgreich! Noch immer haben Menschen regelrecht Angst vor gesättigten Fetten und greifen beim Einkauf völlig undifferenziert zu Ölen, solange sie die den Aufdruck »reich an ungesättigten Fettsäuren« tragen.


    Die gesättigten Fettsäuren in Milch- und Fleischprodukten sind unbedenklich. Aber ein Fett kommt eben selten allein. Anders gesagt: Jede natürliche Fettquelle ist immer ein Gemisch. Gesättigte Fette kamen fälschlicherweise in den Ruf, ungesund zu sein, weil in den genannten Lebensmitteln je nach Herkunft und Verarbeitung auch solche enthalten sind, die aufgrund ihrer Mengen als ungesund zu betrachten sind. Wie wir nun wissen, zeichnen sich tierische Fette entweder durch einen viel zu hohen Gehalt an Omega-6-Fettsäuren aus (Wurst), oder sie enthalten, und das meist zusätzlich, große Mengen der schädlichen Transfettsäuren (Butter). Weil aber allen diesen Lebensmitteln die gesättigten Fettsäuren gemeinsam sind, hat man einfach, aber eben völlig zu Unrecht, den gemeinsamen Nenner für ungesund erklärt– so auch naturbelassene Kokos- beziehungsweise Palmöle.


    Insbesondere Transfette gehören, wie Sie im Folgenden sehen werden, nicht zu unserer natürlichen Ernährung, selbst wenn sie in Milchprodukten völlig natürlich vorkommen. Sie lagern sich in unserem Körper ab und verursachen viele Kulturkrankheiten, so auch Alzheimer.


    Vom Kulturgut Butter zum Kunstprodukt Margarine


    Wir sind die einzige Spezies, die Milch anderer Lebewesen trinkt. Dabei unterscheidet sich die Zusammensetzung der Milch von Rind, Schaf oder Ziege gewaltig von der der menschlichen Muttermilch. Nur ein Viertel der heutigen Menschheit ist Erbträger einer erst vor wenigen Tausend Jahren entstandenen Mutation, die auch Erwachsene noch Milchzucker tolerieren lässt, was sie teilweise an die artfremde Ernährung anpasst– zumindest für die akuten Folgen (Darmprobleme bei Intoleranz). Dennoch sind die meisten anderen Tiermilchbestandteile für den Menschen weiterhin ungesund. Denn wir betreiben den »Milchraub« erst seit wenigen Hundert Generationen. Das sind nur wenige »Sekunden« auf der evolutionären Uhr, zu kurz für eine vollständige Anpassung. Aber vor allem liegt die mangelhafte Anpassung daran, dass es für die langfristigen Folgen einer Fehlernährung keine Selektion gibt: Wir haben unser unangepasstes Erbgut schon längst weitervererbt, bevor bei uns selbst gesundheitliche Schäden eintreten.


    Um tierische Milch zu konservieren, wurde schon vor der Erfindung des Kühlschranks entweder ihr Fett zu Butter konzentriert oder sie wurde angesäuert, um sie zusammen mit Protein– sprich: dem Molkeneiweiß– als Käse haltbarer zu machen. Wir haben uns derart daran gewöhnt, Butter aufs Brot zu schmieren und manchmal noch Käsescheiben darüberzulegen, dass diese an sich völlig unnatürliche Form der Ernährung ganz normal geworden ist. Aus zunächst praktischen und später wirtschaftlichen Erwägungen heraus wurde das »Butterbrot« noch weiter verkünstlicht: Die pflanzliche Margarine wurde erfunden, vermutlich im Auftrag von Napoleon III., der seine Truppen mit einer haltbareren Energiequelle als Butter verpflegen wollte. Die industrielle Herstellung und Verbreitung als vermeintliches Grundnahrungsmittel begann jedoch erst Mitte des letzten Jahrhunderts.


    Margarine wird aus pflanzlichen Ölen hergestellt. Öle sind bekanntlich bei Raumtemperatur flüssig. Das liegt daran, dass deren ungesättigte Fettsäuren (ihnen fehlt Wasserstoff) einen Knick haben und sich deshalb nicht gut aneinanderlegen können, was wiederum ihre gegenseitige Bindung reduziert. Diese dadurch erhöhte Fließeigenschaft (Fluidität) nutzen übrigens unsere Zellen für ihre Membranen, in die sie bevorzugt ungesättigte Fettsäuren einbauen, aber dazu gleich mehr.
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    Abb. 28: Eine ungesättigte Fettsäure wird chemisch gestreckt und das entsprechende Öl zum gehärteten Fett.


    Um die fluiden Öle streichfähig zu machen, werden sie gehärtet. Durch Zugabe des fehlenden Wasserstoffs verwandeln sich beim Erhitzen die ungesättigten Fettsäuren des Öls zum Teil in gesättigte und sind deshalb gestreckt. Bei einem anderen Teil kommt es aber– auch ohne dass eine Sättigung der ungesättigten Fettsäuren stattfindet– durch Umlagerung eines Wasserstoffatoms zu einer Streckung, wie in der Abbildung 28 gut zu sehen ist (sehen Sie sich im Vergleich noch einmal die Abbildung 27 in Kapitel 16 an, die dieselbe ungesättigte Fettsäure zeigt, jedoch nicht gehärtet und deshalb mit Knick). Diese ungesättigten, aber nun gestreckten Fettsäuren nennt man Transfettsäuren– und die durch sie gehärteten Fette bezeichnet man als Transfette.


    Durch diese chemischen Vorgänge wurde nun aus einem flüssigen Öl ein gehärtetes Fett (Margarine). Optisch ist es kein Unterschied, ob Sie Ihr Frühstücksbrot mit einem Fett bestreichen, das teils aus ungesättigten Transfetten oder nur aus gesättigten Fetten besteht. Für Ihren Körper ist es jedoch ein gewaltiger: Fette aus gesättigten Fettsäuren sind, wie wir nun wissen, völlig natürlich, und erst ein deutliches Zuviel an Speicherfett– in Kilogramm gemessen– trägt zur Alzheimer-Entwicklung bei (dazu später mehr). Transfette hingegen sind schon in geringen Mengen toxisch. Woran liegt das?


    Ungesättigte Fettsäuren werden nicht primär als Speicherfett, sondern unter anderem für den Aufbau von Zellmembranen verwendet. Sie sorgen dort für eine fließende Zellmembran. Wäre sie starr wie die Zellwand von Pflanzen, könnten sich zum Beispiel Immunzellen nicht amöbenhaft durch unseren Körper bewegen und schädliche Eindringlinge (oder Krebszellen) bekämpfen. Auch die Funktion vieler Enzyme und Signalproteine an der Zelloberfläche ist auf eine entsprechend hohe Fluidität angewiesen. Nur so können sie sich auf der zweidimensionalen Zellmembran bewegen und beispielsweise bei Bedarf Botenstoffe freisetzen.


    Transfette werden nun irrtümlich, weil sie ja nach wie vor ungesättigt sind, ebenso in die Zellmembranen unserer Körperzellen eingelagert. Dort verhalten sie sich jedoch wie gesättigte Fettsäuren (sie sind ja nicht geknickt, sondern gestreckt): Sie »härten« künstlich die Zellmembran und beeinträchtigen dadurch viele lebenswichtige Stoffwechselvorgänge und auch die Signalübertragung der Zellen. Das bleibt nicht ohne Folgen. Basierend auf Laborversuchen und Tierexperimenten sowie klinischen und epidemiologischen Studien fasste ein Forscherteam von der Harvard Universität in Boston einige Effekte von Transfettsäuren zusammen.42 Allen gemeinsam ist, dass sie Alzheimer entweder mitverursachen oder zumindest den Prozess dieser Erkrankung beschleunigen:


    
      	Transfettsäuren hemmen den Insulinrezeptor, was in den Fettzellen zu einem Typ-2-Diabetes und im Hippocampus zu einer neuronalen Insulinresistenz führt, die nichts mit dem Lebensalter zu tun haben.


      	Die Zellen unseres Immunsystems, die sich mit ihrer Zelloberfläche ständig über ihre Umgebung informieren, werden durch die darin eingelagerten Transfettsäuren chronisch hyperaktiv und produzieren verstärkt Sauerstoffradikale. So trägt unser Konsum von Transfetten zum Inflahavior bei.


      	Transfettsäuren verschlechtern den Cholesterinstoffwechsel und erhöhen die Gefahr einer vaskulären Demenz: Eine Einnahme von nur fünf Gramm Transfettsäuren täglich steigert nachweislich das Risiko der koronaren Herzerkrankung, weshalb man deutlich unter diesem Wert bleiben sollte. Dabei ist nicht einmal klar, ob es eine Menge gibt, die tatsächlich als ungefährlich zu bezeichnen ist! Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) hat aufgrund dieser Unsicherheit schon Ende der 1970er-Jahre ihre Mitgliedsländer aufgefordert, die Verwendung von Transfettsäuren verbieten zu lassen.

    


    Forscher vom Deutschen Institut für Demenzprävention in Homburg fanden zudem heraus, dass die molekularen Scheren, die β-Amyloid freisetzen, ebenfalls durch Transfette beeinflusst werden. Dadurch steigt dessen Konzentration. Auch erleichtern Transfettsäuren das Verkleben von monomerem zu oligomerem β-Amyloid. Infolge dieser Effekte wird das Alzheimer-Toxin nicht nur vermehrt, sondern auch viel effizienter gebildet. Die Wissenschaftler kamen deshalb zu dem logischen Schluss, »dass die Einnahme von Transfettsäuren potenziell das Alzheimer-Risiko erhöht oder sogar einen früheren Beginn der Erkrankung verursachen kann«.43 Diese Prognose wurde inzwischen in der zuvor schon erwähnten Chicagoer Seniorenstudie bestätigt. Dabei zeigte sich, dass diejenigen, die mit ihrem Essen größere Mengen an Transfetten zu sich nahmen, dreimal häufiger durch Alzheimer dement wurden als diejenigen, die auf Nahrungsmittel mit diesen Fetten verzichteten.44


    Und die Liste an schädlichen Wirkungen der Transfette könnte endlos weitergeführt werden, um am Ende nur eine Empfehlung zu geben: Wenn Ihnen an der Erhaltung Ihrer Gesundheit, insbesondere auch der Ihres Verstandes gelegen ist, dann nehmen Sie möglichst wenige Transfette zu sich!


    Auch wenn bei gehärteten Streichfetten der Anteil an Transfetten stetig abgenommen hat (womöglich um in Deutschland eine noch ausstehende gesetzliche Regelung zu verhindern), so werden nach wie vor oft billige Fette und minderwertige Margarinen in Fertiggerichten, Backwaren, Keksen und zur Herstellung von Kartoffelchips und Pommes frites verwendet. In Zeiten des Junkfoods ist es nahezu unmöglich, nicht größere Mengen an Transfetten zu sich zu nehmen, sofern man nicht selbst kocht und so auf die richtigen Zutaten achten kann. Billige, durch Härtung hergestellte Fette aus heimisch angebauten Ölpflanzen, wie zum Beispiel Raps, Mais und Sonnenblumen, und somit eben auch Transfette beziehungsweise Transfettsäuren finden sich heutzutage in nahezu allen industriell gefertigten Nahrungsmitteln, und die täglich zugeführten Mengen summieren sich auf. Im Jahr 2007 fand das Bayerische Landesamt für Gesundheit und Lebensmittelsicherheit bei der Untersuchung von 21 Frittierfetten heraus, dass alle mindestens neun Prozent Transfette enthielten, die meisten jedoch um die 20, einige sogar bis 42 Prozent.45


    Dass sich Regierungen so schwertun, der Empfehlung der WHO zu folgen und aufgrund der eindeutig gesundheitsschädlichen Wirkung von Transfetten Gesetze zu erlassen, die uns schützen würden, legt nahe, dass viel Geld und Lobbyismus am Werke sein müssen, denn die Nahrungsmittelindustrie macht mit billigen, gehärteten Fetten enorme Profite. So warten wir immer noch auf einen verbindlichen Grenzwert für Transfette in der EU. Den gibt es nur für Säuglingsnahrung (kleiner als vier Prozent) und Olivenöl, das natürlicherweise keine Transfette enthält. Da wird eine Grenzwertfestlegung niemandem schwergefallen sein. Im Alleingang wurde 2003 in Dänemark per Gesetz ein Grenzwert für den Anteil an Transfettsäuren in Nahrungsfetten von weniger als zwei Prozent vorgeschrieben. Dies trug laut Expertenmeinung seither dazu bei, die Rate an Todesfällen, die durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen hervorgerufen werden, deutlich zu reduzieren.46 Dennoch leitete die EU-Kommission 2005 ein Verfahren gegen Dänemark ein, weil es aus ihrer Sicht den Binnenmarkt behinderte. Das Verfahren wurde jedoch 2007 eingestellt, weil die dänische Regierung ihre Rechtsauffassung durchsetzen konnte, dass sie ihre Bürger zu schützen habe: ein Sieg der Vernunft! Bisher folgten nur die USA (2008), die Schweiz (2008), Österreich (2009) und Island (2010) dem dänischen Beispiel.


    Auch in Deutschland gibt es noch keinen Grenzwert für Transfette, sondern nur eine Kennzeichnungspflicht, falls ein Härteverfahren für Fette angewandt wurde. Die Härtung von Fettsäuren muss weiterhin nicht auf Verpackungen erwähnt werden, auch dann nicht, wenn in dem darin enthaltenen Fett anstatt der natürlichen drei Fettsäuren entweder nur eine (als sogenanntes Monoglycerid auf Packungen deklariert) oder zwei Fettsäuren (dann ein Diglycerid) gebunden sind. Was wie juristische Haarspalterei klingt, hat konkrete Folgen: Aufgrund dieses Winkelzugs können diese »Fette« gehärtet werden und sogar bis zu hundert Prozent aus Transfettsäuren bestehen, ohne dass darauf hingewiesen werden müsste. Dadurch wiegt sich der Verbraucher in trügerischer Sicherheit.


    Diese Fettsäureverbindungen werden als Emulgatoren (als Hilfsstoffe, die Öl-Wasser-Gemische stabilisieren) eingesetzt und verstecken sich oft hinter den entsprechenden Codes wie E471 und E472 oder E475. Man findet sie unter anderem in Margarinen, Backwaren, Kartoffelpürees, Marmeladen und sogar in Babynahrung. Es handelt sich hierbei um einen vom Staat gebilligten und somit ausdrücklich erlaubten Verkauf von potenziellen Toxinen in Lebensmitteln. Man hat den Eindruck, dass sich unter der Duldung (oder der Mithilfe) des Gesetzgebers Nahrungsmittel- und Pharmaindustrie abgesprochen haben, um sich gegenseitig Kunden zuzuschieben, alles nach dem Motto: lieber die Gesundheit als den Markt gefährden.


    Also weg von der industriellen Härtung und zurück zur vermeintlich »natürlichen« Butter? Leider nein, denn bei Wiederkäuern wie Rindern, Schafen und Ziegen entstehen, obwohl sie reine Pflanzenfresser sind, ebenfalls große Mengen Transfette, und zwar durch bakterielle Prozesse in ihrem Magen. Deshalb findet man Transfette auch im Fleisch und Fett dieser Tiere, aber auch in deren Milch und damit in Butter und Käse. Das Fett in diesen Produkten besteht zu zwei bis sieben Prozent aus Transfetten, es wurden aber auch schon Werte von über zehn Prozent gemessen!47


    Es stellt sich daher die eher rhetorische Frage, ob der Verkauf von fettreichen Milchprodukten nicht eigentlich verboten werden müsste. Aber tatsächlich versucht die Milchindustrie, ihr Problem mit den hohen Transfettkonzentrationen dadurch zu lösen, dass sie behauptet, die Wirkung der natürlichen Transfette in Milchprodukten auf unseren Körper sei– ganz im Gegensatz zu der der künstlichen Transfette– nicht oder weniger schädlich. In Kanada, wo der Milchkonsum weltweit eine Spitzenposition einnimmt, ist die Industrie dabei proaktiv. Hier folgt nun ein lehrreiches Beispiel für eine manipulative Verkaufsstrategie, in der Umsatz und Gewinn im Vordergrund stehen, aber nicht die Gesundheit der Konsumenten.


    So will vordergründig die kanadische Milchindustrie auf ihrer Webseite Dairy goodness »endgültig mit Fakten über die Täuschungen bezüglich ihrer Milchprodukte aufklären«.48 Was dort jedoch zu lesen ist (Stand März 2014), ist eine nahezu perfekt inszenierte Täuschung des Konsumenten. Nach einigen einleitenden Worten, in denen Fett als lebenswichtig und deshalb als gesund beschrieben wird, geht es zur Sache: »Jedoch können der Fetttyp und die Fettmenge ein Gesundheitsrisiko darstellen. Um Herzkrankheiten zu verhindern, sollten Sie Ihren Verzehr von industriellen Transfetten limitieren, da sie bekannt dafür sind, das schlechte Cholesterin in Ihrem Blut in die Höhe zu treiben und den Wert des guten zu verringern.« Diese Aussage ist richtig und schafft Vertrauen. Es stellt sich bloß die Frage: Und wie sieht es aus mit den in den Milchprodukten natürlich vorkommenden Transfetten?


    Die kanadische Milchindustrie beantwortete diese Frage so: »Die vorliegenden Studien zeigen auf, dass es einen Unterschied gibt zwischen natürlich vorkommenden Transfetten und der industriellen Ausprägung.« Damit haben die Webseitenbetreiber sogar recht. Was sie jedoch unerwähnt lassen, ist die Tatsache, dass dabei das Milchtransfett das gefährlichere für die Gesundheit darstellt. Dies zeigt eine von der kanadischen Milchindustrie selbst finanzierte Studie zur Regulation von Cholesterin, die schon 2008 veröffentlicht wurde– allerdings nur dann, wenn man sich die Ergebnisse detailliert ansieht.49 Denn alle Forscher, die an dieser Studie mitgearbeitet haben, stehen entweder direkt bei der Milchindustrie unter Vertrag oder beziehen zumindest Forschungsgelder von ihr. Sie geben in ihrer Arbeit auch zu, dass die Studie ohne deren finanzielle Unterstützung nie zustande gekommen wäre. So ist es auch offensichtlich, weshalb man sich die Rohdaten ansehen muss.


    Vier Gruppen von jeweils etwa zehn Versuchspersonen nahmen vier Wochen lang täglich Speisen mit einem zuvor festgelegten Transfettanteil zu sich. Bei der ersten Gruppe waren es 0,8 Gramm tierisches Transfett, bei der zweiten 1,5 Gramm, bei der dritten 3,7 Gramm. Bei der vierten waren es ebenfalls 3,7 Gramm, hier handelte es sich aber um industriell erzeugte Transfette, wie man sie in Margarine findet. Was fehlte, war eine Kontrollgruppe, der überhaupt keine Transfette verabreicht worden wären. Auch wie sich die Versuchspersonen vor dem Studienbeginn ernährt hatten, ist aus dem Ergebnisbericht nicht zu ersehen. Zu Anfang wurden jedoch immerhin die mittleren Cholesterinwerte der Teilnehmer bestimmt. Dabei lag der sogenannte LDL/HDL-Quotient bei etwa 2,05. Was genau dieser Quotient über den Cholesterinstoffwechsel aussagt, werde ich an späterer Stelle erläutern. Zunächst soll uns genügen, dass dies für Cholesterin ein außerordentlich guter Wert ist.


    Am Ende der Studiendauer, also schon nach vier Wochen, hatte sich der LDL/HDL-Quotient der 0,8-Gramm-Gruppe auf 2,75 erhöht– ein Anstieg um 34 Prozent und somit eine dramatische Verschlechterung, die jedoch von den Autoren nicht weiter diskutiert wurde. Die Forscher waren vielmehr bemüht, hervorzuheben, dass der LDL/HDL-Quotient der zweiten Gruppe mit der von ihnen als moderat eingestuften Dosis von 1,5 Gramm sich von dem der 0,8-Gramm-Gruppe nicht unterschied. Also kein (zusätzlich) negativer Effekt bei der 1,5-Gramm-Dosis. Die ist nun in etwa die Menge an tierischem Transfett, die gemäß der US-amerikanischen Gesundheitsbehörde ein durchschnittlicher Bürger täglich zu sich nimmt. Erleichterung also bei den Forschern der Milchindustrie, denn laut ihrer Interpretation der Daten stellt sich erst bei einer täglichen Dosis von 3,7 Gramm tierischem Transfett eine schädliche Wirkung ein. Bei dieser Dosis an Transfett stieg der LDL/HDL-Quotient nur noch um weitere zehn Prozent an, auf einen Wert von 3,02. Bei dem industriellen Transfett gleicher Dosis, wie es der vierten Gruppe verabreicht worden war, stieg er auf 2,94, also sogar etwas weniger, was ebenfalls nicht weiter diskutiert wurde, obwohl damit in etwa dasselbe Resultat erzielt wurde: Beide Formen von Transfett, egal ob tierisch oder industriell, sind gleichermaßen toxisch– und laut Studie kommt es bei den Transfetten von den Wiederkäuern sogar schon bei der geringsten Tagesdosis zu gravierenden Störungen des Cholesterinstoffwechsels. Die 0,8 Gramm Transfett finden sich beispielsweise in 10 bis 20 Gramm Butter.


    Die eindeutig negativen Effekte von natürlichen Transfetten werden in der Analyse offensichtlich heruntergespielt, um die für die Milchindustrie nachteiligen Ergebnisse zu verschleiern. Wenn die natürlichen Transfette dieselbe Wirkung auf den menschlichen Cholesterinstoffwechsel haben wie die industriellen, dann muss man beim Berechnen der tatsächlichen täglichen Aufnahme von Transfetten alle Quellen aufaddieren, und dann stellt es eben keinen Unterschied für das Herzinfarkt- beziehungsweise Alzheimer-Risiko dar, ob man sein Brot mit Margarine oder mit Butter bestreicht. So kamen die Amerikaner schon 1990 auf durchschnittlich 13,3 Gramm Transfettzufuhr täglich, also auf ein Mehrfaches des vermeintlich noch akzeptablen Grenzwerts.50 Wer wundert sich da noch über den stetigen Anstieg an Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Alzheimer? So deuten Forschungsergebnisse aus einer New Yorker Studie an 2 184 über 65-Jährigen darauf hin, dass diejenigen am häufigsten an Alzheimer erkrankten, die sich von Butter und anderen Milchprodukten mit einem hohen Fettanteil ernährten.51 Untersuchungen vom Rush Institute on Aging in Chicago, die 2003 veröffentlicht wurden, beweisen eine quantifizierbare Beziehung zwischen der täglichen Transfettzufuhr und Alzheimer: Schon 1,8 Gramm täglich erhöhen das Risiko deutlich.52


    Dass natürliche Transfette ebenso wie industriell hergestellte das Herz-Kreislauf-Erkrankungsrisiko erhöhen, belegt auch eine ausführliche Studie aus Norwegen. Über eine Zeitspanne von 14 Jahren untersuchte man mehrfach über 70 000 Personen, danach wurden sie über etwa 20 Jahre weiter begleitet. Dabei zeigte sich, dass das Risiko, an einer Herz-Kreislauf-Erkrankung zu sterben, durch tierische Transfette sogar stärker erhöht war als durch Ernährung mit vergleichbaren Mengen industrieller Transfette. Die Autoren der Studie waren selbst überrascht von der Höhe des Risikos durch die Wiederkäuertransfette, da viele zuvor geglaubt hatten, dass die tägliche Nahrungsaufnahme zu gering sei, um irgendwelche Konsequenzen zu haben.53


    Am durchschnittlichen Transfettgehalt in menschlicher Muttermilch (was nur aus der Ernährung stammen kann) lässt sich der jeweilige Einfluss der Nahrungsmittelindustrie auf das Verbraucherverhalten in einzelnen Ländern ablesen. So nehmen Frauen in Kanada und den USA besonders viele Transfette zu sich und geben sie an ihre Säuglinge weiter. Während in Spanien nur etwa ein Prozent an Transfetten im Gesamtfettgehalt der Muttermilch zu messen ist, finden sich bei US-amerikanischen und kanadischen Frauen sieben Prozent! Das ist mehr als in Kuhmilch.54 Die Milch deutscher Mütter liegt mit etwa vier Prozent dazwischen. Auch diese Werte deuten an, dass wir vielen Nahrungsquellen mit hohem Transfettgehalt ausgesetzt sind. Da stellt sich deshalb die ernste Frage, ob man vor Muttermilch– je nach Ernährungsgewohnheiten der Mutter– nicht besser warnen sollte.


    Würde man den gesetzlichen Grenzwert für industrielle Transfette, den die oben genannten Vorreiterländer für notwendig erachteten (warum hätten sie ihn sonst zum Gesetz gemacht?) auf Milchprodukte anwenden, dürfte Butter nicht mehr verkauft werden. Man müsste auch auf manchen Käse verzichten. Vorsorglich haben diese Länder– womöglich bevor eine weitere Verschärfung der Grenzwerte durch immer neue Hiobsbotschaften über die gesundheitlichen Schäden durch Transfette notwendig wird– tierische Quellen von Transfetten von jeglichen Grenzwertregelungen ausgenommen.55


    Butter versus Margarine: Die Lösung des »Glaubenskriegs« zwischen den beiden Streich- und Backfetten liegt im Verständnis der menschlichen Evolution. Für unsere frühen Vorfahren gab es so gut wie keine Transfette in der Nahrung, vom Körperfett des einen oder anderen erjagten Wiederkäuers abgesehen. Artfremde Milch wurde erst vor wenigen Hundert Generationen zu einer Nahrungsquelle, weshalb wir uns nicht an alle ihre Bestandteile angepasst haben können. So ist unser Organismus auch nur sehr schlecht in der Lage, die schädlichen Transfette wieder zu eliminieren. Während deren ungehärtete Pendants nach etwa 18 Tagen nur noch zur Hälfte zu finden sind, akkumulieren sich Transfettsäuren in den Zellmembranen (auch denen unserer Hirnzellen) und verweilen etwa dreimal länger in unseren Organen (auch im Gehirn)! Das bedeutet, dass etwa ein Zehntel der Transfette, egal welcher Herkunft, die Sie heute zu sich nehmen, noch nach über einem halben Jahr in Ihrem Körper zu finden sein werden.


    Kurzum, der Streit um das gesündere Lebensmittel ist selbst künstlicher Natur. Butter oder Margarine sind späte Kulturprodukte, auf die sich unsere Natur bisher nicht einstellen konnte. Beide steigern die Gefahr von Kulturkrankheiten wie Krebs, Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems und insbesondere Alzheimer.


    Mein Rat: Verzichten Sie völlig auf Margarine und betrachten Sie Käse nicht als Grundnahrungsmittel, sondern essen Sie ihn nur in Maßen und zum Genuss. Sparen Sie mit Butter auf dem Brot oder lassen Sie sie am besten weg– es ist schließlich nur eine Gewohnheit! Nehmen Sie wie die Spanier stattdessen Olivenöl. Auch Avocados– nicht ohne Grund Butterfrucht genannt– oder natives Kokosöl (bei Raumtemperatur gerade noch streichfähig) machen ein Vollkornbrot schmackhaft! Der Verbrauch an Kuhmilch lässt sich ebenfalls leicht einschränken: Sojamilch, -sahne und -joghurt sind gesund in ihrer Fettzusammensetzung und enthalten zudem leicht verdauliches Protein. Aber auch das sollte man nicht übertreiben, zumal es mit Hafer-, Reis-, Kokos-, Mandel- oder Dinkelmilch noch viele weitere Alternativen gibt. Fast jedes Kochrezept lässt sich so durch Austausch der Zutaten auf einfache Weise gesünder machen, ohne dass das fertige Gericht an Geschmack einbüßen würde.


    Und übrigens: Wer glaubt, die »Milch macht’s«, wenn es um eine verbesserte Knochenstabilität geht, fällt auf eine weitere Propagandalüge herein, denn genau das Gegenteil ist der Fall. In den Ländern, in denen die meiste Milch getrunken wird, brechen die Knochen aufgrund von Knochenschwund am häufigsten. Denn Milcheiweiß fördert den Abbau an Knochensalzen. Dagegen konnte in Tierversuchen gezeigt werden, dass beispielsweise Kokosöl die Knochen vor Abbau schützt und stabilisiert.56 Ich gehe davon aus, dass die Steinzeitmenschen so lange weder an Knochenschwund gelitten noch sich spontan die Knochen gebrochen hatten, bis sie auf die Idee kamen, einem Kalb oder einem Lamm die Milch zu stehlen. Im Gegenteil, die Natur hat sie und damit auch uns mit stabilen Knochen ausgestattet, ohne einen Bedarf an artfremder Babynahrung.


    Eine weitere Quelle an Transfettsäuren entsteht immer dann auf unserem Herd, wenn wir– im Einklang mit den Empfehlungen der Nahrungsmittelindustrie– Öle mit einem hohen Anteil an mehrfach ungesättigten Fettsäuren erhitzen. Solche Öle müssen kühl gelagert werden, weil sie sich unter Wärme chemisch verändern, und dunkel, denn auch Licht verleiht ihnen auf Dauer einen ranzigen Geschmack, was auf chemische Umwandlungsprozesse zurückzuführen ist. So sind Sonnenblumenöl, das von Herstellern fahrlässig zum Braten empfohlen wird, aber auch Distel- oder Maiskeimöl zum Erhitzen völlig ungeeignet! Dabei entstehen nämlich nicht nur Transfette, sondern auch das sehr toxische 4-Hydroxynonenal (HNE), durch dessen Wirkung unter anderem vermehrt Alzheimer-Toxin gebildet wird.57 Aber haben Sie je davon gehört? In den Nachrichten wird in prekärer Ausführlichkeit von jedem Selbstmordattentat berichtet (was irrsinnigerweise deren Häufigkeit eher beflügelt, denn öffentliche Beachtung ist ja das Ziel aller Terroristen), aber die Tatsache, dass die verbreitete Verwendung etwa von Sonnenblumenöl zum Braten krank macht und Menschen vorzeitig das Leben kostet, hat keinen Nachrichtenwert (öffentliche Beachtung ist hier nicht erwünscht). Dabei gehört dieses Wissen eigentlich in den Schulunterricht und wie bei Zigaretten ein Warnhinweis auf jede Flasche solcher Öle: Erhitzen kann tödlich sein!


    Gute Öle mit einem hohen Anteil an einfach ungesättigten Fettsäuren wie beispielsweise Olivenöl werden in dunklen Flaschen vor Sonnenlicht geschützt. Auch diese Öle sollte man nicht erhitzen. Denn die eigentlich logische Schlussfolgerung, dass, weil Olivenöl und Kartoffeln gesund sind, in Olivenöl gebratene Kartoffeln supergesund sein müssen, ist leider falsch. Zwar ist beim Olivenöl im Vergleich zu Ölen mit relativ vielen mehrfach ungesättigten Fettsäuren das Risiko einer Transfettsäurenbildung geringer, aber dennoch vorhanden. Wenn Sie trotzdem Olivenöl benutzen wollen, dann braten Sie damit bei geringer Hitze und möglichst kurz. Am besten verfeinert man aus gesundheitlichen und geschmacklichen Gründen Speisen erst nach (!) dem Kochen und Braten mit Olivenöl. So bleiben auch dessen wertvolle Vitamine besser erhalten.


    Wenn Sie backen oder braten, nehmen Sie pflanzliche Öle mit einem hohen Anteil an gesättigten Fettsäuren, weil diese chemisch stabil sind. Dazu gehört biologisch angebautes Kokosöl. Es besitzt nur einen relativ geringen Anteil an ungesättigten Fettsäuren, weshalb sich beim Erhitzen auch keine nennenswerten Mengen an Transfettsäuren oder das oben genannte HNE bilden können. Vielleicht schmeckt Ihnen nativ gepresstes und naturbelassenes Kokosöl ebenso hervorragend wie mir und meiner Familie. Fisch, Kartoffeln und auch Kuchen profitieren von einem Hauch tropischen Geschmacks, der uns unbewusst möglicherweise an unsere evolutionären Anfänge erinnert. Wenn Sie so ein schädliches Fett durch eines ersetzen, das gesund ist, gewinnen Sie doppelt! Wenn damit Ihr Essen auch noch schmackhafter wird, gewinnen Sie sogar dreifach! Oder vier- und fünffach? Epidemiologische Studien belegen, dass durch Ersetzen von Soja- oder Maiskeimöl durch Kokosöl sich die Cholesterinwerte erheblich verbessern, was eindeutig das Alzheimer-Risiko senkt.58 Zu diesem wichtigen Aspekt später mehr.


    Interessant ist in diesem Zusammenhang, dass die im Kokosöl reichlich enthaltenen mittelkettigen Fettsäuren sogar die Freisetzung von bioaktiven Omega-3-Fettsäuren mobilisieren, die im Fettgewebe deponiert sind, wodurch deren Nutzung im Gehirn optimiert wird.59 Zudem gibt es einige Hinweise, dass man sogar mehr Energie verbrennt, wenn man teilweise typisch westliche Nahrungsfette durch Kokosöl ersetzt, denn Ketonkörper heizen besser, und das macht sich im Sport und beim Abnehmen bemerkbar.


    Fitter mit Kokosöl? In einer Studie nahm eine Gruppe von Freizeitsportlern über zwei Wochen täglich sechs Gramm mittelkettige Fettsäuren zu sich (das entspricht etwa zehn Gramm Kokosöl pro Tag), eine zweite Gruppe eine entsprechende Menge an langkettigen Fettsäuren (etwa zehn Gramm Butter). Dann wurden beide Gruppen auf einem Fahrradergometer ausbelastet. Die »Kokos-Gruppe« hielt fast doppelt so lange durch, ihre Fettverwertung war deutlich stärker ausgeprägt, die Glucose-Verbrennung dafür geringer, was sich positiv in einem schwächeren Milchsäureanstieg (Laktatbildung) äußerte.60 Die kokosölreiche Ernährung bewirkte auch ein geringeres Anstrengungsgefühl, kurzum, eine insgesamt gesteigerte Leistungsfähigkeit durch eine natürlichere Ernährung.


    Der süße Weg zum Alzheimer


    Gemessen an der vergleichsweise langen Menschheitsgeschichte steht Zucker in industriell gefertigter Reinform erst seit Kurzem auf unserem Speiseplan. Natürliche Zuckerquellen gab es ursprünglich nur wenige. Der gelegentliche Fund von Honig war für den frühen Menschen eine Ausnahme. Aber in unserer modernen Zeit ist die Ausnahme zur Regel geworden. In Pasta, Brot, Softdrinks und Schokoriegeln ist Zucker beziehungsweise einer seiner vielen leicht verdaulichen Speicherformen (Stärke) allgegenwärtig: Wir treiben dadurch mit nahezu jeder Mahlzeit (und dem Drink oder Snack zwischendurch) unseren Blutzucker in die Höhe. Wir leben im chronischen Zuckerstress, und nur das Notfallhormon Insulin rettet uns vor einem zu starken Blutzuckeranstieg, der tödlich sein kann. Insulin sorgt dafür, dass Zucker nur reguliert durch die Zellmembran in das Innere unserer Zellen gelangt. In unserem Gehirn schützen sich jedoch bloß die Neurone des Hippocampus vor stark variierenden Zuckerangeboten, sie nehmen nur Zucker auf, wenn sie durch Insulin dazu ermuntert werden.61 Auch dieser Umstand unterstreicht die Ausnahmestellung, die der Hippocampus in unserem Gehirn innehat. Allerdings versagt dieser Notfallmechanismus auf Dauer, wenn wir ihn immer wieder und zu häufig auslösen. Sämtliche Zellen, deren Zuckeraufnahme von Insulin abhängig ist, allen voran die Fettzellen, reagieren dann nicht mehr auf das Insulin. Es stellt sich eine sogenannte Insulin-Resistenz ein, die daraus resultierende Erkrankung nennt man einen Typ-2-Diabetes.


    Trotz eifriger Ausschüttung von Insulin (der Blutzucker ist stets hoch) können die meisten Körperzellen bei den Betroffenen Zucker nur noch sehr schlecht aufnehmen. Infolgedessen kann der Blutzucker bis auf das Zehnfache des Normalwertes steigen. Der Zucker in Blut und Gewebe bindet sehr viel Wasser und entzieht so den Zellen Flüssigkeit. Der Harn wird süß, und dessen Menge steigt (Zucker bindet Wasser). Der Patient kommt mit dem Trinken nicht nach, weshalb seine Zellen infolgedessen immer mehr austrocknen. Jedoch nehmen die meisten seiner Neurone, weil sie nicht wie die des Hippocampus dafür auf Insulin angewiesen sind, viel mehr Zucker auf, als sie benötigen, und schwellen an– und somit das gesamte Gehirn. Der Patient wird aus diesem Grunde immer weniger ansprechbar und fällt schlussendlich ins Koma.


    Auch ein nur schlecht regulierter, mäßig überhöhter Blutzucker tötet, zwar nur schleichend und deshalb über einen längeren Zeitraum, aber dafür ist die Zahl der Betroffenen gigantisch! Laut Krebsforscher Lewis Cantley von der Harvard Universität in Boston ist ein überhöhter Zuckerkonsum eine der tödlichsten Süchte.62 Was jedoch die wenigsten wissen: Zucker in einer Menge, die dem heutigen durchschnittlichen Konsum entspricht, sabotiert das Lernen und das Erinnerungsvermögen und trägt darüber hinaus zur Entstehung von Alzheimer bei. Um die molekularen Mechanismen zu verstehen, gaben Wissenschaftler der medizinischen Fakultät der Universität von Birmingham, Alabama, ihren Alzheimer-Mäusen entweder wie gewöhnlich Wasser oder stattdessen eine zehnprozentige Zuckerlösung (das entspricht in etwa dem Gehalt eines Süßgetränks) zu ihrem üblichen Futter hinzu.63 Nach einem halben Jahr (etwa nach einem Viertel eines Mäuselebens oder, umgerechnet, nach etwa 20 Menschenjahren) entwickelte die Gruppe von Tieren, die sich am Süßgetränk »erfreute«, einen Typ-2-Diabetes, Fettsucht und einen gestörten Cholesterinstoffwechsel. Das sind drei typische Folgen, die auch bei uns eintreten, und zugleich individuelle Risikofaktoren für Alzheimer, die sich zu einem enormen Risiko aufsummieren. Und alle haben einen gemeinsamen ursächlichen Nenner, nämlich Zucker. Die Stoffwechselstörungen bei den Mäusen führten zu erheblichen Einbußen des Erinnerungsvermögens. Aber das eigentlich überraschende Ergebnis war: Es kam bei ihnen zu einer fast dreifachen Zunahme an β-Amyloid-Ablagerungen!


    Auf einen Menschen umgerechnet entspricht die Zuckermenge, die die Mäuse täglich zu sich nahmen, etwa 200 Gramm. Für solch eine Menge müssen wir etwa zwei Liter Coca-Cola, Fanta oder auch Fruchtsaft trinken. Im Jahr 2010 lag der durchschnittliche Pro-Kopf-Verbrauch an reinem Zucker in der EU schon bei etwas über hundert Gramm täglich! Hinzu kommt der versteckte Zucker in vielen stärkereichen Produkten (in Chips, aber auch in Pasta, Brot und Fertiggerichten). Handelt es sich dabei nicht um Vollkornprodukte, werden sie so schnell verdaut, dass für unseren Organismus kein Unterschied zum Verzehr von reinem Zucker besteht. Der Grund? Stärke wird von unserem Verdauungssystem sehr effizient in ihre Grundbausteine aus Zucker zerlegt. Die US-amerikanischen Autoren der genannten Mäusestudie kommen insbesondere aufgrund des extrem hohen Verbrauchs von Süßgetränken in ihrem Land zu dem naheliegenden Schluss, »dass Kontrolle über den Verzehr an mit Zucker gesüßten Getränken ein effektiver Weg wäre, das Risiko einzudämmen, Alzheimer zu entwickeln«.


    Auch andere Wissenschaftler ahmten eine moderne, auf vermeintliche Zeitersparnis ausgelegte westliche Ernährung im Tierversuch nach und stellten fest, dass sich bei Ratten durch »Fast Food« (einem Futter, das in der Zusammensetzung etwa einer Hamburger-mit-Cola-Kost entspricht) die hippocampale Produktion des uns bereits bekannten Hirnwachstums- und Alzheimer-Präventionsfaktors BDNF in etwa halbierte. Die Forscher sind zu Recht besorgt über die Tragweite ihrer Entdeckung: »Eine der für die meisten industrialisierten westlichen Gesellschaften typische Ernährung beeinflusst Hirnstrukturen […]. Zwei Monate reichten aus, um die hippocampalen BDNF-Level zu reduzieren und räumliches Lernen einzuschränken.«64 Man könnte nun einwenden, dass man von den experimentellen Ergebnissen an Nagetieren nicht so einfach auf die Folgen einer entsprechenden Ernährung bei uns Menschen schließen dürfe, aber bei den Tieren werden nur die Mechanismen näher analysiert, deren Folgen man beim Menschen schon lange kennt– und die sind im Vergleich eher noch gravierender.


    Komplexe biologische Mechanismen wie etwa die Blutzuckerregulation durch Insulin lassen sich, wenn wir sie einmal zerstört haben, auch mit den besten Medikamenten und Therapieschemata nicht mehr vollständig ausgleichen. So ist selbst bei gut behandelten Diabetikern ein immer wieder erhöhter Blutzucker die Regel. Beim Arztbesuch ist der Wert oft normal, weil der Patient nüchtern zur Blutuntersuchung erscheint, sodass dies über eine womöglich krankhafte Erhöhung im normalen täglichen Leben hinwegtäuscht. Aber es gibt so etwas wie ein Blutzuckergedächtnis. Zucker (Glucose) hat nämlich die bekannte unangenehme Eigenschaft, klebrig zu sein. Bindet (klebt) er sich chemisch an andere Moleküle, nennt man dies eine Glykierung. Ein durch Glykierung verändertes Protein (es kann sich aber auch um andere Moleküle handeln, wie beispielsweise Nukleinsäure, aus der unser Erbgut besteht) bezeichnet man allgemein mit dem englischen Fachbegriff Advanced Glycation End Product, »Endprodukt einer fortgeschrittenen Glykierung« oder abgekürzt als AGE. Als englisches Wort age gelesen, bedeutet es »Alter«, und rapides Altern ist auch eine der Konsequenzen (aber nicht die Ursache!), wenn sich in unserem Körper zu viele AGE-Moleküle bilden. Sämtliche Proteine verkleben, wie wenn sie mit Sirup überzogen wären, und erleiden Funktionsstörungen, auch unser Erbgut.


    Diese mit Zucker verklebten Proteine im Blut beziehungsweise in den roten Blutkörperchen sind leicht zu messen. Da Letztere mit über hundert Tagen sehr lange im Blut zirkulieren, bleibt in ihnen die Erinnerung an Blutzuckererhöhungen über Monate erhalten. Je höher der gemessene Wert (als HBA1C bezeichnet), desto schlechter die Blutzuckerregulation des Diabetikers vor dem Arztbesuch und umso schädlicher die Effekte.


    Besonders empfindlich reagieren die Neurone des Hippocampus auf eine verstärkte Glykierung. Stellvertretend steht deshalb ein erhöhter HBA1C-Wert in sehr engem Zusammenhang mit dem zukünftigen Verlust der mentalen Leistungsfähigkeit.65 In Bezug auf Alzheimer sind neueste Forschungsergebnisse alarmierend, denn sie zeigen, dass die Glykierung nicht nur die Entwicklung einer vaskulären Demenz bewirkt (weil ein erhöhter Blutzucker die Blutgefäße verklebt und somit schädigt), sondern derselbe Mechanismus das Verkleben des monomeren β-Amyloids (das Neurone schützen soll) zum Alzheimer-Toxin (das Neurone schädigt) begünstigt.66


    Der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung entsprechend führen unsere Essgewohnheiten aber nicht nur zu einer katastrophalen Störung eines Mechanismus (β-Amyloid-Regulation). Auch die drei weiteren Mechanismen (Energieversorgung, Immunregulation und insbesondere die Neurogenese), die meine Theorie umfasst, werden empfindlich gestört, und alle tragen so synergetisch zur Entwicklung einer Demenz bei.


    Zunächst hemmt das vermehrt gebildete Alzheimer-Toxin die Funktion des neuronalen Insulinrezeptors. Dadurch werden die hippocampalen Zellen schlechter mit Energie (Zucker) versorgt, was schon für sich alleine der Alzheimer-Entwicklung Vorschub leisten würde.67 Darüber hinaus wird aber auch das Immunsystem gegen körpereigene Moleküle aufgebracht, gegen die mit Zucker verklebten Proteine, die AGEs. Sie stellen für unseren Organismus so etwas wie molekulare Fremdkörper dar, und deshalb versucht er auch, sie loszuwerden. Um sie aufzuspüren, hat er ein spezielles Überwachungssystem entwickelt, einen Rezeptor. Diesen Empfänger nennt man sinnigerweise RAGE (Rezeptor für AGE). Auch dieses Akronym passt sehr gut zur Situation, denn das englische Wort rage bedeutet »Zorn« oder »Wut«. Um die AGEs aus unserem System zu eliminieren, aktiviert RAGE unser Immunsystem– jedoch mit fatalen Folgen. Wie gegen einen unter der Haut steckenden Holzsplitter kämpft es nun gegen diese Fremdkörper an. Im Gegensatz zum Holzsplitter, der zumeist nur eine akute und lokale Störung darstellt, werden AGEs aufgrund der chronischen Fehlernährung auch chronisch und im ganzen Körper gebildet.


    Verzweifelt, weil hoffnungslos– man könnte auch sagen: zornig oder wütend–, kämpft unser Immunsystem dagegen an. Es kommt zu einer chronischen Entzündung mit gefährlichen Konsequenzen für alle Organe, nicht nur für unser Nervengewebe.68 Wer zu viel Zucker zu sich nimmt, aktiviert über die AGEs das RAGE-System und regt im Immunsystem die Bildung von neurotoxischen Sauerstoffradikalen für den chemischen Kampf an– allerdings gegen sich selbst!


    Insbesondere die hippocampalen Neurone reagieren sehr empfindlich auf diese C-Waffen, zumal sie durch die neuronale Insulinresistenz schon unter Energiemangel leiden.69 Die kann eine Neurodegeneration durch »Verhungern« auslösen– wobei dieser Zustand ironischerweise meist erst durch eine chronische Überernährung mit Zucker ermöglicht wurde. Bruce S. McEwen, Neuroendokrinologe an der Rockefeller Universität in New York, zeigte sich sehr erschrocken über die vielen neurotoxischen Effekte eines erhöhten Blutzuckers: »Wenn wir über Diabetes nachdenken, dann denken wir an Herzkrankheiten […], aber normalerweise nicht an das Gehirn. Dies ist etwas, über das wir uns ernsthaft Sorgen machen sollten.«70


    Über 80 Prozent aller Alzheimer-Patienten haben entweder einen erhöhten Blutzucker oder schon einen ausgeprägten Typ-2-Diabetes. Seit dieser inzwischen auch zunehmend die Jugend befällt, ist anzunehmen, dass das »Einstiegsalter« für die Alzheimer-Erkrankung in Zukunft deutlich unter die derzeitige 65-Jahresmarke absinken wird. Den langfristig einzigen realisierbaren Weg, das Problem zu lösen, sieht Kelly Brownell, Direktor des Rudd Center for Policy & Obesity (in etwa: Ernährungspolitik & Fettsucht) an der Yale Universität, alleine in einer politischen Weichenstellung: »Wenn es zwei Dritteln der Bevölkerung nicht gelingt, den Tricks und Verlockungen der Nahrungsmittelindustrie mit reiner Willenskraft zu begegnen, dann muss eben die Politik eingreifen.«71 Das ist schön gesagt, und tatsächlich, gerade als ich diese Zeilen in einer ersten Version schrieb, gab Ilse Aigner, die damalige Bundesministerin für Ernährung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz, bei einer Pressekonferenz in einer Berliner Grundschule den Startschuss für das »Bündnis für Verbraucherbildung«. Dieses Bündnis soll über die Schulen das Ernährungsbewusstsein von Kindern fürs Leben prägen. Mitglieder des Bündnisses sind neben den Verbraucherzentralen auch Wirtschaftsverbände und Unternehmen, darunter– man glaubt es kaum– Edeka, Metro und McDonald’s. Unverhohlener kann man nicht erkennen lassen, wo die wahren Interessen konservativer Politik liegen. Dazu die Verbraucherorganisation Foodwatch in ihrem Pressebericht: »Edeka und McDonald’s sind Experten für Quengelkassen und Junkfood und damit nicht Teil der Lösung, sondern Kern des Problems. Es ist ein Trauerspiel, dass Frau Aigner die Türöffnerin gibt und diese Unternehmen in die Schulen schleust, anstatt ihnen Vorgaben für transparente Nährwertangaben oder ausgewogene Kinderprodukte zu machen.«72


    Also warten Sie nicht auf die Unterstützung durch die Politik. Die subventioniert eher die Zuckerindustrie, anstatt uns zu schützen. Informieren Sie sich selbst und auch Ihre Kinder, bevor es zu spät ist. Eine gute Diabetestherapie ist zwar eine wichtige Demenzvorbeugung, aber noch besser wäre eine Lebensweise, die Diabetes, vor allem nicht schon bei Kindern, erst gar nicht entstehen lässt.73


    Weniger Gehirnschmalz durch Kohlenhydratmast


    Über Jahrzehnte werden nun schon die gesättigten Fettsäuren als krank machend deklariert– fälschlicherweise, wie Sie mittlerweile wissen. Infolgedessen wird eine grundsätzlich fettarme Ernährung als gesunder Lebensstil proklamiert. Die logische Folge ist eine Ernährung mit einem hohen Anteil an Kohlenhydraten, denn irgendwo muss die Energie ja schließlich herkommen. Das ist jedoch für unseren Jäger-und-Sammler-Organismus vollkommen unnatürlich. Für den Steinzeitmenschen waren zuckerreiche Nahrungsquellen eine Seltenheit.


    Da Zucker weniger Energie liefert als Fett und auch schneller verdaut wird, benötigen wir bei einer kohlenhydratlastigen Ernährung ständig Nachschub. Wir leben deshalb bei einer fettarmen Ernährung in einem Gebirge von gesundheitsgefährdenden Blutzucker- und Insulingipfeln. Abgesehen davon, dass Insulin die Energieversorgung des Gehirns mit Ketonkörpern unterbindet, ist es aufgrund seiner Rolle in unserem Organismus ein Masthormon. Es sorgt für einen raschen Umbau der Kohlenhydrate in Speicherfett. Aus diesem Grund vergrößert sich in unseren Breiten und auch in den Schwellenländern der Bauchumfang der gläubigen Konsumenten.


    Schon 1997 erkannte man, dass die Ernährungsempfehlungen genau das bewirkten, was sie eigentlich vermeiden sollten, und bezeichnete die Auswirkungen als das »amerikanische Paradox«.74 So stellte man in den USA fest, dass die US-Amerikaner zwischen 1980 und 1990 immer beleibter wurden, obwohl ihr Bewegungsdrang nicht weiter schrumpfte (etwa 60 Prozent von ihnen bewegen sich nicht oder kaum) und sie sogar im Durchschnitt etwas weniger Kalorien zu sich nahmen (minus vier Prozent). Am Ende eines Zeitraums von nur zehn Jahren gab es über 31 Prozent mehr dicke US-Bürger! Und das, obwohl sie sich an die Vorgaben der Ernährungsexperten hielten. Sie aßen im Durchschnitt elf Prozent weniger Fett als zuvor. Zugleich aber vervierfachte sich der Anteil der Bevölkerung, der sich vorwiegend von zuckerhaltigen Nahrungsmitteln– man könnte auch sagen: von Mastmitteln– ernährte. Die für die Industrie profitable Verkaufsstrategie bewirkte genau das, was man von offizieller Seite aus zu verhindern suchte: Fettsucht und einen Anstieg an Typ-2-Diabetes. Und da Insulin auch die Ketogenese in der Leber blockiert– Fett soll schließlich auf- und nicht abgebaut werden– hat die Ernährung mit leicht verfügbaren (verdaubaren) Kohlenhydraten auch einen negativen Effekt auf den Cholesterinstoffwechsel (Ketonkörper regulieren ihn positiv, doch dazu später mehr). All das ist verbunden mit einem erhöhten Risiko einer Arteriosklerose und Alzheimer.


    Die Zunahme an Körperumfang hat noch eine andere Konsequenz. Es wurde gezeigt, dass sich unser Gehirnvolumen umgekehrt proportional zum Body Mass Index (BMI: das Körpergewicht in Kilogramm geteilt durch das Quadrat der Körpergröße in Meter) verhält. Durchschnittlich ist das Volumen des Gehirns bei Übergewichtigen gegenüber Normalgewichtigen um etwa vier Prozent geringer, bei extrem Fettleibigen sind es sogar acht Prozent.75 Laut einer Bostoner Studie besteht jedoch eine noch bessere umgekehrte Korrelation zwischen Hirnvolumen und dem viszeralen Fett, also dem um die Eingeweide liegenden, tiefen Bauchfett.76 Der Grund dafür könnte darin liegen, dass der BMI nur ein grobes Maß für eine potenzielle Fettleibigkeit ist, da beim Gewicht nicht berücksichtigt wird, wie es sich zusammensetzt. Insbesondere muskulöse Menschen werden mit einem zu hohen BMI falsch eingeschätzt.


    Auch für den langfristigen Erhalt (oder Verlust) der Gesundheit ist das Bauchfett ein besseres Maß, und da ist ein Griff an den Bauch aussagekräftiger als eine Waage oder ein Taschenrechner. Das gilt auch für die geistige Gesundheit. Bei zu viel Bauchfett und einem BMI von 25 verdoppelt sich das Demenzrisiko den Ergebnissen einer kalifornischen Studie zufolge.77 In diesem Zusammenhang ist höchst interessant, dass laut WHO eine Fettleibigkeit, die behandelt werden sollte, erst ab einem BMI von 30 vorliegt: Wieder einmal werden die Grenzen der Normalität in einer Gesellschaft an deren allgemeinen Zustand angepasst! In der soeben angeführten kalifornischen Studie wurden von 6 583 der ehemals 40- bis 45-jährigen Übergewichtigen in knapp vier Jahrzehnten 1 049 dement. Das sind erschreckende 16 Prozent. In der Gruppe mit dem meisten Bauchfett und einem BMI über 30 erhöhte sich das Demenzrisiko sogar um das Vierfache.


    Übrigens trägt überschüssiges Bauchfett bei Männern und Frauen gleichermaßen zur Demenzentwicklung bei. Dabei fand eine schwedische Zwillingsstudie heraus, dass Übergewicht in mittleren Jahren nicht nur zu einem schnelleren Verlust der geistigen Leistungsfähigkeit im höheren Alter führt, sondern dass das Bauchfett die geistige Fitness auch schon sehr viel früher schwächt.78


    Das klingt niederschmetternd; und auch für mich selbst waren alle diese Ergebnisse zunächst erschreckend. Ich war selbst übergewichtig, hatte 20 Kilogramm zu viel auf den Rippen, und zwar über einen langen, beruflich sehr stressreichen Zeitraum von etwa zehn Jahren. Ich hatte dabei nicht das Gefühl, dass mein Gehirn schrumpfte oder ich in dieser Zeit schlechter denken konnte als sonst– aber wer weiß? Man kann sich schlecht mit sich selbst vergleichen. Man kann nicht wissen, welche geistigen Fähigkeiten man in schlankerem Zustand in einem parallelen Universum hätte. Man sollte die Ergebnisse solcher Studien deshalb sehr ernst nehmen. Natürlich handelt es sich hierbei um durchschnittliche Werte. Ein übergewichtiger Mensch ist deshalb nicht von vorneherein weniger leistungsfähig als ein schlanker Mensch, aber er wäre, verglichen mit sich selbst, sehr wahrscheinlich leistungsfähiger, wenn er schlanker wäre.


    Paul Thompson, Hirnforscher an der Universität von Kalifornien in Los Angeles, stellte in seinen Untersuchungen an Hirngewebe Verstorbener bestürzt fest, »dass die Gehirne der fettleibigen Menschen 16 Jahre älter aussahen als die derjenigen, die schlank waren«. Und er warnte: »Dies ist eine ernst zu nehmende Gehirndegeneration und ein großer Verlust an Gewebe. Es dezimiert die kognitiven Reserven und vergrößert das Risiko, Alzheimer und andere Krankheiten, die das Gehirn attackieren, zu erleiden. […] Zudem sind die Teile des Gehirns, die Übergewichtigen verloren gehen, wichtig, es handelt sich nicht um Gehirnteile, auf die wir verzichten können.«79


    Die durch das viszerale Fett verursachte Gehirnschrumpfung wies Thompsons Team auch schon in der frühen Phase der Alzheimer-Krankheit nach: Bei dicken Patienten ist das Gehirn durchschnittlich kleiner als bei schlanken. Thompson fand es betrüblich, dass es beim Abnehmen in erster Linie darum geht, gut auszusehen. Denn ein funktionierendes Gehirn sei um einiges wichtiger als die Schönheit. Er lässt diese Motivation aber als Trick gelten, wenn sich dadurch gleichzeitig die Schrumpfung des Gehirns verhindern lässt. Schließlich »können wir unser Alzheimer-Risiko erheblich reduzieren, wenn wir gesund essen und unser Gewicht unter Kontrolle halten«.


    Der Arzt, Moderator und Kabarettist Eckart von Hirschhausen stellt in seinem Artikel »Willensstärke gegen Kartoffelstärke« korrekt fest: »Hunger signalisiert der Körper viel differenzierter als Sättigung, was evolutionär betrachtet Sinn macht. Für das Überleben war früher entscheidend, etwas zu essen zu suchen. Heute allerdings ist für das Leben entscheidend, dass wir das Essen vor uns verstecken.«80


    Die Bedeutung dieser Aussage wird um einiges klarer, wenn wir das Fettgewebe, insbesondere das, was wir leicht mit Händen greifen können, nicht nur als ein Energiedepot betrachten (als was es in unserer Kultur völlig überflüssig ist, weil uns ja keine Hungersnot bevorsteht), sondern vielmehr als das, was es für uns tatsächlich ist: eine aktive Drüse mit zusätzlicher Energiespeicherfunktion, die durch die Produktion einer ganzen Armada von Hormonen und hormonähnlicher Wirkstoffe in alle lebenswichtigen Vorgänge unseres Körpers eingreift.81


    Diese sehr aktive hormonelle Funktionalität des vermeintlich passiven Energiespeichers ist aus evolutionärer Sicht zweckdienlich, denn für das Überleben ist es von großem Vorteil, wenn alle Organe, allen voran das Gehirn, signalisiert bekommen, wie viel Energie dem Körper zur Verfügung steht und wie diese einzusetzen ist. Deshalb bestimmt das für lange Zeit irrtümlich für stumm gehaltene Fettgewebe lautstark mit, ob man Hunger hat oder gesättigt ist, ob energieverbrauchende Regenerationsvorgänge eingeleitet werden können, ob das Immunsystem attackieren muss oder sich ruhig verhalten sollte, ja sogar, ob man sich ein größeres Gehirn leisten kann.82


    Allerdings sind evolutionäre Mechanismen immer nur anpassend, nie vorausschauend. So konnte die Evolution auch nicht »ahnen«, dass tatsächlich das Verstecken von Nahrung einmal notwendig werden würde. So ist die Bauchfettdrüse inzwischen bei der Mehrheit der Deutschen nicht nur leicht angeschwollen, sondern bei vielen schon zum Bauchkropf entartet– mit allen gesundheitlichen Konsequenzen, die sich daraus ergeben. Die Liste der aus dem Fettgewebe freigesetzten Hormone ist lang, sie umfasst über ein Dutzend dieser körpereigenen Wirkstoffe und sie wächst Jahr für Jahr, auch deshalb, weil immer wieder neue oder neue Funktionen der schon bekannten entdeckt werden. Das bekannteste der Fetthormone ist wohl das Appetithormon Leptin, das wir schon in Kapitel 14 kennenlernten (wo seine Regulation durch Schlafmangel gestört war).


    Leptin-Adipometer: Das Leptin-System funktioniert wie ein »Fettmessgerät«, das unser Gehirn darüber informiert, wie viel Energie beziehungsweise Fett noch vorhanden ist. Leere Fettzellen setzen weniger Leptin frei als gefüllte. Deshalb sinkt der Leptin-Spiegel, wenn unsere Fett- und somit unsere Energiereserven zur Neige gehen, und dieser Mangel an Leptin macht Appetit.83 Wieso haben wir dann trotz gut gefüllter Depots immer wieder Hunger? Viel Fettgewebe produziert tatsächlich viel Leptin, um unserem Gehirn lautstark zu signalisieren, dass die Speicher überlaufen. Infolge dieser »Dauerbeschallung« setzt jedoch Gewöhnung ein. Haben unsere Neurone kein offenes Ohr mehr, nennt man diesen Zustand der »Leptin-Taubheit« eine Leptin-Resistenz.84 Es ist dann für unser Gehirn so, als wenn gar kein Leptin vorhanden wäre, obwohl große Mengen davon im Blut zirkulieren. Man hat mehr Energie gebunkert, als für viele Monate des Fastens benötigt würden, und trotzdem weiterhin gewaltigen Hunger. Eine Leptin-Resistenz ist schädlich, weil viele andere Wirkungen dieses Hormons ebenso ausfallen, die zum Schutz vor Alzheimer entscheidend sind. So aktiviert Leptin Enzyme, die überschüssiges β-Amyloid abbauen. Es regt direkt die Neurogenese an und hebt indirekt ihre durch Stress verursachte Blockade auf.85 Der evolutionsbiologische Zweck ist offensichtlich: Bei ausreichend vorhandener Energie kann sich der Organismus auch ein leistungsfähigeres Gehirn leisten. Erst bei chronischer Erhöhung von Leptin durch übermäßiges Bauchfett kommt es über die Leptin-Resistenz zur paradoxen Hemmung der Neurogenese.


    Allen Fettgewebshormonen ist gemeinsam, dass sie entweder direkt (β-Amyloid-Synthese, neuronale Entzündung und Insulinresistenz) oder indirekt (Typ-2-Diabetes, metabolisches Syndrom, Arteriosklerose) mit Alzheimer in Verbindung stehen. Beispielsweise erhöht sich laut einer finnischen Studie das Alzheimer-Risiko bei einem metabolischen Syndrom (auch bekannt als das tödliche Quartett aus bauchbetonter Fettleibigkeit, Bluthochdruck, gestörter Blutfettwerte und einem Typ-2-Diabetes) um das etwa 2,5-Fache.86 Hier leisten die Fettgewebshormone einen Beitrag zum Alzheimer-Prozess, der ebenfalls unserer kulturellen Entwicklung und dem daraus möglichen, aber nicht zwingenden Verhalten geschuldet ist.


    Eine Metastudie, also eine zusammenfassende und vergleichende Analyse von in diesem Fall zehn internationalen Studien, die seit 1995 durchgeführt wurden und insgesamt über 37 000 Personen umfassten, kam zu dem Ergebnis, dass bei Beleibten gegenüber Normalgewichtigen das Risiko einer Alzheimer-Demenz um 80 Prozent und einer vaskulären Demenz um 73 Prozent erhöht ist.87 Dieses Ergebnis wird durch das einer weiteren Studie ergänzt, die an über 1 400 Schweden mittleren Alters durchgeführt wurde.88 Sie zeigte Folgendes: Wer im Alter von etwa 40 Jahren fettleibig ist, an hohem Blutdruck leidet oder hohe Cholesterinwerte aufweist, hat jeweils ein verdoppeltes Risiko, 20 Jahre später dement zu werden. Wer, wie leider häufig üblich, alle drei Risikofaktoren in sich vereint, hat ein sechsfaches Demenzrisiko!


    Alle Erfahrung lehrt: In Gemeinschaft isst es sich besser, und in Gemeinschaft isst man mehr. Soziale Netzwerke und normative Überzeugungen beeinflussen die eigene Kontrolle des Körpergewichts. Einer größeren US-amerikanische Studie zufolge funktioniert dies auch in die andere Richtung: Die Bereitschaft, auf das eigene Gewicht zu achten, steigt mit der Anzahl der Kontakte zu Personen, die ihr Gewicht reduzieren wollen.89 Fazit: Unser Körpergewicht und damit auch unser Demenzrisiko werden von der Gemeinschaft beeinflusst, in der wir leben.


    Ein gesunder Geist in einem gesunden Körper


    Als Reaktion auf die unschönen Folgen der Nahrungsfettreduktion propagiert die berühmt-berüchtigte Atkins-Diät das Gegenteil der Kohlenhydratmast.90 Die Low Carb Diet (englische Abkürzung für »Wenig-Kohlenhydrate-Diät«) ist eine Ernährungsform, bei der die Zufuhr an Kohlenhydraten minimiert werden soll. Am extremen Ende steht dann die zuvor erwähnte ketogene Diät, bei der sogar möglichst komplett auf Kohlenhydrate verzichtet wird (und die deshalb noch wesentlich schwerer umsetzbar ist). Bei der Atkins-Diät wird der Kohlenhydrat-Anteil an der Nahrungsenergie jedoch nur auf etwa 15 Prozent reduziert, dabei der Fett- bzw. Fleischanteil entsprechend erhöht. So versucht sie den »übergewichtigen Ackerbauern« der Moderne in einen »schlanken Jäger« (oder besser Viehzüchter) zu verwandeln. Um die Fettverbrennung anzuregen und die Ketogenese zu stimulieren, erhöht die Atkins-Diät den Nahrungsenergieanteil von tierischen Proteinen auf etwa 40 Prozent und den von tierischen Fetten sogar auf etwa 45 Prozent. Sie setzt also vornehmlich auf Milchprodukte, Eier und fettreiche Fleisch- und Wurstwaren.


    Die empfohlene Einschränkung an Kohlenhydraten hat grundsätzlich einen gesundheitlichen Vorteil, der wird jedoch durch die verminderte Zufuhr an Ballaststoffen aus Vollkornprodukten sowie der offensichtlichen Nachteile einer fettreichen tierischen Ernährung (Transfette und bioaktive Omega-6-Fettsäuren im Überschuss) wieder zunichtegemacht, sodass insgesamt die klinischen Studien keine eindeutig positiven Ergebnisse liefern.91 Die Atkins-Diät ist wie jede andere extreme Ernährungsform zu einseitig und in den meisten Fällen nicht lange durchzuhalten. So setzt meist der bekannte Jo-Jo-Effekt ein, eine diätetische Achterbahn, die es schleunigst zu verlassen gilt, denn auf Dauer führt dies meist zu einer weiteren Gewichtszunahme.


    Wenn Sie also abnehmen möchten, dann planen Sie keine Diät(!), sondern stellen Sie Ihre Ernährung so um, dass Sie es ein Leben lang durchhalten können. Aber nicht nach den Prinzipien irgendwelcher Werbeslogans, auch nicht nach traditionellen Gewohnheiten, sondern auf der Basis der natürlichen Bedürfnisse Ihres Körpers. Versuchen Sie gar nicht erst, schnell abzunehmen, machen Sie sich keinen Stress, denn der könnte noch schädlicher sein als die überschüssigen Pfunde, die Sie möglicherweise jetzt noch mit sich herumtragen. Zudem ist Disstress ein buchstäblich gewichtiger Faktor, der nachgewiesenermaßen nicht nur zur Gewichtszunahme beiträgt, sondern das Fett auch noch genau dort deponiert, wo es unserer Gesundheit am meisten schadet, nämlich am Bauch.92


    Kurzum, will man sein überschüssiges Bauchfett abbauen, sind alle Aspekte des Hexagramms der menschlichen Bedürfnisse von Bedeutung. Insbesondere Stressabbau, die richtige Menge an Schlaf und natürlich körperliche Bewegung tragen gemeinsam dazu bei. Aber vor allem sollten ungesunde Nahrungsmittel so konsequent wie ohne großen Aufwand möglich durch gesunde ersetzt werden. Aber machen Sie sich auch hier keinen Stress, man muss nicht päpstlicher sein als der Papst, es geht hier nicht um Ausnahmen, sondern darum, was man regelmäßig macht. So hat man beispielsweise keine Kontrolle darüber, welches Fett zum Braten in einem Restaurant verwendet wird, dennoch würde ich nicht darauf verzichten wollen, gelegentlich mit meiner Familie und Freunden auszugehen. Für die langfristige Geisteskraft viel bedeutsamer ist hingegen, welches Fett beziehungsweise Öl man zu Hause verwendet, denn das nehmen wir täglich zu uns!


    Insbesondere bei der Auswahl der Nahrungsfette sollten wir auf den Sammler in uns setzen, weil man mit gesunden pflanzlichen Fetten sogar bis zu 50 Prozent des Tagesbedarfs an Energie decken kann. Das hat viele Vorteile: Bekanntermaßen macht Fett das Essen schmackhafter, weil die meisten Geschmacksstoffe aus fettlöslichen ätherischen Ölen bestehen. Zudem benötigt die Verdauung von Fetten mehr Zeit als die von zuckerreichen Nahrungsmitteln, weshalb das Sättigungsgefühl länger anhält. Deshalb muss man auch keine Sorge haben, dass fette Nahrung dick macht. Im Gegenteil, denn erst seit man fettarme Diäten propagiert, ist, wie wir gesehen haben, eine Zunahme an Körperfett festzustellen.93


    Mittelkettige Fettsäuren, Hauptbestandteil von Kokosöl, sollen sogar beim Abnehmen helfen. Grund dafür ist die Ketogenese in der Leber. Diese führt zu einer schnelleren Verwertung der mittelkettigen Fettsäuren des Kokosöls im Vergleich zu den langkettigen anderer Nahrungsmittel. Zudem steigen durch Kokosöl die Wärmebildung und dadurch der Energieumsatz.94 Dieser kann durch die Schärfe von Chili-Schoten noch weiter erhöht werden, insgesamt um über 50 Prozent.95 Auch Oliven- und Rapsöl sind nicht nur unbedenkliche Energiequellen, sondern aufgrund ihrer Zusammensetzung empfehlenswert (wenn man biologisch einwandfreie Quellen nutzt). Und nicht zuletzt sind Mandeln und viele andere Nüsse exzellente Quellen gesunder Fette.


    Der Mensch, so sagt man im Volksmund, ist ein Gewohnheitstier. Als ich mich vor etwa zehn Jahren entschied, keine Butter mehr aufs Brot zu schmieren, brach ich mit der vier Jahrzehnte alten persönlichen Tradition, dick bebuttertes Weißbrot zu essen. Inzwischen schmeckt mir Vollkornbrot besser. Die Butter lasse ich weg oder ersetze sie durch Avocados, Oliven- oder Kokosöl. Heute kann ich mir gar nicht mehr vorstellen, Butterbrot zu essen. Eine vergleichbare Erfahrung machte ich mit zuckerhaltigem Sprudel, Limonade genannt (denn das Wort Limone soll Gesundheit suggerieren), die meine Kindheit versüßte. Heute genieße ich Wasser in seiner natürlichen Reinheit. Inzwischen habe ich selbst schon viele geschmackliche »Umprogrammierungen« hin zu einer natürlicheren Ernährung hinter mir und bin immer wieder überrascht, wie mich entweder sofort oder nach kurzer Zeit das neue und wesentlich natürlichere Geschmackserlebnis begeistert. Man muss nur bereit sein, seine Gewohnheiten zu ändern.


    Wenn wir unsere Sensibilität für gesunde Nahrungsmittel, die durch übersüßte und aromatisierte Konsumwaren nahezu zerstört wurde, wieder entwickeln, werden uns diese langfristig auch besser schmecken. Auch kann es sein, dass Ihnen nach einer gewissen Zeit der »Abstinenz« nach einem Hamburger mit Pommes schlecht wird und Sie sich wundern, wie Sie so ein Fast Food früher vermeintlich problemlos essen konnten.


    Die oben skizzierte Ernährung kommt der des Jägers und Sammlers sowie derjenigen der geistig fitten Alten auf Okinawa sehr nahe. Sie ist auch einer mediterranen Ernährung nicht unähnlich, auch sie vermindert bekanntermaßen das Risiko, an einer Demenz zu erkranken.


    Es ist klinisch erwiesen, dass diejenigen, die sich vorwiegend mediterran ernähren, ein geringeres Krebsrisiko haben, weniger Herz-Kreislauf-Erkrankungen erleiden und generell länger leben als andere, die sich der »normalen« westlichen Ernährung hingeben.96 In New York wurden unter der Leitung von Nikolaos Scarmeas vom Columbia University Medical Center die Ernährungsgewohnheiten von über 2 000 Pensionären im Hinblick auf die Entwicklung einer Demenz untersucht. Über einen Zeitraum von knapp 14 Jahren entwickelten 13 Prozent von ihnen Alzheimer.97 Aber es stellte sich heraus, dass diejenigen, die sich vorwiegend mediterran ernährten, nur etwa halb so häufig dement wurden wie diejenigen, die vorwiegend von Fast Food lebten.


    Aber was ist das Geheimnis der mediterranen Speisen? Experten des Zentrums für das alternde Gehirn der Universität im italienischen Bari beschäftigen sich seit vielen Jahren mit den Inhaltsstoffen mediterraner Küche, um herauszufinden, welche vor Demenzkrankheiten schützen.98 Ihr Fazit: Es ist die Kombination vollwertiger Grundstoffe, von Obst und frischem Gemüse, Gewürzen und Vollkornprodukten, guten Ölen (wie das aus Oliven) und guten Fetten (wie das von Meeresfrüchten und Nüssen) sowie ein moderater Weingenuss. Zudem wird im Gegensatz zur klassischen deutschen und amerikanischen Küche im Mittelmeerraum wenig rotes Fleisch gegessen.


    Dafür darf Knoblauch nicht fehlen. Auch hier fand sich ein schützender Effekt bei Alzheimer-Mäusen: Bestandteile von Knoblauch reduzieren neurotoxisches β-Amyloid und bewahren unsere Synapsen vor oxidativem Stress.99 Und auch hier gilt: Synapsenschutz ist Selbstschutz!


    Cholesterin– ein lebenswichtiger Baustein


    Cholesterin ist für unseren Körper lebenswichtig und daher unverzichtbar. Es ist zunächst der Grundbaustein von Gallensäuren. Diese werden von der Gallenblase in den Darm freigesetzt, um dort die Verdauung von Nahrungsfetten zu unterstützen. Die Bezeichnung Cholesterin leitet sich vom griechischen chole für »Galle« und stereos für »fest« ab. Denn das Cholesterin wurde schon 1769 als ein Bestandteil von Gallensteinen entdeckt. Ferner ist es Ausgangsstoff für die Synthese einer Vielzahl sehr wichtiger Botenstoffe, die man unter dem Begriff Steroidhormone zusammenfasst. Und zudem ist Cholesterin ein wichtiger Baustein der Membranen tierischer, also auch unserer Zellen. Das erklärt den Bedarf von bis zu zwei Gramm täglich. Pflanzen hingegen haben keine Zellmembranen, sondern Zellwände, zu deren Aufbau kein Cholesterin verwendet wird.


    Vegetarische Kost ist deshalb keine Cholesterinquelle. Die etwa 0,2 bis 0,4 Gramm Cholesterin, die wir als Mitteleuropäer täglich zu uns nehmen, sind daher immer tierischen Ursprungs. Diese Menge reicht aber nicht, um unseren Bedarf zu decken. Das stellt jedoch kein Problem dar, weil unsere Leber Cholesterin selbst in ausreichender Menge synthetisieren kann. Die Frage, ob unser Körper etwas für seinen eigenen Bedarf herstellt, wenn es ihm schadet, hatten wir schon anhand der gesättigten Fette grundsätzlich mit Nein beantwortet. Es gibt aus diesem Grund auch an sich kein gutes oder schlechtes Cholesterin, denn es ist für unser Leben schlicht essenziell. Es gibt in unserer modernen Kultur bloß sehr viele Möglichkeiten, die natürliche Regulation des Cholesterinstoffwechsels zu behindern. Wenn etwas schlecht ist, dann unser Verhalten. Die für unsere Gesundheit ungünstigen Cholesterinwerte, die unter anderem das Alzheimer-Risiko erhöhen, sind nur dessen Folge.


    Dennoch wird immer wieder vom guten und schlechten Cholesterin gesprochen. Was hat es damit auf sich? Da Cholesterin fett-, aber nicht wasserlöslich ist, muss es wie die langkettigen Fettsäuren für den Transport über das Blutgefäßsystem verpackt werden. Dafür werden wieder die Apolipoproteine benötigt. Dies sind, wir erinnern uns, spezialisierte Proteine, die mit fettlöslichen Substanzen Strukturen mit einer wasserlöslichen Oberfläche bilden, in deren Innerem langkettige Fettsäuren oder eben auch Cholesterin transportiert werden (siehe Abbildung 16, Kapitel 6). Für den Transport vom Syntheseort in der Leber hin zu den Organen wird das Cholesterin in »Lipoprotein-Fett-Partikel geringer Dichte« verpackt: LDL steht für englisch Low Density Lipoprotein. Für den Transport aus den Organen zur Leber zurück bilden sich Partikel hoher Dichte: HDL bedeutet dementsprechend High Density Lipoprotein. Für das Cholesterin sind demnach vor allem zwei Klassen solcher Transportpartikel wichtig: das LDL und das HDL.


    Der LDL-Wert entspricht somit der Produktions- und Liefermenge, der HDL-Wert der Gewebereinigungs- und Rücktransportmenge. Das in LDL transportierte Cholesterin wird das »schlechte« genannt, obwohl diese Bezeichnung eigentlich nur dann berechtigt ist, wenn wir zu viel davon haben, denn gäbe es kein LDL, wären wir überhaupt nicht lebensfähig. Hingegen entzieht HDL den Blutgefäßwänden jegliches überschüssiges Cholesterin, das nicht mehr benötigt wird und schaden könnte. Daher gilt: Je mehr in HDL verpacktes Cholesterin von den Organen zurück zur Leber transportiert wird, umso besser. Denn erstens hemmt das HDL in der Leber die weitere Cholesterin-Neusynthese und zweitens scheidet die Leber das zurückgeführte Cholesterin über die Produktion von Galle aus. Das in HDL transportierte Cholesterin wird wegen dieser gesundheitsförderlichen Eigenschaften das »gute Cholesterin« genannt (auch wenn diese Bezeichnung nur einen Sinn hat, wenn wir verhaltensbedingt unter den Folgen von unnatürlich hohen LDL-Werten leiden).


    Das Gesamtcholesterin, das im Blut transportiert wird, entspricht in etwa der Summe aus LDL und HDL. Als man anfing, die Bedeutung von Cholesterin für unsere Gesundheit zu untersuchen, unterschied man aber zunächst noch nicht zwischen LDL und HDL. Deshalb war Mitte der 1960er-Jahre bei knapp 10 000 Teilnehmern im Alter von 40 bis 45 Jahren auch nur der Gesamtcholesterinwert im Blut gemessen worden. Als man 30 Jahre später nachschaute, wie es den Menschen gesundheitlich weiter ergangen war, kam man zu dem Ergebnis, dass ein Cholesterinwert im mittleren Alter von über 220 mg/dl (Milligramm pro Deziliter), das sind 2,2 Gramm pro Liter Blut, einen erheblichen Risikofaktor sowohl für eine spätere vaskuläre (Arteriosklerose-) als auch für die Alzheimer-Demenz darstellt.100 Menschen mit einem solchen oder sogar noch höheren Blutwert wurden demnach deutlich häufiger dement.


    Ende der 1980er-Jahre wurden von einer Kommission des US-amerikanischen National Cholesterol Education Program (NCEP) mehr oder weniger willkürlich Blutwerte von weniger als 200 mg/dl Gesamtcholesterin als noch nicht gesundheitsschädlich bezeichnet. Werte von 200 bis 239 mg/dl wurden als grenzwertig eingestuft (obwohl hier schon das Erkrankungsrisiko eindeutig erhöht ist!) und erst ein Wert von über 240 mg/dl als behandlungsbedürftig bezeichnet.101 Der Grund für diese Grenzwertsetzung ist einfach zu benennen: Hätte die Kommission den unbedenklichen Wert deutlich unter 200 mg/dl angesetzt, wäre kaum noch jemand in der industrialisierten Welt als gesund zu betrachten! Beispielsweise liegt in Deutschland der Gesamtcholesterinspiegel der Altersgruppe zwischen 35 und 65 Jahren durchschnittlich bei etwa 235 mg/dl. Das bedeutet, dass etwa die Hälfte aller Deutschen über diesem Wert liegen und, gemäß der oben ausgesprochenen NCEP-Empfehlung, behandelt werden müssten– und das, obwohl der eigentliche Grenzwert für eine dringend anzuratende Verhaltensänderung noch wesentlich tiefer anzusetzen wäre. Denn laut einer über Jahrzehnte durchgeführten China-Studie gilt: je niedriger die Cholesterinwerte, umso geringer auch die Wahrscheinlichkeit, an Herzleiden und Krebs zu erkranken.102 Dabei lag der durchschnittliche Cholesterinwert im ländlichen China nur bei 94 mg/dl.


    Mittlerweile begannen Epidemiologen, nicht mehr undifferenziert nur das Gesamtcholesterin für die Risikoprognose zu betrachten. Aufgrund eines besseren Verständnisses des Cholesterin-Stoffwechsels konzentrierten sie ihre Forschungen zunächst auf das »schlechte« LDL-Cholesterin. Bei zu hoher Cholesterinproduktion, die nur in seltenen Fällen auf die Genetik, meist aber auf die Lebensweise zurückzuführen ist, wird zu viel LDL-Cholesterin in den Blutgefäßen transportiert. So kommt es zu einem Überschuss an Cholesterin in den Geweben und an den Zellmembranen. Die primären Störungen gibt es in den Wänden der Blutgefäße, wo sich Cholesterin in sogenannten Schaumzellen ablagert: Glatte Muskelzellen, die eigentlich den Blutdruck regulieren, und Immunzellen, die vor Eindringlingen schützen sollen, »überfressen« sich an LDL-Partikeln, bekommen dadurch ein fettig-schaumiges Aussehen und lagern sich in den Gefäßen ab. Auch durch Sauerstoffradikale oxidierte ungesättigte Fettsäuren und Transfettsäuren sind in den Ablagerungen vermehrt zu finden (jedoch kaum gesättigte Fettsäuren, was unterstreicht, dass sie bei diesen ungesunden Geschehnissen keine bedeutende Rolle spielen).103 Nimmt diese fatale Entwicklung überhand, spricht man im Volksmund von verkalkten Gefäßen. Das Risiko für Herzinfarkt und Hirnschlag steigt, und es kann sich auch eine vaskuläre Demenz entwickeln, wenn das Gehirn mit Nährstoffen unterversorgt wird und darüber hinaus viele kleine Infarkte nach und nach Nervenzellen abrupt absterben lassen.


    Mittlerweile halten viele Fachleute einen LDL-Wert von maximal 100 mg/dl für erstrebenswert, manche sogar einen Wert von unter 70 mg/dl– je niedriger, desto besser. Die meisten Menschen in den modernen westlichen Kulturen verfehlen jedoch diese Zielvorgabe bei Weitem: Der durchschnittliche LDL-Wert der 35- bis 65-jährigen Frauen liegt hierzulande bei 164 mg/dl, der der Männer bei 168 mg/dl und damit deutlich im roten Bereich.


    Laut den Ergebnissen einer Studie an über 1 100 New Yorkern ist aber auch das HDL für unsere gesundheitliche Entwicklung von Bedeutung. So senkt ein hoher HDL-Wert von über 55 mg/dl das Alzheimer-Risiko um das 2,5-Fache.104 Allerdings haben nur die wenigsten Deutschen einen so hohen (schützenden) HDL-Wert, bei 35- bis 65-jährigen Frauen liegt er durchschnittlich bei 45 mg/dl, bei Männern derselben Altersgruppe sogar bei nur 37 mg/dl.


    Viel aussagekräftiger in Bezug auf das Erkrankungsrisiko ist jedoch das Verhältnis von LDL zu HDL beziehungsweise der LDL/HDL-Quotient, der aus naheliegenden Gründen auch als Arteriosklerose-Index bezeichnet wird: je höher der Wert, umso wahrscheinlicher der Infarkt!


    Allerdings kann bei einem erhöhten LDL ein ebenso erhöhtes HDL das Infarktrisiko wieder reduzieren, was sich rechnerisch in einem niedrigen LDL/HDL-Quotienten widerspiegelt. Funktionell bedeutet ein niedriger Quotient bei hohem LDL einfach nur, dass ein hoher Cholesterinumsatz besteht, es aber aufgrund eines ebenso hohen HDLs nicht zwangsläufig zu einer vermehrten Cholesterinablagerung in den Wänden der Blutgefäße kommen muss. Ein Quotient mit einem Wert von unter drei wird aufgrund der Ergebnisse epidemiologischer Studien als Zielwert betrachtet. Liegt der LDL/HDL-Quotient darüber, ist das Arteriosklerose-Risiko definitiv erhöht, ab einem Wert von fünf sogar drastisch!


    Bei deutschen Frauen und Männern mittleren Alters (35- bis 65-Jährige) liegt der LDL/HDL-Quotient bei 4,2 beziehungsweise bei 4,5. Dieser hohe Wert, nahe an der kritischen Grenze von fünf, trägt zu dem Umstand bei, dass ein Großteil der Menschen in modernen Industrienationen wie Deutschland an einer Gefäßerkrankung stirbt. Laut dem Statistischen Bundesamt waren es 2010 über 41 Prozent aller Todesfälle. Ein gestörter Cholesterinstoffwechsel trägt aber nicht nur über eine vaskuläre Demenz dazu bei, dass wir unseren Verstand verlieren, auch die Entstehung der Alzheimer-Krankheit wird dadurch begünstigt. Im Weiteren möchte ich daher den LDL/HDL-Quotienten als Alzheimer-Index bezeichnen.


    Cholesterin und β-Amyloid: Welche Rolle spielt ein erhöhtes Cholesterin bei der Entstehung von Alzheimer beziehungsweise des Alzheimer-Toxins? Schon 1998 veröffentlichte ein Forscherteam des European Molecular Biology Laboratory (EMBL) bei Heidelberg einen Hinweis auf eine direkte molekulare Verbindung zwischen der β-Amyloid-Produktion und Cholesterin.105 Die EMBL-Wissenschaftler entfernten hippocampalen Neuronen in Gewebekulturen zunächst trickreich das Cholesterin aus deren Zellmembran. Danach stellten sie fest, dass die Neurone auch ohne Cholesterin weiterhin ungestört das Amyloid-Vorläufer-Protein (APP) produzierten und es in der Zellmembran verankerten. Die Zellen verloren jedoch mit dem Cholesterin die Fähigkeit, aus dem APP das β-Amyloid herauszuschneiden und freizusetzen. Es gibt also eine direkte Verbindung zwischen der β-Amyloid-Produktion und Cholesterin, die man mittlerweile sogar mit Röntgenstrukturanalysen sichtbar machen konnte.106


    Das Erschreckende ist, dass alle Parameter– also Gesamtcholesterin, HDL- und LDL-Cholesterin oder der LDL/HDL-Quotient– nicht nur beim »normalen« Deutschen nicht im idealen Bereich liegen, sondern mit zunehmendem Lebensalter »normalerweise« noch schlechter werden: Der LDL-Wert steigt und der HDL-Wert sinkt. Somit klettert der Alzheimer-Index in gefährliche Höhen. Gilt vielleicht bei der Verschlechterung der Cholesterinwerte das »Alter-ist-die-Ursache«-Prinzip, und wird dadurch das Risiko einer Demenz erhöht? Sie kennen die Antwort schon: Eine normale Entwicklung ist noch lange keine natürliche. Denn wir haben es, indem wir darüber entscheiden, was wir zum Mund führen und wie wir uns verhalten, selbst in der Hand, wie sich unsere Cholesterinwerte und damit auch unser geistige Gesundheit entwickeln.


    Wie wir den Alzheimer-Index beeinflussen


    Nahrungsmittelproduzenten werben mit cholesterinfreien Produkten. Nicht nur Margarine, sogar Wasser wird als cholesterinfrei beworben. Dabei verändert die Menge an Cholesterin, das Sie mit Ihren Speisen zu sich nehmen, den Alzheimer-Index, wenn überhaupt, nur unwesentlich. So beeinflusst ein Frühstücksei Ihren LDL/HDL-Quotienten kaum. Sie müssen also nicht darauf verzichten, denn unser Körper reguliert das Cholesterin über Eigensynthese, Verbrauch, Verteilung und Ausscheidung selbst, und in diese komplexen Regelkreise greifen ganz andere Faktoren ein als die zugeführte Cholesterinmenge: Mehr Nahrungs-Cholesterin bewirkt einfach nur weniger Eigensynthese und mehr Ausscheidung über die Galle.


    Deshalb konnte in mehreren umfangreichen Studien auch kein Zusammenhang zwischen der Menge an Nahrungs-Cholesterin und einem veränderten Alzheimer-Risiko entdeckt werden.107 Ähnlich wie für die gesättigten Fette wird auch für Cholesterin ein Mythos (nicht essen, gefährlich!) kultiviert, der den Lebensmittelkonzernen zu vorteilhaften Verkaufsstrategien verhilft. Dieser Mythos ist aber nicht nur Unsinn, er ist auch gefährlich. Denn indem Sie mit Bedacht cholesterinfreies Wasser kaufen (wird zumindest in den USA so beworben, obwohl es gar kein anderes gibt) und unnötigerweise aufs Frühstücksei und damit zum Beispiel auf wertvolles Vitamin B12 verzichten, missachten Sie leider zugleich die Verhaltensmaxime, die es Ihnen tatsächlich erlauben, Ihren Alzheimer-Index zu verbessern. Die folgenden neun Punkte sollen Ihnen zeigen, wie Sie tatsächlich über Ihre Ernährung Ihren Cholesterinstoffwechsel beeinflussen:


    
      	Essen Sie vollwertig: Vollwertkost ist reich an Ballaststoffen. Diese binden Cholesterin im Darm und sorgen so dafür, dass es nicht aufgenommen, sondern ausgeschieden wird. Vollwertige Nahrung, wie sie für den Jäger und Sammler üblich gewesen sein muss (und zum Beispiel für die Alten Okinawas immer noch ist), ist somit ein effektiver Weg, überschüssiges Cholesterin aus dem Körper zu schleusen.


      	Essen Sie vielfältig: Vitamin B3, auch als Niacin bezeichnet, ist schon länger dafür bekannt, das HDL über viele Wege zu erhöhen. Unter anderem veranlasst Niacin über seinen Rezeptor an Fettzellen diese dazu, das Fettgewebe-Hormon Adiponectin freizusetzen. Adiponectin wiederum nimmt positiven Einfluss auf den HDL-Stoffwechsel.108 Wer an bauchbetontem Übergewicht leidet, dessen Adiponectin-Spiegel ist gefährlich niedrig, ebenso wie das schützende HDL. Niacinwirkstoffe werden deshalb schon seit Jahrzehnten therapeutisch eingesetzt, um die Cholesterinwerte zu beeinflussen. Abnehmen und natürliche Quellen von Vitamin B3 zu nutzen wäre die gesunde Alternative, um das Adiponectin und somit das HDL zu erhöhen. Wir benötigen etwa sieben Milligramm Niacin pro 1 000 Kalorien Energieumsatz, also etwa 14 bis 20 Milligramm täglich. Vitamin B3 findet sich in ausreichender Menge in allen vollwertigen Lebensmitteln.


      	Verwenden Sie Kokosöl: Der Fettzellenrezeptor für Niacin (Vitamin B3) wird auch durch einen der Ketonkörper aktiviert. Und das bedeutet: Essen wir ketogene (mittelkettige) Fettsäuren, stimulieren wir die HDL-Erhöhung! Studien aus den Philippinen und aus Sri Lanka belegen, dass mittelkettige Fettsäuren, wie sie in tropischen Ölen enthalten sind, auch das Gesamtcholesterin und das LDL reduzieren, obwohl das HDL leicht ansteigt, sodass sich der LDL/HDL-Quotient verbessert. Wurde beispielsweise Maiskeimöl durch Kokosöl ersetzt, reduzierte (also verbesserte) sich der LDL/HDL-Quotient um 30 Prozent.109


      	Essen Sie abends weniger: Beim Fasten kommt es zur Freisetzung von Ketonkörpern. Dies erklärt, weshalb bei einer Gruppe muslimischer Versuchspersonen während des Fastenmonats Ramadan das Gesamtcholesterin um etwa acht Prozent sank. Dabei erhöhte sich das HDL um über 14 Prozent, während sich das LDL im Mittel um fast 12 Prozent reduzierte. Dieser Effekt war selbst einen Monat später noch zu messen.110 Ein für die meisten Menschen vermutlich praktikablerer Weg, gesundheitlichen Nutzen aus dieser Erkenntnis zu ziehen, besteht darin, das natürlichere Fasten über Nacht einfach zu verlängern, das heißt, recht früh zu Abend und danach bis zum Frühstück nichts mehr zu essen.


      	Vermeiden Sie Lebensmittel, die reich sind an leicht verdaulichen Zuckern: Sie treiben Ihren Blutzuckerspiegel schnell in die Höhe. Das nach dem Verzehr freigesetzte Insulin hemmt die Ketogenese und hat damit einen negativen Effekt auf das HDL. So fand man heraus, dass eine umgekehrte Beziehung besteht zwischen dem Prozentsatz an Energie durch zugeführte Kohlenhydrate und dem Wert an HDL-Cholesterin.111 Durch vollwertige, fettreichere Nahrung verlangsamen Sie den Anstieg des Blutzuckers.


      	Reduzieren Sie Milchprodukte auf Ihrem Speiseplan: Klinische Studien belegen, dass Kuhmilch (und hier womöglich das artfremde Casein, das wesentliche Milchprotein) im Vergleich beispielsweise zu Soja-Milch sämtliche Cholesterin-Werte verschlechtert.112


      	Genießen Sie einen guten Tropfen: Die Alkoholmenge in einem Achtel (!) Rotwein pro Tag reduziert das Risiko einer durch Arteriosklerose bedingten Erkrankung wie Herz- oder Hirninfarkt, schützt aber auch vor dem geistigen Abbau.113 Die protektive Wirkung wird laut Britischem Ärzteblatt unter anderem auf einen Anstieg des HDL-Cholesterins zurückgeführt.114 Aber auf das Maß kommt es an. Dauerhafter und zu hoher Alkoholkonsum verändert die Neurogenese des Hippocampus nachhaltig und führt somit auch entsprechend der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung direkt zur Alzheimer-Demenz.115


      	Vermeiden Sie die Aufnahme von Transfetten: Transfettsäuren verschlechtern den Alzheimer-Index dramatisch. Dabei ist es völlig gleichgültig, ob es sich um industrielle Transfette handelt oder ob sie von Wiederkäuern stammen. Sie senken nicht nur das HDL-, sondern erhöhen zugleich überproportional das LDL-Cholesterin!


      	Essen Sie viel Obst und Gemüse: Pflanzliche Nahrung ist frei von Cholesterin, aber noch wichtiger, Pflanzen besitzen stattdessen sogenannte Pflanzensterine, die in ihrem Aufbau Cholesterin ähneln– daher auch ihre Bezeichnung. Und Pflanzensterine sind effektive, natürliche Cholesterinsenker.

    


    Mit einer ausgewogenen Ernährung nehmen wir pro Tag etwa 200 bis 400 Milligramm Pflanzensterine zu uns, aber nicht auf, denn diese scheiden wir völlig aus.116 Der Grund? Für diese natürlichen Mengen ist unser Darm eine nahezu undurchlässige Barriere. Auf ihrem Weg durch den Darm blockieren sie jedoch aufgrund ihrer strukturellen Ähnlichkeit mit dem Cholesterin auch dessen Aufnahme. Pflanzensterine senken deshalb das Gesamtcholesterin im Blut, und dabei insbesondere das LDL.117


    Hersteller von Margarine haben den cholesterinsenkenden Effekt von Pflanzensterinen für ihre Produkte entdeckt und preisen deren natürliche Wirksamkeit auch in Werbeslogans an. Nach dem Motto »viel hilft viel« empfehlen sie gleich zwei Gramm Pflanzensterine täglich (das entspricht beispielsweise 25 bis 30 Gramm der Marke Becel pro.activ). Dafür müsste man laut dem Kardiologen Oliver Weingärtner, der sich intensiv mit der Wirkung von Pflanzensterinen beschäftigt, »täglich 150 Äpfel, 210 Karotten, 425 Tomaten oder elf Tassen Erdnüsse essen«.118 Diese Menge liegt also weit über der, die wir mit natürlicher Nahrung zu uns nehmen. Durch die hohe Konzentration an Pflanzensterinen in der sogenannten Gesundheitsmargarine wird die natürliche Barriere im Darm überwunden. Und das ist nicht gut. Weingärtner und seine Mitarbeiter fanden heraus, dass sich bei Arteriosklerosepatienten, die sich auf Empfehlung hin eine derartige Novel-Food-Margarine aufs Brot schmierten, um ihr LDL-Cholesterin zu senken, vermehrt Pflanzensterine in den Herzklappen einlagerten.119 Im Tierexperiment führen solche Einlagerungen zu funktionellen Störungen und Arteriosklerose und verstärken die Auswirkungen von Infarkten– also genau zu dem, was man doch eigentlich vermeiden will. In Kanada wurden aufgrund erschreckender Ergebnisse einer Studie an Ratten, die allesamt unter einer erhöhten Gabe von Pflanzensterinen vorzeitig starben, diese als Lebensmittelzutat sofort verboten. Mit Cholesterin könnte man eine Ratte nur schwerlich töten.


    Aber die Margarine-Lobby ist in Deutschland (wie auch in den USA) sehr stark. Hier dürfen die Konzerne weiterhin ihre künstlichen, mit Pflanzensterinen angereicherten Nahrungsmittel als gesundheitsförderlich vermarkten. Es gibt zwar genügend Gründe, seine Cholesterinwerte zu verbessern und den »Alzheimer-Index« zu senken, es gibt aber keinen Grund, dies mit Kunstprodukten zu tun, die als Lebensmittel vermarktet werden, de facto aber Arzneimittel sind. Für die Hersteller sind sie ein großes Geschäft, für uns jedoch nur eine nebenwirkungsreiche (und teure) Scheinberuhigung.


    Wenn wir uns also nicht nur beruhigen, sondern effektiv etwas dafür tun wollen, dass wir unseren Verstand behalten, führt an einer ausgewogenen Ernährung kein Weg vorbei. Auch eine Gewichtsreduktion bei Übergewicht ist dringend anzuraten, ebenfalls der Verzicht auf Zigaretten. Diese beiden Faktoren vermindern synergetisch das schützende HDL und erhöhen auch unabhängig voneinander das Alzheimer-Risiko.120 Und ganz oben auf der Liste gesundheitsförderlicher Maßnahmen sollte Bewegung stehen, die einen ganz enormen positiven Effekt auf den Alzheimer-Index hat. Darauf kommen wir noch ausführlich zu sprechen, hier nur so viel: Jegliche Muskelbewegung senkt das LDL und erhöht das HDL– und das bis ins höchste Alter! Geben wir jedoch weiter dem Alter die Schuld, bleibt alles beim Alten.


    Homocystein– eine toxische Aminosäure


    Wer sich ausgewogen ernährt, braucht sich meist auch um einen weiteren ernährungsbedingten Risikofaktor für Alzheimer keine Sorgen zu machen: das Homocystein. Das ist ein Zwischenprodukt unseres Stoffwechsels, das mithilfe einiger vitaminabhängiger Enzyme so schnell wieder abgebaut wird, wie es entstanden ist. Das ist auch gut so, denn Homocystein ist ein gefährlicher Stoff. Es schädigt die Blutgefäße (Gefahr einer vaskulären Demenz) und die Nervenzellen (Gefahr einer Alzheimer-Demenz).


    Man kann sich Homocystein als kurzzeitiges Zwischenprodukt in etwa so vorstellen wie das ebenfalls zellgiftige Kohlenmonoxid, das– als Folge unzureichender Sauerstoffzufuhr– bei der unvollständigen Verbrennung einer kohlenstoffhaltigen Substanz entsteht. Auf ähnliche Weise führt ein Mangel an Vitamin B6, B9 (Folsäure) oder B12 zu einer Anreicherung an Homocystein. Ein Mangel an nur einem dieser drei B-Vitamine genügt, um den Abbau von Homocystein zu verlangsamen oder sogar komplett abbrechen zu lassen.


    Infolge eines solchen Vitaminmangels erhöht sich einer schwedischen Studie zufolge aber nicht nur das durch Homocystein bedingte Risiko, einen Infarkt (Herz oder Gehirn) zu erleiden, sondern auch noch das, an einer Demenz zu erkranken.121 Die Wissenschaftler untersuchten in regelmäßigen Abständen 1 368 Frauen, beginnend in deren mittlerem Alter, über einen Zeitraum von etwa 35 Jahren. Ein Drittel hatte dabei normale Blutwerte für Homocystein, ein Drittel mittlere und ein weiteres erhöhte. Im Verlauf des Beobachtungszeitraums wurden 151 Frauen dement. Dabei zeigte sich, dass das Drittel der Frauen mit deutlich erhöhtem Homocystein mehr als zweimal häufiger an Alzheimer erkrankte als das Drittel mit dem normalen. Die klare Schlussfolgerung der Forscher: »Hohe Homocystein-Werte im mittleren Leben sind ein unabhängiger Risikofaktor für die Alzheimer-Demenz bei Frauen.«


    In einer weiteren Studie wurden 70-jährige Männer, die sich schon in der frühen Phase der Alzheimer-Erkrankung befanden, entweder mit Placebo (einem Scheinmedikament ohne Wirkstoff) oder mit einem Homocystein-abbauenden B-Vitamin-Gemisch behandelt.122 Nach zwei Jahren stellten die Forscher fest, dass bei denen, die Vitamine verabreicht bekamen, sich der für Alzheimer typische Hirnschwund um etwa 30 Prozent verlangsamte. Bei den Patienten mit einem anfangs sehr hohen Homocystein-Wert betrug die Verlangsamung sogar über 50 Prozent– ein Effekt, der aber auch durch eine ausgewogene Ernährung zu erreichen ist. Denn es gilt festzuhalten, dass die B-Vitamine nur deshalb halfen, weil an ihnen zuvor ein Mangel bestand, der für den ursprünglich hohen Blutwert an Homocystein verantwortlich war. Es empfiehlt sich daher, in regelmäßigen Abständen den Wert für Homocystein überprüfen zu lassen und bei einem erhöhten Wert einem eventuellen ursächlichen Vitaminmangel entgegenzusteuern.


    Auch in einer Langzeitstudie im US-amerikanischen Baltimore fand man heraus, dass nur halb so viele der älteren Studienteilnehmer an Alzheimer erkrankten, wenn sie ausreichend Folsäure, also Vitamin B9, zu sich nahmen, das sind 400 Mikrogramm täglich.123 Etwa 100 Gramm Weizenkeime enthalten diese Menge, es findet sich aber auch in fast allen Blattgemüsen (lateinisch heißt das Blatt folium).


    Ein Mangel an Vitamin B6 ist sehr selten, da dieses Vitamin nahezu in allen Speisen vorkommt. Anders ist es bei Vitamin B12. Dennoch hat man den Studienteilnehmern kein zusätzliches Vitamin B12 verabreicht. Da dieses Vitamin nur in tierischen Nahrungsmitteln genügend zu finden ist, gehe ich davon aus, dass der Studiengruppe keine Veganer angehörten.


    Vitamin B12 wird ausschließlich von Mikroorganismen hergestellt, die sowohl beispielsweise in unserem Dickdarm vorkommen, wo uns deren Vitamin-B12-Produktion jedoch nichts nützt, als natürlich auch im Boden. Eine ungewaschene Schale von Wurzelgemüsen kann deshalb Vitamin B12 enthalten. Über die Nahrungskette gelangt es dann ins Tierreich. Wer sich also rein pflanzlich (vegan) ernährt, erleidet daher auf Dauer zwangsläufig einen Vitamin-B12-Mangel, es sei denn, er oder sie verzichtet darauf, Karotten, Kartoffeln oder ähnliches Gemüse zu waschen und zu schälen. Eine sichere Quelle ist zum Beispiel ein Hühnerei. Das enthält ungefähr zwei bis drei Mikrogramm Vitamin B12, in etwa die benötigte Tagesdosis. Unsere Vorfahren waren in dieser Hinsicht übrigens nicht auf ein tägliches Jagdglück angewiesen. Es genügten hier und da ein Ei, eine Meeresfrucht oder ein Fleischhappen, denn die menschliche Leber hat einen Vorrat an Vitamin B12, der über mehrere Jahre ausreicht.


    Bunter Schutz vor Alzheimer


    Laut einiger Experten dauerte in der Entwicklungsgeschichte unserer Spezies das Stadium des Sammlers viele Millionen Jahre länger als das spätere des Jägers (der zudem auch weiterhin Sammler blieb), daher ist unser Stoffwechsel weitaus mehr von pflanzlicher als von tierischer Nahrung abhängig. Alle Vitamine, die wir benötigen, sind pflanzlicher Herkunft (außer dem Vitamin B12). Zudem werden nahezu sämtliche Stoffwechselvorgänge durch den einen oder anderen Pflanzenstoff aus der großen Gruppe der sogenannten Polyphenole beeinflusst, die unter anderem für die Farben von Obst und Gemüse verantwortlich sind. Von diesen ringförmigen Kohlenstoffverbindungen gibt es Tausende. Und da wir noch längst nicht alle kennen, hat es auch wenig Sinn, die eine oder andere Substanz, die der eine oder andere Forscher gerade wieder zufällig als neues Puzzlesteinchen gegen Alzheimer entdeckt hat, gleich als teures Nahrungsergänzungsmittel in großen Mengen einzunehmen. Wer vollwertig isst, dem droht kein Mangel und der benötigt keine Pillen, auch wenn uns das die Industrie immer wieder einreden will. Zum Beispiel wurde erst dann ein vermeintlich flächendeckender Mangel an Vitamin C entdeckt, als man ein Verfahren entwickelt hatte, es in großen Mengen herzustellen. Ist das nicht völlig irre?


    Wesentlich günstiger und vor allem gesundheitlich viel sicherer ist es, stattdessen auf eine natürliche Versorgung zu vertrauen. Auf diese Weise erhalten Sie zudem alle (!) Inhaltstoffe und nicht nur die, die man gerade kennt oder gelernt hat, künstlich herzustellen. So stecken zum Beispiel in einem Apfel viele Tausend Wirkstoffe in natürlicher Kombination und Dosierung, die nur auf ihren Einsatz warten.


    Auch Trauben sind aufgrund ihrer vielen Inhaltstoffe sehr gesund. Aber interessanterweise werden sie erst durch die Gärung (vor allem die roten Trauben) zu einem noch potenteren bioaktiven »Medikament«. Das liegt an dem in ihnen enthaltenen Wirkstoff Resveratrol. Warum aber hat der Wein etwas, was der Saft und selbst die Traube nicht haben? Das Geheimnis ist, dass die Resveratrol-Synthese in den Zellen der Traubenschale erst durch die Gewebezerstörung der Traube in der Maische kräftig gesteigert wird. Bei der langen Fermentation des Rotweins wird das entstehende Resveratrol aus den Schalen freigesetzt und aufgrund seiner guten Löslichkeit in Alkohol im Wein angereichert. Unvergorener roter Traubensaft enthält deshalb ebenso wenig Resveratrol wie Weißwein. Größere Mengen Resveratrol finden sich übrigens auch in Erdnüssen, allerdings nur in den ungeschälten.124


    Resveratrol ist wie die meisten Polyphenole ein starkes Antioxidans und hat darüber hinaus viele biologische Eigenschaften. Unter anderem verlangsamt es das Altern unserer Zellen indem es unser Erbgut schützt, und es aktiviert den Energiestoffwechsel, sodass es auch einen gewissen Schutz vor der Fettsucht bietet. Es bremst auch über verschiedene Mechanismen die Entwicklung einer vaskulären Demenz.125 Mithilfe eines Rattenmodells fand man heraus, dass es unter anderem die Neurone des Hippocampus gegen eine durch Arteriosklerose hervorgerufene Störung der Durchblutung und der Energieversorgung schützt, indem es die Neurodegeneration verhindert oder zumindest hemmt.126


    Auch direkt gegen die Entwicklung einer Alzheimer-Demenz scheint Resveratrol zu helfen, indem es die neurotoxische Wirkung von β-Amyloid abschwächt, wie ebenfalls in Ratten nachgewiesen wurde.127 Resveratrol bindet β-Amyloid und verhindert so dessen Aggregation zum Alzheimer-Toxin, außerdem hemmt es die neurotoxische Wirkung von schon vorhandenem AlzheimerToxin.


    Der Alkohol des Weins erhöht zwar den oxidativen Stress und entfaltet auf diese Weise eine neurotoxische Wirkung, diese wird jedoch durch die antioxidative Wirkung von Resveratrol abgemildert. Dieser kompensatorische Effekt hat allerdings ein Limit: Nur bis zu einer Menge von einem Glas Rotwein am Tag überwiegt der Schutz durch das Resveratrol. Bis zu dieser Menge Rotwein verlangsamt sich auch Verlauf der leichten Beeinträchtigungsphase der Alzheimer-Erkrankung.128


    Man muss aber nicht unbedingt zum maßvollen Weintrinker werden, um sich gegen Alzheimer zu schützen, denn die Natur bietet uns auch andere wertvolle bioaktive Stoffe mit vergleichbaren protektiven Eigenschaften. Beispielsweise besteht grüner Tee etwa zu einem Drittel (!) aus dem hochpotenten Polyphenol Epigallocatechingallat (EGCG). Das EGCG neutralisiert ebenso effektiv wie Resveratrol zelltoxische Sauerstoffradikale und reduziert so ebenfalls indirekt das Alzheimer-Risiko. Aber EGCG hemmt auch direkt Alzheimer-spezifische Prozesse.129 So reduzierte in einem Experiment »Teetrinken« über einen Zeitraum von acht Monaten die Bildung von β-Amyloid-Plaques im Hippocampus-Komplex von Alzheimer-Mäusen um mehr als die Hälfte– ein gigantischer Effekt. Dabei konnte gezeigt werden, dass EGCG die überschüssige Produktion von β-Amyloid hemmt, ebenso wie die des höchst toxischen TAUs.130 Zugleich waren sie auch geistig fitter als ihre »Kollegen«, die stattdessen nur Wasser zu trinken bekamen. Zudem zerstört EGCG das Alzheimer-Toxin und löst schon gebildete β-Amyloid-Plaques auf. Auch dies ist ein Effekt, der mit keinem auf dem Markt befindlichen Medikament erreicht wird. Und dieses Wundermittel gibt es heute schon rezeptfrei. Ein paar Tassen grüner Tee täglich vermindern das Alzheimer-Risiko auf geschmackvolle Weise und dazu völlig frei von unerwünschten Nebenwirkungen! Die Alten auf Okinawa trinken Grüntee zu allen Gelegenheiten. Auch ich »tankte« ihn beim Race Across America täglich literweise, um schneller zu regenerieren.


    Ebenso potent wie das EGCG in grünem Tee sind übrigens die durch Fermentation entstehenden Theaflavine des Schwarztees. Auch sie können gezielt β-Amyloid in nicht-toxische Strukturen umwandeln sowie Alzheimer-Toxin abbauen.131 Das ist eine gute Nachricht für alle, die Schwarztee dem grünen Tee vorziehen. Wegen der ansonsten potenziell hohen Pestizidbelastung sollte man aber bei jedem Kauf von Tee immer auf biologisch angebaute Ware achten, idealerweise auch auf solche mit dem Fairtrade-Siegel, so haben auch diejenigen etwas davon, die diese Wundermittel für uns anpflanzen und ernten.


    Vielfältige Tees: Camellia sinensis ist der Name der Teepflanze, aus der drei verschiedene Tees gewonnen werden. Nach der Ernte werden die Zellen der Teeblätter mechanisch aufgeschlossen, wodurch bestimmte freigesetzte Enzyme, die sogenannten Phenoloxidasen, die im Teeblatt vorhandenen Polyphenole oxidieren. Werden die Teeblätter ohne diesen als Fermentation bezeichneten Vorgang getrocknet, bleiben die Polyphenole im ursprünglichen Zustand, und man erhält grünen Tee. Die Polyphenole liegen als Epigallocatechingallat (EGCG) vor. Nach etwa drei Stunden Fermentation wandeln sich die meisten Polyphenole in verschiedene oxidierte Theaflavine (TH1 bis TH3) um, und man erhält nach dem Trocknen den typischen Schwarztee. Bricht man die Fermentation jedoch vorzeitig ab, erhält man ein Polyphenolgemisch aus EGCG und den THs. Diesen Tee bezeichnet man als Oolong. Alle diese Tees sind vergleichbar in ihrer Alzheimer-protektiven Wirkung!


    Mittlerweile ist erwiesen, dass zum Beispiel auch Extrakte aus Ingwer, Rhabarber und Zimt eine neuroprotektive Wirkungen entfalten.132 Und so könnte man mit der Auflistung und Besprechung bioaktiver Substanzen aus dem Pflanzenreich endlos weitermachen. Doch der Kürze wegen nur noch einen Tipp für diejenigen, die keinen Tee mögen. Auch dem Koffein wurde ein protektiver Effekt nachgewiesen. Gemäß einer finnischen Studie reduzieren drei bis fünf Tassen täglich das Alzheimer-Risiko um 65 Prozent!133 Aber bevor Sie zum »Koffein-Junkie« werden, machen Sie sich bewusst, dass es immer auf die Kombination verschiedener Inhaltsstoffe ankommt. Anders gesagt: Mit Ausgewogenheit erreicht man mehr!


    Die Mischung macht’s


    Wie effizient eine natürlich ausgewogene gegenüber einer selektiven Ernährung oder medikamentösen Monotherapie ist, wurde in einem Alzheimer-Maus-Modell festgestellt: Die Forscher konnten nachweisen, dass Epigallocatechingallat (EGCG) eine molekulare Schere aktiviert, die das β-Amyloid noch im Herstellungsprozess zerschneidet und so dessen Konzentration senkt.134 Dazu waren aber Mengen an künstlich gereinigtem EGCG nötig, die auf uns hochgerechnet wohl nicht mehr verträglich wären. Ann M. Bode und Zigang Dong vom Hormel Institute in Austin, Texas, stellten jedoch in ihren Forschungsarbeiten fest, dass die Effizienz eines Wirkstoffes sich erhöht, wenn er mit anderen zusammen verabreicht wird, also so, wie er auch natürlich in der Nahrung vorkommt.135


    So wurde beispielsweise dieselbe Aktivierung der molekularen Schere erzielt, wenn man den Alzheimer-Mäusen nicht EGCG alleine, sondern in Kombination mit Fischöl (reich an DHA) verabreichte. DHA und EGCG verstärkten sich gegenseitig in ihrer Wirkung, und so waren nur moderate Mengen beider Substanzen nötig, um den Alzheimer-protektiven Effekt zu erzielen. Die Synergie wie zwischen Tee und Fisch ist keine Ausnahme, sondern in der Natur die Regel.


    Hier noch ein weiteres, für die Prävention gegen Alzheimer relevantes Beispiel: Auch Kurkuma oder Gelbwurz, bekannt aus der asiatischen Küche und der gelbe Farbstoff des Currys und des Senfs, ist ein potentes Antioxidans. In einer Studie, an der über tausend asiatische Senioren teilnahmen, fand man heraus, dass deren geistige Leistungsfähigkeit mit der Häufigkeit des Curryessens zusammenhängen könnte.136 Manche Wissenschaftler sehen deshalb in Curcumin (wie Kurkuma auf Englisch heißt) schon längst das therapeutische »Curecumin«, ein Kunstwort mit dem englischen cure für »heilen«.137 Allerdings wird es als alleiniges Therapeutikum nicht gut funktionieren, weil Kurkuma aus der zugeführten Nahrung nicht effizient genug aufgenommen werden kann. Dieses Problem löste sich aber, als man im Versuch die Alzheimer-Mäuse ausgewogen ernährte. Der neuroprotektive Effekt der Gelbwurz ist offenbar dann besonders stark, wenn man die Tiere zugleich auch mit Fischöl fütterte. Der Grund dafür ist, dass beide Substanzen unterschiedlich protektiv gegen Alzheimer wirken und sich deshalb synergetische Effekte entfalten können. Dadurch benötigt man auch geringere Mengen von beiden.138


    Deshalb sollten auch wir das Fischcurry gleich in doppelter Hinsicht genießen; und wenn wir den Fisch mit Kokosöl anbraten oder mit Kokosmilch verfeinern, sogar in dreifacher. Wer möchte da noch behaupten, Medizin schmecke nicht? Und wenn Sie es indisch-scharf lieben, wird es noch besser: Der für die Schärfe des Chilis verantwortliche Wirkstoff Capsaicin (das C im ABC-Pflaster) verminderte im Tierexperiment eine durch Stress verursachte Alzheimer-Pathologie und dadurch auch den stressbedingten Abbau der geistigen Leistungsfähigkeit.139


    Und zum Nachtisch ein Blaubeerkuchen gefällig? Vielleicht mit Vollkornmehl gebacken und die transfetthaltige Butter durch gesundes Kokosöl ersetzt? Auch die in den Blaubeeren enthaltenen Polyphenole führten zumindest im Tierexperiment schon nach wenigen Mahlzeiten zu einer Steigerung der hippocampalen Lernfähigkeit.140


    Man kann gar nicht so schnell lesen, wie tagtäglich in der Fachpresse über neue bioaktive Naturstoffe, ihre vielfältigen AntiAlzheimer-Wirkungen und interessante molekulare Wechselwirkungen mit anderen Substanzen aus dem Pflanzenreich berichtet wird. Und dennoch verpassen wir eigentlich nicht viel. Denn all das Wissen, auch zukünftiges, so meine starke Vermutung, lässt sich, was die praktische Umsetzung betrifft, mit sehr großer Wahrscheinlichkeit auf einen Satz reduzieren: Ernähren Sie sich farbenfroh und würzen Sie kräftig! So isst und trinkt man täglich auch im traditionellen Okinawa, wie Hania Luczak schrieb, nachdem sie die außergewöhnlichen Alten besuchte hatte: »Tofu, leicht gebraten mit Karotten, Rettich, Spinat und allem erdenklichen Gemüse dieser Welt. Kannenweise Tee. Wenig Salz, kein Brot und keine Milchprodukte. Und Gewürze und Kräuter, löffelvoll: Chili, Ingwer, Kurkuma.«141


    Interessanterweise fördern alle diese Nahrungsmittel beziehungsweise ihre Wirkstoffe direkt oder indirekt die hippocampale Neurogenese im Gyrus dentatus, also dem Ort, an dem der Alzheimer-Krankheitsprozess seinen Ausgang nimmt. Dazu gehören die Omega-3-Fettsäure DHA, die Polyphenole wie beispielsweise das Resveratrol oder das Kurkuma. Auch eine ketogene Ernährung, wie beispielsweise durch die Verwendung von Kokosöl, und nächtliches Fasten stimulieren die Neubildung von hippocampalen Nervenzellen. Umgekehrt hemmt ein Mangel beispielsweise an Vitamin A oder Zink (Zink kommt in hoher Konzentration unter anderem in Kürbiskernen, Haferflocken, Weizenkleie oder Linsen vor) die Bildung neuer Nervenzellen. Dies gilt auch für Folsäure (Vitamin 9), und auch ein Mangel an Thiamin (Vitamin B1), wie er bei Alkoholikern nicht selten ist, blockiert die Neurogenese.142


    Im Einklang mit meiner Theorie der verhaltensbedingten Alzheimer-Entstehung zeigen nicht nur diese Beispiele, wie entscheidend wir durch unsere Essgewohnheiten unser geistiges Wohlbefinden beeinflussen. Ganz konkret können Sie bestimmen, indem Sie einen notwendigen Bedarf entweder stillen oder nicht,


    
      	ob die hippocampale Neurogenese angekurbelt wird oder nicht,


      	ob β-Amyloid in physiologischen Grenzen reguliert oder zum Toxin wird,


      	ob das Immunsystem normal funktioniert oder in einen entzündlichen Zustand gerät


      	und letztendlich auch, ob die Energieversorgung optimal läuft oder gestört wird.

    


    Wenn wir uns Zeit zum Essen nehmen und uns reichhaltig, vollwertig und schmackhaft ernähren, wird die Neurogenese angekurbelt, unser Stressempfinden reduziert und so unsere Stimmungslage langfristig verbessert. Anders gesagt: Kulinarische Freude steigert unsere Chance auf langfristige Lebensfreude– und das ist wissenschaftlich erwiesen.143


    Aber ebenso gibt es ernst zu nehmende Hinweise, dass die Inhaltsstoffe der Verpackung, die verwendeten Materialien bei der Herstellung und die Zubereitungsweise unserer Lebensmittel eine wichtige Rolle in Bezug auf Alzheimer spielen. Wenn wir diese Risiken nicht kennen und deshalb nicht auf sie reagieren, könnte es auf Dauer die Lebensfreude trüben.


    Aluminium, Nitrit und andere Gifte


    In den 70er- und 80er-Jahren des letzten Jahrhunderts galt Aluminium als potenziell ursächlicher Risikofaktor der Alzheimer-Krankheit.144 In den Regionen, wo Trinkwasser mithilfe von Aluminiumverbindungen gereinigt wurde, stieg das Risiko einer Alzheimer-Erkrankung in der Bevölkerung deutlich an. Aluminium ist ein bekanntes Nervengift, und über das Ferritin-Transport-System, mit dem Eisen über die Blut-Hirn-Schranke befördert wird, könnte es einen Weg ins Gehirn gefunden haben. So wurde bei Alzheimer-Patienten eine deutlich erhöhte Konzentration an Aluminium in deren Eisen-Transport-Protein Ferritin gemessen.145 Auch wenn sich die Spezialisten noch nicht einig sind, wie all diese Befunde zu bewerten sind, würde ich Ihnen dringend dazu raten, auf die Verwendung von Aluminium im Haushalt zu verzichten, so zum Beispiel beim Grillen.


    Manche Fleischwaren beinhalten aber auch ohne auf Aluminium-Folie gegrillt worden zu sein Gifte beziehungsweise Bestandteile, die sich in solche verwandeln können und die das Alzheimer-Risiko erhöhen: Wer viel gepökelte Wurst- und Fleischwaren isst, nimmt vermehrt Nitrit zu sich. Das kann sich mit den im Fleisch (Protein) befindlichen Aminosäuren unter Hitze zu den sogenannten Nitrosaminen umwandeln. Diese verursachen über die Ihnen nun bekannten Mechanismen die für Alzheimer typische Neurodegeneration.146


    Auch die landwirtschaftliche Überdüngung (wie durch die ausgebrachte Gülle aus Schweinemastbetrieben) führt mittlerweile zu einem Anstieg der Nitrit-Belastung. Und Nitrat, das bei der konventionellen Düngung benutzt wird, kann sich zu Nitrit umwandeln. Daher ist auch diese Art der nicht biologischen Landwirtschaft bedenklich. Einige Wissenschaftler sehen eine enge Verbindung zwischen Nitrit- und Nitrat-Belastung der Umwelt und dem Anstieg an Krankheiten mit Insulinresistenz wie Typ-2-Diabetes und Alzheimer.147


    Wer jedoch seinen Fleischkonsum senkt und auf biologisch angebaute Nahrungsmittel setzt, senkt direkt sein Alzheimer-Risiko und verändert zugleich die Umwelt, die wiederum positiv auf unser Wohlbefinden und das unserer Nachkommen zurückwirkt: ein weiterer Teufelskreis, den wir durch unser eigenes Handeln in einen Engelskreis umwandeln können. Laut dem baden-württembergischen Ökomonitoring-Bericht von 2012 hatte das untersuchte Bio-Obst und -Gemüse im Durchschnitt eine 500-fach (!) geringere Belastung an Pestiziden als die getesteten herkömmlich angebauten Produkte. Man muss sich das einmal vor Augen führen: In zwei Kilogramm konventionellen Produkten stecken so viele Giftstoffe wie in einer Tonne biologisch angebauten Lebensmitteln. Für das eine reicht zum Transport eine Einkaufstüte, für das andere benötigt man einen Lastwagen. Genügen für den Verzehr in ersterem Fall etwa zwei Wochen, so braucht man bei den Bioprodukten, um dieselbe Menge an Pestiziden zu essen, in etwa 20 Jahre.


    Selbstverantwortung beginnt also schon bei der Ernährung. Sie hat aber auch direkten Einfluss auf die gesamte Umwelt. Denn jede Bio-Gurke, die Sie kaufen, ist nicht nur gesund für Sie selbst, sie wuchs auch auf einer kleinen Fläche, die nicht überdüngt und mit Pestiziden verseucht wurde. Je nachdem, wie wir uns beim Kauf entscheiden, ob für biologisch-ökologisch oder konventionell erzeugte Lebensmittel, nehmen wir also nicht nur Einfluss auf die Entwicklung unseres Geistes, sondern auch auf die der Natur. Und damit auch auf die unserer Kinder und Enkel.


    Eine schöne Möglichkeit, der Natur näher zu sein und das zu erhalten, was sie uns gibt, ist ein eigener Garten, in dem man sich selbst Obst, Salate, Gemüse oder auch eigene Gewürze für die Küche zieht. Durch entspannte Gartenarbeit kann das gesamte Hexagramm menschlicher Bedürfnisse erfüllt werden, und so halbiert sich laut einer japanischen Studie das Alzheimer-Risiko von Hobbygärtnern.148 Man nimmt sich Zeit für sich selbst und bestimmt das Tempo, man verfolgt mit gesunder (frischer) Nahrung ein lohnenswertes Ziel und hat dabei ständig Erfolgserlebnisse, man pflegt Kontakte, lernt immer wieder Neues, und man ist körperlich aktiv.


    Es müsste meiner Ansicht nach dafür in allen Städten und Dörfern wie einst in früheren Zeiten eine Allmende geben, eine für jeden verfügbare Landwirtschaftsfläche, die parzelliert interessierten Bürgern günstig die Möglichkeit gibt, selbst zu gärtnern (Landwirte pachten Agrarflächen mittels Subventionen nahezu umsonst oder sogar gewinnbringend). Im alten Okinawa ist es üblich, dass sich die Menschen zumindest zum Teil landwirtschaftlich selbst versorgen. Und die fitten Alten wissen intuitiv, dass sie, wenn sie erst einmal anfangen, ihre Ackerfläche, die sie täglich bearbeiten, zu verkleinern, den ersten Schritt in Richtung Altersheim tun.149

  


  
    


    KAPITEL 17


    Dem Alzheimer davonlaufen


    »DIE SCHWERSTE SPORTLICHE DISZIPLIN IST DER SPRUNG ÜBER DEN EIGENEN SCHATTEN.«


    GERHARD UHLENBRUCK (*1929)


    Ich denke, also laufe ich


    Der Steinzeitmensch war auf seinen Streifzügen größeren Gefahren ausgesetzt als in der heimischen Höhle. Folglich musste er in Bewegung viel schneller und effizienter Informationen verarbeiten als in Ruhe und vor allem beim Jagen ständig auf der Hut sein. Nur ein anpassungsfähiges Erlebnisgedächtnis verbesserte auf Dauer seine Erfolgschancen, und nur ein zuverlässiges Ortsgedächtnis half ihm, den Weg zum wartenden Nachwuchs zurückzufinden. Wer dies auch nur ein einziges Mal nicht schaffte, gefährdete die erfolgreiche Weitergabe seines genetischen Programms. Es ist deshalb logisch, auch wenn es wie ein Wunder erscheinen mag, dass sich im Laufe unserer Evolution ein Mechanismus entwickelte, der über die körperliche Bewegung unsere geistigen Fähigkeiten steuert.


    Wenn wir unsere Kinder dazu erziehen, beim Lernen still zu sitzen, setzen wir so die genetischen Programme außer Kraft, die über die körperliche Aktivität deren geistige Fitness stärken. Die Psychologin Sabine Schäfer vom Max-Planck-Institut für Bildungsforschung untersuchte den Einfluss von Bewegung auf unsere Merkfähigkeit in drei verschiedenen Lernsituationen.1 In der ersten sollten die Versuchsteilnehmer (sowohl neunjährige Kinder als auch Erwachsene) auf einem Laufband gehen und dabei die Geschwindigkeit frei wählen, in der zweiten bestimmte Schäfer das Tempo. In der dritten mussten die Versuchspersonen auf einem Stuhl sitzen. Ergebnis: Sowohl die Kinder als auch die Erwachsenen lösten die Lernaufgaben deutlich besser, wenn sie im eigenen Tempo auf dem Laufband gingen, als wenn sie auf dem Stuhl saßen– ein Hinweis darauf, dass unser genetisches Programm sich bis heute nicht an das Stillsitzen angepasst hat. Der positive Effekt der Bewegung auf das Lernen war dabei im Vergleich zum Sitzen umso größer, je komplizierter Schäfer die geistigen Anforderungen gestaltete! Diese positiven Effekte ergaben sich jedoch nicht, wenn sie das Tempo des Laufbands bestimmte, was nicht verwunderlich ist, denn Stress– auch körperlicher– ist beim Lernen schließlich kontraproduktiv. Schon der Jäger und Sammler bewegte sich immer in seinem individuellen Rhythmus, um maximal körperlich ausdauernd und geistig leistungsfähig zu sein, und daran hat sich bis heute nichts geändert.


    Was passiert in unserem Gehirn, wenn wir körperlich aktiv sind? Zunächst bewirkt Bewegung sofort eine messbare Steigerung der Gehirndurchblutung, und mittelfristig führt schon leichte körperliche Aktivität nachweislich zu einer vermehrten Bildung neuer Blutgefäße im Gehirn. Bei einer Leistung von nur 25 Watt, wie etwa beim Spazierengehen, kommt es zu einer Zunahme der Gehirndurchblutung von über 13 Prozent.2 Ich empfehle daher jedem, der sich, am Schreibtisch sitzend, nicht mehr konzentrieren kann, einfach mal aufzustehen und im Zimmer hin und her zu gehen oder womöglich einen Spaziergang an der frischen Luft zu machen. Eine weitere Steigerung der mentalen Leistungsfähigkeit ist möglich, wenn man locker joggt. Schon bei 100 Watt steigt die Hirndurchblutung um etwa 25 Prozent über den Wert in Ruhe. Man muss also keine olympischen Höchstleistungen vollbringen, um sein Gehirn auf Trab zu bringen. Das wäre auch völlig unnatürlich. Der Jäger verscheuchte die Beute, wenn er sich zu schnell bewegte, und der Sammler übersah womöglich eine Pflanze mit einer nahrhaften Wurzel.


    Aber nicht nur während körperlicher Bewegung, sondern auch noch danach können beispielsweise Vokabeln effizienter gelernt werden.3 Immer mehr Studien belegen sogar, dass körperlich aktive Schulkinder intelligenter sind.4


    Doch was hat dies mit Alzheimer zu tun? Sehr viel, denn Ausdauersport in der Jugend verbessert langfristig die kognitive Reserve und bietet so einen Schutz vor dem Ausbruch der Alzheimer-Krankheit. Wer im Alter von etwa 15 bis 25 Jahren körperlich aktiv war, profitiert davon noch bis zu sechs Jahrzehnte später. Teilnehmer an einer entsprechenden Studie, die sich nur in ihrer Jugend sportlich betätigt hatten, verarbeiteten Informationen auch in fortgeschrittenem Alter vergleichsweise schneller.5


    Intelligentes Denken beruht auf der Fähigkeit, neue Zusammenhänge zu erkennen, zu begreifen und sie in einem sinnhaften Kontext langfristig zu behalten. Dafür ist der Hippocampus prädestiniert. Er erlaubt schnelles Lernen, merkt sich dabei aber keine isolierten Fakten, sondern behält nur, was in komplexen, emotional bedeutsamen Zusammenhängen erlebt wird. Man bezeichnet dies als assoziatives Lernen (von lateinisch associare, »verknüpfen« oder »vernetzen«): Erfahrungen haben nur in Bezug zu anderen Erfahrungen eine Bedeutung.


    Wer als Schulkind Fakten nur paukt und seine Zeit vorwiegend sitzend verbringt, handelt sich schon früh in seinem Leben einen entscheidenden Nachteil ein. Neun- bis zehnjährige Studienteilnehmer, die sich viel bewegten und körperlich fitter waren, waren auch fitter im assoziativen Erinnern: Zusammenhänge wurden von ihnen schneller erfasst und leichter behalten.6 Die körperlich weniger fitten Kinder konnten sich zwar ebenso gut Fakten merken (das gelingt ohne den Hippocampus), aber ihre Fähigkeit, sich an Erlebtes zu erinnern, war eingeschränkt, und zwar proportional zu ihrem Mangel an Bewegung beziehungsweise zur Verkleinerung ihrer Hippocampi. Die Forscher entdeckten hierbei eine bedeutsame Dreifachkorrelation: Körperliche und geistige Fitness und die Größe der Hippocampi stehen in positiver Beziehung. Die körperliche Leistungsfähigkeit wird dabei oft als aerobe Fitness gemessen (aer ist altgriechisch für »Luft«, aerobe Fitness ist die Leistungsfähigkeit, die unter Sauerstoffaufnahme möglich ist– dazu später mehr). Das Fazit der an dieser Studie beteiligten Wissenschaftler: »Diese Ergebnisse sind die ersten, die darauf hinweisen, dass aerobe Fitness die Struktur und die Funktion des kindlichen menschlichen Gehirns beeinflusst.« Konkret bedeutet dies: Alzheimer-Prävention beginnt schon in der Schule.


    »Zappelphilipp« aufgrund von Bewegungsmangel? Die Forschungsergebnisse von Sabine Schäfer deuten an, dass der in der Schule unbeliebte Zappelphilipp, also das immer häufiger mit Ritalin oder ähnlichen Psychopharmaka ruhig gestellte, weil vermeintlich unnormale Kind mit ADHS (Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung), vielleicht beim Lernen nur seinen natürlichen Bewegungsdrang ausleben möchte. Zumindest zeigt eine Reihe von Studien, dass sich sämtliche Symptome dieses vermeintlichen ADHS sehr deutlich verbessern, wenn man den Kindern Zeit und Raum für körperliche Aktivitäten gibt.7 Das plötzliche Auftreten einer genetischen Störung in diesem Ausmaß (mittlerweile jedes 20. Kind), auch wenn dies der Pharmaindustrie und so manchem »Experten« als Erklärung dient, ist aus evolutionstheoretischer Sicht blanker Unsinn. So deklarieren wir einen immer größer werdenden Teil unseres Nachwuchses als krank, weil sich dessen Erbgut nicht auf ein auf Stillsitzen getrimmtes Dasein umprogrammieren lässt. Daher könnte es sein, dass wir mit Ritalin nicht nur den aktuellen Bewegungsdrang unsere Kinder, sondern auch ihren natürlichen Schutz vor Alzheimer im späteren Leben inaktivieren.


    Die positive Beziehung zwischen körperlicher und geistiger Fitness hat durch das gesamte Leben hindurch Bedeutung. So kam das Team von Arthur Kramer von der Universität von Illinois in Champaign-Urbana bei Studien an Senioren auf vergleichbare Resultate: »Unsere Ergebnisse deuten eindeutig darauf hin, dass ein höherer Level an aerober Fitness mit einem höheren hippocampalen Volumen einhergeht, und dies führt zu einem besseren Erinnerungsvermögen.«8


    Aber wie verändert nun Bewegung den Hippocampus?


    Dünger fürs Gehirn


    Eine effiziente Wechselwirkung zwischen Körper und Geist ist für den Fortpflanzungserfolg von großer Bedeutung und stellt somit ein wichtiges Selektionskriterium im evolutionären Prozess dar. Die Abhängigkeit unserer geistigen Fitness von körperlicher Bewegung ist das Resultat eines selektiven Prozesses, der über viele Millionen Jahre andauerte und der keine Fehler verzieh. Aber wie stellte die Evolution sicher, dass mit der körperlichen Belastung nicht nur die körperliche Fitness, sondern zugleich die geistige wächst und somit der Gedächtnisspeicher stets an den Bedarf angepasst bleibt? In prähistorischen Zeiten war insbesondere räumliches Erleben gleichbedeutend mit körperlichem Erleben. Um von einem Ort zum anderen zu gelangen, musste man sich selbst bewegen. Es war also eine sinnvolle Programmierung unseres Erbguts, dieselben hormonellen Mechanismen, die unseren Körper leistungsfähiger machen, gleichzeitig auch dafür zu nutzen, das Gehirn (und hier insbesondere das assoziative Gedächtnis) leistungsfähiger zu machen.


    Hirnwachstum durch Bewegung: Körperliche Bewegung aktiviert die Neurogenese und die Hirnreifung und verbessert so die Lernfähigkeit. Dass dabei Hormone eine Rolle spielen müssen, fand man durch Untersuchungen an trächtigen Ratten heraus. Ließ man diese laufen oder schwimmen, so produzierte auch ihr Nachwuchs gleich von Geburt an mehr Hirnreifungshormon BDNF (kurz für englisch brain derived neurotrophic factor). Die BDNF-Aktivierung fand durch mütterliche Hormone statt, die an die Ungeborenen übertragen wurden. Diese hatten dann auch bis zu 40 Prozent mehr Hirnzellen als der Nachwuchs nichtaktiver Mütter. Noch mit sechs Wochen– das entspricht in etwa dem Alter eines menschlichen Teenagers– war der Nachwuchs der aktiven Mütter geistig fitter als der der bewegungsarmen.9 Auf den Menschen übertragen könnten die Forschungsergebnisse bedeuten, dass die Entwicklung einer im hohen Alter vor Alzheimer schützenden kognitiven Reserve schon vor der Geburt beeinflusst wird.


    Über eine Vielzahl hormonell regulierter Mechanismen stellt unser genetisches Programm sicher, dass uns körperliche Aktivitäten auf Dauer leichterfallen, wenn wir sie nach Erholungspausen wiederholen. Und diese wirken ebenfalls auf unseren Geist, insbesondere auf das Tor zu unserem persönlichen Erinnern, den Hippocampus. Dies zu verstehen ist hilfreich, weil uns dieses Wissen die Entscheidung erleichtert, ob wir den Fahrstuhl oder doch lieber die Treppe nehmen. Letzteres aktiviert die Hormone, die auch unseren Geist beflügeln. Beim Treppensteigen werden zum Beispiel mit VEGF und EPO zwei Proteinhormone aktiviert, die beide unseren Hippocampus wachsen lassen.


    Der Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) ist, wie die englische Bezeichnung verrät, ein Wachstumsfaktor für Endothel-Zellen. Diese Zellen kleiden die Innenseite der Blutgefäße aus und spüren dort als Erste, wenn ein Mangel an Sauerstoff herrscht. Durch Anstrengung zum Beispiel beim Treppensteigen arbeiten unsere Muskeln stärker und benötigen zur Energiegewinnung mehr Sauerstoff. Bis sich Atmung, Herzleistung und Blutfluss an den erhöhten Bedarf angepasst haben, tritt zunächst ein gewisser Sauerstoffmangel ein. Der Mangel wird von den Endothel-Zellen registriert, die daraufhin VEGF freisetzen, um so ihre eigene Vermehrung und das Sprießen neuer Blutgefäße anzuregen. Auf diese Weise stellt die Natur sicher, dass die Sauerstoff- und Nährstoffversorgung der Muskeln (das gilt auch für die des Herzens) verbessert wird und uns in Zukunft das tagtägliche Treppensteigen immer leichterfällt.


    Über das freigesetzte VEGF wird das Gehirn auf indirekte Weise über den Bewegungs- und so über den potenziell neuen Erfahrungsumfang informiert, für dessen Erinnern neue Hirnzellen benötigt werden. Es ist daher eine smarte Lösung, dass das im Blut zirkulierende VEGF selbst die hippocampale Neurogenese sehr potent stimuliert.10 Bei Mäusen wurde nachgewiesen, dass umso mehr neue Neurone gebildet werden, je häufiger und je länger sich die Tiere in einem Laufrad bewegen.11 VEGF aktiviert zudem das für die Reifung der neuen Hirnzellen benötigte Hormon BDNF (Abkürzung für seine englische Bezeichnung Brain Derived Neurotrophic Factor), sodass die »neugeborenen« Nervenzellen durch Synapsen-Bildung in das hippocampale Netzwerk aufgenommen werden können und dadurch wahrscheinlicher am Leben bleiben.


    Während die Epithel-Zellen in den Blutgefäßen auf einen lokalen Sauerstoffmangel hin VEGF freisetzen, reagieren die Nieren auf eine systemische Unterversorgung mit Sauerstoff. Diese stellt sich zu einem gewissen Grad immer dann ein, wenn wir unseren ganzen Körper sehr stark anstrengen (wenn die Treppe lang ist oder wir schnell hinaufsteigen), aber auch bei einem Aufenthalt in sauerstoffarmer Höhenluft. Fällt die Sauerstoffkonzentration im Gewebe, dann synthetisieren unsere Nieren das Hormon Erythropoetin (EPO). Der Name setzt sich zusammen aus dem altgriechischen erythrós für »rot« und poiein für »machen«– und das gilt für unser Blut. EPO regt nämlich die Bildung der roten Blutkörperchen an, die den Sauerstoff im Blut transportieren, was im Zusammenhang mit Doping im Ausdauersport immer wieder in der Presse zu lesen ist. Durch EPO wird somit die Sauerstoffversorgung des gesamten Organismus verbessert. Auf dieselbe Weise findet auch eine Höhenanpassung statt.


    EPO aktiviert wie VEGF die hippocampale Neurogenese, was gut ist für unsere geistige Fitness– und schlecht für Alzheimer.12 EPO verbessert die synaptische Plastizität und so unser Erinnerungsvermögen. Aber damit nicht genug: Es stimuliert auch die Immunzellen des Gehirns (die Mikroglia, siehe Abbildung 7, Kapitel 4), überschüssiges β-Amyloid abzubauen. Somit schützt EPO vor der Bildung des Alzheimer-Toxins. Zudem entfaltet das bei körperlicher Anstrengung freigesetzte EPO wie VEGF über die Aktivierung von BDNF auch neuroprotektive Wirkungen.13


    Je mehr wir uns bewegen, umso mehr EPO wird freigesetzt, wie bei Marathonläufern festgestellt wurde. Dabei entspricht die Marathondistanz in etwa der Streckenlänge, die der Mensch ohne Nahrungsaufnahme absolvieren kann, und deshalb auch in etwa dem Durchmesser eines Jäger- und Sammler-Territoriums, also der Distanz, die beim Jagen und Sammeln pro Tag höchstens zurückgelegt wurde.14 Allerdings reichen schon wesentlich kleinere Bewegungsumfänge, um das Hirnwachstum zu stimulieren.


    Ausdauernde Bewegung nimmt somit über die hormonellen Wirkstoffe VEGF und EPO direkten Einfluss auf alle Systeme, die entsprechend der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung die Krankheit verhindern und unseren Geist wachsen lassen. Und das geschieht vornehmlich nachts: Wachstumshormon, das, wie wir zuvor gesehen haben, vornehmlich im Tiefschlaf freigesetzt wird, wenn wir uns vom Tageswerk erholen, aktiviert im Hippocampus die adulte Neurogenese und wird vor allem dann vermehrt im Schlaf ausgeschüttet, wenn wir zuvor körperlich aktiv waren.15 Die Kombination von genügend Schlaf und ausreichend Bewegung stimuliert die Neurogenese des Hippocampus optimal.


    Wie bereits erwähnt, aktivieren EPO und VEGF die Herstellung und Freisetzung des Hirnreifungshormons BDNF. Man kann BDNF, ohne zu übertreiben, als »Wunderdünger« für unsere Gehirnzellen bezeichnen, denn BDNF regt sehr effizient die Produktion von Proteinen an, die die Synapsenstärke verändern oder aus denen völlig neue Synapsen gebildet werden. Somit ist BDNF einer der bedeutendsten Stimulatoren neuronaler Reifung und anpassender Umgestaltung unseres Gehirns– und das bis ins hohe Alter. Je mehr wir unser Gehirn durch das Sammeln von Erfahrungen in Kombination mit Bewegung dazu veranlassen, BDNF zu produzieren, umso schneller und effizienter lernen wir. Bewegung ist daher nicht nur eine rezeptfreie, sondern auch eine preisgünstige und vor allem extrem wirkungsvolle Form zur Steigerung der Geisteskraft.


    Wer aber– wie so mancher Pharmaforscher– nun glaubt, man könne durch künstliche Verabreichung von EPO sein Gehirn gegen Alzheimer »dopen« (und daran wird, wie könnte es anders sein, auch gearbeitet!), um so den zur Normalität gewordenen, jedoch unnatürlichen Bewegungsmangel auszugleichen, der täuscht sich. Zu komplex ist die Regulation und Wirkungsweise von EPO oder anderer Hormone, ebenso deren Wechselwirkung untereinander, um fehlerfrei dosieren zu können. So mancher Sportler hat deshalb das erhoffte Mehr an Leistung mit seinem meist noch jungen Leben oder mit langfristigen Spätschäden bezahlt. Zudem werden Jahr für Jahr weitere hormonelle Faktoren identifiziert, von denen jeder bei falscher Dosierung sein eigenes Spektrum unerwünschter Nebenwirkungen hervorruft.16


    Alle diese Entdeckungen geben uns zu verstehen, dass Körper und Geist eine Einheit bilden, dass jegliche Trennung unnatürlich ist und der Körper-Geist-Dualismus auf einem kulturellen Missverständnis beruht. Die positiven Effekte von Bewegung auf die geistige Fitness sind aus den genannten Gründen leicht zu verstehen und auch durch entsprechende, große Untersuchungen belegt worden.17 Laut einer Studie der Universität von Pittsburgh ist bei Senioren die körperliche Leistungsfähigkeit, gemessen in der Geschwindigkeit des Gehens, ein guter Indikator für die langfristige mentale Leistungsfähigkeit: Wer schneller gehen kann, kann auch schneller denken.18 Schon zwei körperliche Aktivitäten pro Woche halbieren im Vergleich zu keiner Aktivität das Risiko, an Alzheimer zu erkranken, wie anhand einer rückwirkenden Erhebung über einen Zeitraum von über 20 Jahren herausgefunden wurde.19


    In einer prospektiven (vorausschauenden) Studie, in der man nicht wie bei einer retrospektiven (rückblickenden) auf die Erinnerung der Teilnehmer angewiesen ist, sondern deren Verhalten vorher festlegen kann, wurde der Bewegungsbedarf etwas genauer quantifiziert. Dabei stellte sich heraus: Wer von den Senioren täglich etwa drei Kilometer spazieren ging (das entspricht etwa einer Stunde), halbierte sein Alzheimer-Risiko gegenüber denjenigen, die sich nur etwa 400 Meter täglich bewegten.20 Die Schlussfolgerung der beteiligten Wissenschaftler klingt angesichts der Tatsache, dass ein Ergebnis erzielt wurde, das mit keinem Medikament der Welt derzeit erreichbar ist und vermutlich in Zukunft auch niemals sein wird, jedoch recht unspektakulär. So heißt es nur lapidar: »Die Beobachtungen suggerieren, dass Spazierengehen mit einem reduzierten Risiko, an Demenz zu erkranken, einhergeht.« Ein Aufschrei wäre angebrachter.


    In einer ähnlichen Studie wurden in Seattle etwa 2 300 Senioren zehn Jahre lang wissenschaftlich begleitet.21 Jeder siebte Studienteilnehmer wurde in diesem Zeitraum dement. Dabei war aber nicht reiner Zufall, wer von den Studienteilnehmern seinen Verstand verlor: Wer am Anfang der Studie körperlich fitter war als der Durchschnitt, behielt ihn auch dreimal wahrscheinlicher!


    Balance gegen Alzheimer: Weniger als fünf Sekunden auf einem Bein stehen zu können ist laut den Erkenntnissen eines französisches Forscherteams ein konkreter Hinweis auf eine drohende Demenz. Wissenschaftler der Universität Heidelberg konnten zeigen, dass Senioren, die gut ihre Balance halten konnten, über einen Beobachtungszeitraum von zwölf Jahren etwa dreimal seltener an Alzheimer erkrankten als diejenigen, die körperlich weniger fit waren.22 Dies zeigt, wie eng körperliche und geistige Fitness miteinander verbunden sind.


    Was rastet, rostet nicht nur, es schrumpft auch


    Bewegung lässt den Hippocampus wachsen. Aber was passiert eigentlich, wenn wir uns einer vorwiegend sitzenden Lebensweise hingeben? Dann nimmt unser Organismus einfach an, dass für ein großes Gedächtnis kein Bedarf besteht. Unser Hippocampus stellt aber aufgrund eines Mangels an hormonellen Wachstumsfaktoren nicht nur sein Wachstum ein, er schrumpft sogar! Auf diese Weise entwickelt sich zwischen Menschen, die sich viel bewegen, und denen, die vorwiegend sitzen, im Laufe des Lebens eine gut messbare hippocampale Größendifferenz. Beim einem statistisch als normal zu bezeichnenden Menschen (normal im Sinne unserer modernen, technisierten Alltagskultur) schrumpft der Hippocampus im Erwachsenenalter um etwa 0,8 Volumenprozent pro Lebensjahr, wie man in einer umfangreichen Studie an gesunden Erwachsenen herausfand.23


    Im Jahr 2003 stellten Forscher des New Yorker Taub Institute for Research of Alzheimer’s Disease and the Aging Brain in einer Studie an 20- bis 88-Jährigen zudem fest, dass diese »anscheinend völlig normale« Verkleinerung des Hippocampus mit zunehmendem Alter mit einem kontinuierlichen Verlust an Erinnerungsvermögen einhergeht.24 Dann wäre es also bloß der Zahn der heutigen Zeit, der sozusagen am Hippocampus nagt und schuld daran ist, dass wir unsere Gedächtnisfunktion einbüßen. Ganz ohne neurochirurgische Amputation des Hippocampus werden wir so zu Pendants von Henry Molaison.


    Dabei geht diese angeblich »normale, altersbedingte« Verkleinerung des Hippocampus mit einem wachsenden Risiko einher, an einer Demenz zu erkranken, wie ein Team kooperierender Wissenschaftler der Alzheimer Disease Neuroimaging Initiative (ADNI) herausfand. Die ADNI ist eine US-amerikanische Initiative, die sich vornehmlich der Verbesserung der Alzheimer-Früherkennung widmet. Sie nutzt dazu Blutanalysen und vor allem modernste bildgebende Verfahren, die es den Wissenschaftlern erlauben, einzelne Hirnteile auch beim lebenden Menschen exakt zu vermessen. Laut den Forschungsergebnissen der ADNI treibt zwar das toxische β-Amyloid den Alzheimer-Prozess voran, aber für die Vorhersage der Entwicklung und den Verlauf der Erkrankung liefert das Schrumpfen des Hippocampus die bessere Information und ist daher von größerer Bedeutung– und das ist völlig im Einklang mit meiner Verhaltenstheorie. Dazu die ADNI-Forscher: »Die hippocampale Atrophie [Verkümmerung] zeigt an, wie weit man auf dem Weg der Neurodegeneration gegangen ist, und daher auch, wie kurz man vor der Demenz steht.«25


    Um den Effekt von körperlicher Aktivität auf das vermeintlich normale, altersbedingte Schrumpfen des Hippocampus zu überprüfen, rekrutierten verschiedene US-amerikanische Forschungsteams unter der Leitung des Neurowissenschaftlers Arthur F. Kramer für eine Studie 120 Senioren.26 Voraussetzung für eine Teilnahme an dem Experiment waren die geistige und körperliche Gesundheit der im Mittel 66-jährigen Versuchspersonen und auch die Tatsache, dass sie bis mindestens sechs Monate vor Beginn der Studie körperlich sehr wenig aktiv, also Vertreter einer vorwiegend sitzenden (sedentären) Lebensweise waren. Als entsprechend qualifiziert galt, wer sich weniger als 30 Minuten pro Woche (!) zu Fuß bewegte.


    Für die Studie wurden nach dem Zufallsprinzip die Teilnehmer in zwei gleich große Gruppen verteilt. Die eine Gruppe absolvierte ein Walking-, die andere ein Stretching-Programm. Die Walker machten sich in der ersten Woche zehn Minuten täglich zu Fuß auf den Weg. Dabei wurde ein Tempo vorgegeben, bei dem sich die Anstrengung in Grenzen hielt, sodass sich die Teilnehmer während der Spaziergänge noch gut unterhalten konnten. Nur deren Dauer wurde kontinuierlich gesteigert, und zwar um je fünf Minuten pro Woche, bis die Teilnehmer nach etwa zwei Monaten maximal 40 Minuten täglich absolvierten. Die Stretcher hingegen nahmen nur ein zeitlich vergleichbares Dehnprogramm mit Muskelstraffungsübungen auf sich. Bei allen Teilnehmern wurden mit bildgebenden Verfahren exakt deren verschiedene Hirnareale ausgemessen, die Blutwerte untersucht sowie die Entwicklung der geistigen und körperlichen Fitness überprüft– und zwar zu Beginn, während und am Ende der zwölfmonatigen Studie.


    Ich habe die Studienbedingungen etwas ausführlicher geschildert, weil das Resultat so ungemein spektakulär ist (weitere unabhängige Studien haben es inzwischen bestätigt27). Im Laufe dieses einen Jahres wuchs der Hippocampus bei den Walkern durchschnittlich um über zwei Prozent, anstatt wie »normalerweise« um 0,8 Prozent pro Jahr zu schrumpfen. Bei den Stretchern hingegen verlor das hippocampale Erinnerungsgewebe sogar etwa 1,4 Volumenprozent. Das bedeutet, dass die Größenzunahme bei den Walkern gegenüber den Stretchern somit einem Gesamtgewinn von 3,4 Prozent entspricht. Das sind umgerechnet über vier »normale« hippocampale Lebensjahre. Stretching war demnach nicht die typische Aktivität des prähistorischen Menschen und reicht nicht aus, um irgendwelche Wachstumseffekte auf unseren Erinnerungsspeicher auszuüben. Ein einfacher, täglicher Spaziergang hingegen schafft das »mühelos«. Wie uns Kramers Experiment eindrücklich beweist, ist das Schrumpfen des Hippocampus also nicht auf das Alter zurückzuführen.


    Wandern, Laufen, Radfahren, Schwimmen und selbst Gartenarbeit– all das sind sinnvollere Investitionen als die in die Medikamentenforschung, denn sie garantieren schon heute, und zwar von der ersten Minute an, den vielfachen Gewinn ihres zeitlichen Einsatzes.


    Fitnessprogramme verstärken die Geisteskraft dann am meisten, wenn sie Einheiten aus aerobem Ausdauertraining und Krafttraining beinhalten und pro Trainingseinheit mindestens 30 Minuten dauern.28 Und um die Erfolgsrate von Bewegung weiter zu steigern, sollte man auch Defizite in allen anderen Bereichen des Bedürfnishexagramms ausgleichen. Zum Beispiel sind Bewegung und Ernährung zwei sich ergänzende Prinzipien, eine Art Yin und Yang der körperlichen Balance.


    Wer sich mediterran ernährt, erfährt laut einer diesbezüglichen Studie einen kombinierten Schutz. Anstatt das Alzheimer-Risiko jeweils mit gesunder Ernährung oder gesunder Bewegung zu halbieren, reduziert sich dieses in der Kombination sogar um fast zwei Drittel! »Wenn zwei Menschen sich gleich ernähren, dann hat derjenige, der physisch aktiv ist, ein wesentlich geringeres Risiko im Vergleich zu dem, der nicht aktiv ist«, erklärt Nikolaos Scarmeas von der Columbia University, »und wenn beide aktiv sind, dann hat derjenige, der sich gesund ernährt, wiederum ein wesentlich geringeres Risiko als derjenige, der sich weniger gesund ernährt.«29 Dabei muss man weder hungern, um abzunehmen, noch zum Extremausdauersportler werden. Es geht nur um Qualität, nicht um Qual!


    Süßigkeiten ohne Reue: Wenn wir ab und zu ein Stück Kuchen oder Schokolade essen wollen und dabei nicht riskieren möchten, dass unser Blutzucker- und Insulinspiegel in die Höhe schießt, so ist das »ungestraft« möglich, wenn wir kurz davor, währenddessen oder kurz danach unsere Muskeln arbeiten lassen– uns also bewegen. Durch die Muskelaktivität wird die Glucose-Schleuse in den Muskelzellen von Insulin völlig unabhängig geöffnet.30 So verhindert man trotz Naschens einen Insulinanstieg, und der zugeführte Zucker landet nicht in den Fettdepots, sondern da, wo er gerade verbraucht wurde beziehungsweise benötigt wird, nämlich in den Muskeln.


    Leichtes aerobes Training reduziert auch einen erhöhten Blutdruck und somit ebenfalls die Gefahr einer Demenz.31 Gezeigt werden konnte inzwischen überdies, dass körperliche Aktivität im lockeren aeroben Bereich, in dem man sich nur so weit anstrengt, dass man sich dabei problemlos unterhalten kann, selbst noch bei älteren Diabetikern die Hirnleistung verbessert.32 Studien an ebenfalls älteren Menschen belegen, dass, wenn wir es unseren Vorfahren gleichtun und uns regelmäßig bewegen, das »gute« HDL-Cholesterin steigt und das schlechte »LDL«-Cholesterin sinkt.33 Der »Alzheimer-Index« verbessert sich dadurch erheblich! Dabei ist jedoch wieder einmal nicht die Intensität, sondern vor allem die tägliche Gesamtdauer entscheidend.


    Auch das Inflammaging wird durch aerobes Training derart beeinflusst, dass es allein aus diesem Grund kein altersbedingtes Phänomen sein kann. Wenn beispielsweise ältere Menschen täglich nur eine halbe Stunde walken, wobei sie insgesamt nur etwa eintausend Kalorien pro Woche mehr verbrauchen, reduzieren sich ihre Blutwerte für Entzündungsmarker drastisch.34 Eindeutig ist auch hierbei die Höhe der Wirkung von der Dosis abhängig: Je mehr man sich bewegt, umso besser– je weniger man sich bewegt, desto ausgeprägter das Inflammaging. Wir sollten das Inflammaging, Sie erinnern sich, ja ohnehin besser Inflahavior nennen.


    Wie viel Bewegung genug ist und ab wann sie zu viel wird und uns möglicherweise schadet, wird uns gleich noch beschäftigen.


    Aktivität und Inaktivität


    Wir werden, wenn wir körperlich aktiv bleiben, zwar nicht ewig leben, aber sehr wahrscheinlich im Mittel immerhin um einige Jahre, vielleicht sogar einige Jahrzehnte länger– und das womöglich bei voller körperlicher und geistiger Gesundheit! Es geht hierbei schlichtweg nur darum, durch das Befriedigen unserer natürlichen Bedürfnisse– und dazu gehört nun einmal tägliche körperliche Aktivität– die biologische Uhr nicht schneller ticken zu lassen als nötig. Es gilt, die Zeit, in der man körperlich beeinträchtigt ist, weit ans Ende des Lebens zu schieben und möglichst kurz zu halten. Der Mediziner James Fries von der Stanford Universität in Kalifornien prägte dafür schon 1980 den Begriff compression of morbidity (Verdichtung der Invalidität).35


    Aber wie viel Aktivität ist nötig, um bis ins höchste Alter maximal fit zu bleiben? Dieser Frage gingen schon Mitte des letzten Jahrhunderts zwei Pioniere im Feld epidemiologischer Forschung über die Bedeutung körperlicher Aktivität für die Gesundheit nach, der US-Amerikaner Ralph S. Paffenbarger und der Brite Jeremy N. Morris.


    Morris eröffnete in den 1940er-Jahren ein neues Forschungsfeld, indem er begann, die gesundheitlichen Effekte von Bewegung zu quantifizieren.36 Er erkannte, dass die Fahrer in den Londoner Doppeldeckerbussen doppelt so häufig einem Herzinfarkt erlagen wie ihre Kollegen, die die Tickets kontrollierten. Die Busfahrer saßen während ihrer Arbeitsschichten bis zu 90 Prozent, wohingegen die Schaffner meist standen (was in einem fahrenden Bus ständige körperliche Aktivität erfordert). Zudem bewältigten Letztere pro Schicht etwa 600 Stufen. Als die Londoner Transportgesellschaft Morris die Uniformgrößen ihrer Angestellten übermittelte, wurde ihm schnell klar, dass der beobachtete gesundheitliche Effekt in jeder »Gewichtsklasse« galt: Ganz unabhängig vom Körperumfang war das Herzinfarktrisiko bei stehend verrichteter Arbeit im Bus stets geringer als bei sitzender. Dasselbe fand Morris auch für Postangestellte heraus. Die Postboten waren vor Herzinfarkten weitaus besser geschützt als die Schalterbeamten, auch hier halbierte sich in etwa die Sterblichkeitsrate.


    Bei Untersuchungen von Arbeitern, die bei Deich- und Dammarbeiten eingesetzt wurden, kam Morris’ Kollege Paffenbarger in den 1950er-Jahren zu ähnlichen Ergebnissen. Er verzeichnete eine Zunahme an Infarkten, wenn Arbeiter aufgrund von veränderten Anforderungen weniger körperlich belastet wurden.37 Dabei erkannte er: »Wenn ein hoher Energieumsatz schützt, müssen Arbeiter, bei denen die harte körperliche Arbeit wegfällt, diesen durch körperlich anspruchsvolle Freizeitaktivitäten kompensieren, wollen sie nicht an einem Herzinfarkt sterben.« Auch wenn die Arbeiten der beiden Pioniere mitverantwortlich für ein Aufleben des Freizeitsports in den 1960er- und vor allem in den 70er-Jahren wurden, so wird doch heute immer klarer, dass die wenigsten Menschen es schaffen (können), der kontinuierlichen Technisierung in Beruf und Haushalt genügend körperliche Aktivität in der Freizeit entgegenzusetzen. Spätere Untersuchungen Paffenbargers in den 1960er-Jahren erbrachten genauere Ergebnisse des Verhältnisses von Dosis und Wirkung38:


    
      	Es gibt kein Minimum an Aktivität. Das bedeutet, dass jedwede körperliche Aktivität das Sterberisiko gegenüber denjenigen vermindert, die sich vergleichsweise noch weniger bewegen. Selbst wenig ist also besser als nichts!


      	Von einem Ausgangsniveau nahezu völliger Passivität aus sinkt die Sterblichkeitsrate mit beginnender körperlicher Aktivität zunächst beträchtlich: Schon 1,5 Stunden sportlicher Aktivität pro Woche reduzieren die Sterblichkeitsrate um etwa 20 Prozent. Aber schon weitere vier Stunden pro Woche sind nötig, um sie um weitere 20 Prozent zu senken. Bei etwa sieben Stunden körperlicher Aktivität pro Woche ist das Sterberisiko gegenüber sedentären Personen in etwa halbiert, wobei anstatt durch beispielsweise sieben Stunden Joggen auch durch zehn bis zwölf Stunden Wandern dasselbe Ziel erreicht werden kann.


      	Ab diesem Umfang steigt das Risiko wieder an. Dieser Umkehrpunkt liegt ungefähr bei einem Energieumsatz durch Freizeitaktivität von 3 500 Kalorien pro Woche.

    


    Aber Paffenbargers Analysen sind nun schon einige Jahrzehnte alt. Seitdem haben sich durch den zunehmenden Trend der Technisierung sowohl unsere Arbeitswelt als auch unser Freizeitverhalten grundlegend verändert. Wir sind körperlich nicht nur immer weniger aktiv– wir verbringen mittlerweile den größten Teil des Wachseins in einem körperlich regelrecht inaktiven Zustand. Dem Einfluss dieser zunehmenden Inaktivität auf unseren Organismus widmet sich eine neue wissenschaftliche Disziplin, die Inaktivitätsphysiologie. Marc T. Hamilton und andere Wissenschaftler fanden heraus, dass körperliche Inaktivität unsere körperliche und geistige Gesundheit noch gravierender beeinträchtigt als der Umstand, womöglich einfach zu wenig Sport zu treiben. Sportliche Aktivität ist zwar gut zu quantifizieren, und man kann auch direkt messen, welche Auswirkungen sie auf unseren Organismus hat, aber sie wiegt in aller Regel doch die physische Inaktivität nicht auf, die unsere moderne Lebensweise mit sich bringt.


    Physische Inaktivität ist einer der bedeutendsten Risikofaktoren für eine erhöhte Krankheits- und Sterblichkeitsrate.39 Das bedeutet, dass in einem gegebenen Zeitraum körperlich inaktive Menschen um einen nicht unbeträchtlichen Faktor wahrscheinlicher erkranken und sterben als aktive Menschen. Da die dabei auftretenden Krankheiten wie Typ-2-Diabetes, Arteriosklerose, Herz-Kreislauf- und einige Krebsleiden mit Alzheimer viele Risikofaktoren teilen, erleiden die Betroffenen nicht nur einen früheren Tod, sie leiden oft auch vorzeitig neben dem körperlichen auch an einem geistigen Verfall.


    Allein in der zweiten Hälfte des letzten Jahrhunderts reduzierten sich in den USA (und bei uns ist es sehr wahrscheinlich nicht anders) die Jobs in Bereichen, in denen körperlich gearbeitet wird, um 25 Prozent, während im selben Zeitraum 83 Prozent mehr Menschen ihre Arbeit nur noch sitzend verrichteten.40 Zugleich stieg die Anzahl derer, die motorisiert den Arbeitsplatz erreichten, um etwa 70 Prozent, wobei die Mehrheit dies direkt von der Garage aus bewerkstelligte, anstatt sich zumindest zur nächsten öffentlichen Transportmöglichkeit zu bewegen. 1950 besaßen etwa 50 Prozent aller amerikanischen Haushalte ein Auto, mittlerweile sind es über 90 Prozent. Auch die körperliche Belastung bei der Hausarbeit reduzierte sich durch Erfindung und Verbreitung von Mikrowelle, Spül- und Waschmaschine in diesen fünf Jahrzehnten auf etwa die Hälfte. Laut Hamilton sind es die vielen kleinen modernen Hilfsmittel, die dazu führen, dass unser Körper immer längere Phasen nahezu völliger Inaktivität erlebt.


    Und diese inaktiven Phasen lassen sich durch sportliche Aktivitäten kaum noch kompensieren. Ein Team des International Diabetes Institute in Melbourne, Australien, fand heraus, dass sich für Frauen mit jeder Stunde pro Woche, die sie mehr als die Teilnehmerinnen einer Vergleichsgruppe vor dem Fernseher saßen, ein um 26 Prozent erhöhtes Risiko ergibt, an einem metabolischen Syndrom zu erkranken (Typ-2-Diabetes, Übergewicht, Bluthochdruck). Um die Risikoerhöhung durch eine Stunde Inaktivität zu kompensieren, wäre eine halbe Stunde Sport nötig.41 Wer beispielsweise berufsbedingt acht Stunden täglich am Computer sitzt, müsste schon mit einer vierstündigen Wanderung dagegenhalten. Und so wird offensichtlich, weshalb die Zeit physischer Inaktivität ein ursächlicheres Risiko und bedeutenderer Prädiktor für metabolische Krankheiten und Sterblichkeit ist als ein Mangel an Ausgleichssport. Es fehlen immer mehr die vielen kleinen Aktivitäten, die sich aufsummieren könnten und so einen großen positiven Effekt hätten. Jedes Aufstehen aktiviert unzählige Muskeln, die beim Sitzen inaktiv sind. Wer viel sitzt, hat gegenüber demjenigen, der wenig sitzt, ein fast dreifach erhöhtes Risiko, an einer Herz-Kreislauf-Erkrankung zu sterben, wie man in einer kanadischen Studie an 6 620 Frauen mittleren Alters über einen Zeitraum von sieben Jahren feststellte. Diejenigen mit dem geringsten Risiko hatten den größten täglichen Energieverbrauch, der jedoch im Mittel zu 82 Prozent bei der Hausarbeit anfiel. Vielleicht ist das (neben einer generell gesundheitsbewussteren Lebenseinstellung) der Hauptgrund dafür, dass Frauen gegenüber Männern noch eine höhere Lebenserwartung haben. Da sie traditionell eher für Kindererziehung und Hausarbeit zuständig waren beziehungsweise sind, sind sie körperlich aktiver als die meisten Männer, selbst wenn sie keinen Sport treiben.


    Ein Forscherteam der Mayo Klinik untersuchte den Einfluss von nichtsportlicher Aktivität auf den täglichen Kalorienumsatz und die Entwicklung von Übergewicht.42 Es dokumentierte über zehn Tage mithilfe von Messgeräten die körperliche Aktivität von zehn beleibten und zehn schlanken Personen, die jedoch alle keinen Sport trieben. Dabei fiel auf, dass die Gruppe der Schlanken durchschnittlich zwei Stunden weniger saß und somit nichtsportlich aktiver war. Allein dadurch hatten sie einen erhöhten Energiebedarf von 350 Kalorien täglich, was kumulativ über ein Jahr hinweg einer Menge von etwa 14 Kilogramm Fett entspricht!


    Selbst nichtsportliche Muskelarbeit wirkt sich auch positiv auf den Cholesterinstoffwechsel aus, wie Hamiltons Team herausfand. Das überrascht nicht, denn mit jeder (!) Muskelzuckung wird eine ganze Armada von muskelspezifischen Proteinen aktiviert, die dafür sorgen, dass Blutfette abgebaut werden und das »gute HDL« erhöht wird. Auch die Regulation des Blutzuckers wird unterstützt und vermindert so das Risiko an Typ-2-Diabetes zu erkranken.43


    Es wäre deshalb sinnvoll, sich mehrmals die Woche Zeit für längere Spaziergänge zu nehmen. Da dies uns meist nicht gelingt, sollte man zumindest nicht vergessen, sich täglich selbst zu beobachten und auf die Kleinigkeiten zu achten, die Stück für Stück unser Leben bewegter machen können. So kann man beispielsweise routinemäßig die Treppe nehmen und nicht den Aufzug, den Weg zur Bäckerei zu Fuß oder mit dem Fahrrad zurücklegen und nicht mit dem Auto. Es lässt sich aufgrund der Datenlage ganz klar feststellen, dass uns die TV-Fernbedienung Lebenstage, wenn nicht sogar Lebensjahre kostet und dass so manches Fertiggericht nicht nur wegen seiner mangelhaften Inhaltsstoffe ungesund ist. Auch dass wir keine Zwiebel mehr schälen und kleinhacken müssen, dass wir nicht mehr am Herd stehen und in den Töpfen rühren, geschweige denn einen Teig kneten, schränkt unsere nichtsportlichen täglichen Aktivitäten weiter ein, verdammt uns zu einer krank machenden und letztendlich tödlichen Passivität. Jede neue Haus-App, die uns das Smartphone-Zeitalter beschert, vereinfacht unser Leben– und verkürzt es zugleich. Zumindest um einige hirngesunde Jahre! Und die TV-Fernbedienung entwickelt sich weiter, während wir weiter sitzen bleiben. Inzwischen kommen die ersten Fernseher auf den Markt, die durch Spracherkennung uns selbst das lästige Drücken einer Taste ersparen werden. Der nächste Schritt wird dann sein, dass wir nur noch an ein Programm denken müssen, und der Fernseher schaltet um.


    Wenn es uns nicht gelingt, diesem Trend zu immer mehr körperlicher Inaktivität, den wir Fortschritt nennen, bewusst entgegenzutreten, bleibt uns nur die vergebliche Hoffnung auf eine medizinische »Rettung« (die uns, Sie wissen es nun, die Pharmaindustrie gerne verspricht).


    Das Rush Alzheimer’s Disease Center in Chicago ging der Frage nach, inwieweit tägliche nichtsportliche Aktivitäten der Alzheimer-Entwicklung entgegenwirken.44 Dazu trugen über 716 ältere Studienteilnehmer über vier Jahre hinweg in Zehntagesintervallen einen Actigraphen. Der wird wie eine Armbanduhr getragen und zeichnet die Bewegungen bei allen Tätigkeiten auf. Während der vierjährigen Studiendauer erkrankten etwa zehn Prozent der Teilnehmer an Alzheimer. Dabei fiel auf, dass diejenigen, die vergleichsweise am wenigsten aktiv waren, etwa dreimal häufiger dement wurden. Zum gemessenen Aktivsein zählten alle alltäglichen Dinge wie Kochen, Abwaschen und Kartenspielen. Michael Schnaider-Beeri von der Mount Sinai School of Medicine in New York kommentierte den Schutz, den die täglichen kleinen Anstrengungen bieten, folgendermaßen: »Dies sind kostengünstige, leicht zu ermöglichende und nebenwirkungsfreie Aktivitäten, die Menschen jeden Alters, auch sehr hohen Alters, auf sich nehmen können, um möglicherweise Alzheimer abzuwenden.«45 Selbst Menschen, die an einen Rollstuhl gefesselt sind, können sich schützen, wenn sie ihr Hilfsmittel so oft wie möglich per Hand vorwärtsbewegen.


    Auch in Bezug auf Bewegung wird deutlich: Alzheimer ist eine Mangelkrankheit und keine Krankheit des Älterwerdens. Wir können, wenn wir die Mängel beheben, bis an unser Lebensende geistig fit bleiben. Eine überaus interessante Frage, die es an dieser Stelle zu beantworten gilt, ist die, wie lange wir überhaupt leben können, und zwar bei voller geistiger und guter körperlicher Fitness.


    Wie alt können wir werden?


    Zweifellos nimmt beim Älterwerden die körperliche Leistungsfähigkeit ab und die Sterblichkeitsrate zu. Und ebenso eindeutig steht ab dem Erwachsenenalter, wenn die Kindersterblichkeit keine Rolle mehr spielt, die Todesrate in einem proportionalen Verhältnis zum Lebensalter. Die Frage ist allerdings, welchen Einfluss die Lebensweise auf die Leistungsfähigkeit und somit indirekt auf das maximale Lebensalter hat. Dazu wurde mit der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2max) ein verlässliches Maß für die maximale Leistungsfähigkeit (aerobe Fitness) eines Menschen gefunden.


    Messbare Leistungsfähigkeit: Die VO2max (gesprochen: V O zwei max) entspricht dem Volumen (V) an Sauerstoff (O2), das ein Mensch bei maximaler Anstrengung pro Minute aufnehmen und verwerten kann. Sie ist auch ein Maß für die aerobe Fitness. Anstelle der absoluten VO2max (gemessen in Liter pro Minute, l/min) wird meist die relative maximale Sauerstoffaufnahme errechnet, indem man den VO2max-Wert durch das Körpergewicht teilt (ml/min/kg). Dadurch sind Werte zwischen Individuen, aber auch die Werte im individuellen Lebensverlauf besser vergleichbar. Mit der VO2max erhält man Auskunft über mehrere wichtige Organsysteme und somit über den körperlichen Allgemeinzustand, wobei der Maximalwert immer durch einen der folgenden drei Systeme limitiert wird:


    1. durch den maximalen Sauerstoff- und somit durch den Energieverbrauch der Arbeitsmuskulatur inklusive des Herzmuskels sowie der Zellen des Gehirns und aller anderen Organe;


    2. durch die Transportleistungsfähigkeit des Sauerstoffs (und der Nährstoffe) zu den verbrauchenden Zellen, also durch Herzleistung (Herzfrequenz und Herzschlagvolumen), Blutgefäßsystem und Sauerstofftransportkapazität des Blutes (Konzentration an Hämoglobin, dem roten Blutfarbstoff);


    3. oder durch die Effizienz der Atmung (Lungenkapazität, Atemzugvolumen und Sauerstofftransport über das Lungengewebe).


    Alle drei Systeme sind eng über hormonelle und neuronale Regelkreise miteinander verbunden.


    Mithilfe der VO2max-Bestimmung können einige sehr wichtige Fragen beantwortet werden– zum Beispiel die, wie sich die Leistungsfähigkeit eines Menschen im Laufe des Lebens verändert, und welche Faktoren darauf Einfluss nehmen. Und natürlich auch, ob man durch die Art, wie man sein Leben gestaltet, nicht nur die körperliche Leistungsfähigkeit, sondern auch die Lebenserwartung erhöhen kann.


    Lange brachte die Wissenschaft keinen Beweis für die Annahme, dass sich durch Training der Alterungsprozess verlangsamen lässt, denn entsprechende Studien erfordern viel Zeit, und idealerweise müssen dieselben Versuchspersonen über Jahrzehnte hinweg in sogenannten longitudinalen Studien beobachtet werden. Eine erste Antwort lieferte jedoch eine Querschnittstudie, bei der man die körperliche Fitness von Testpersonen zu einem bestimmten Zeitpunkt untersuchte und nur deren Alter variierte. So fand man schon 1938 heraus, dass beispielsweise 25-Jährige mit einer relativen VO2max von 47,7 ml/min/kg den höchsten durchschnittlichen Wert aufwiesen, wohingegen die Messungen bei 75-Jährigen mit nur noch 25,5 einen etwa halb so hohen Wert ergaben. Für einen Zeitraum von fünf Jahrzehnten ergab sich so ein mittlerer Verlust an körperlicher Fitness von etwa zehn Prozent pro Jahrzehnt beziehungsweise von etwa einem Prozent pro Jahr– ein Befund, der durch spätere Studien bestätigt wurde.46


    Wenn wir der Einfachheit halber die minimalen Unterschiede in der Lebenserwartung zwischen den Geschlechtern ignorieren, so hat, grob überschlagen, eine Person, wenn bei ihr in etwa eine Halbierung der relativen VO2max eingetreten ist, auch ihr durchschnittlich maximales Lebensalter erreicht. Dieser Zeitpunkt liegt in etwa bei 75 Jahren.


    Interessanterweise entspricht die ermittelte Abbaurate der körperlichen Fitness in etwa der geistigen, wenn man den angeblich altersbedingten hippocampalen Gewebeverlust von knapp einem Prozent pro Jahr als Maßstab nimmt. Wie Sie nun wissen, ist dieses Schrumpfen jedoch völlig unnatürlich und kann durch Bewegung nicht nur reduziert, sondern sogar umgekehrt werden. Das bedeutet: Wer seine natürlichen körperlichen (und geistigen) Bedürfnisse befriedigt, kann seine Geisteskraft nicht nur bis ins höchste Alter erhalten, sondern sogar steigern. Wie aber verhält es sich mit der körperlichen Leistungsfähigkeit?


    Erste Hinweise lieferte in den 1990er-Jahren eine longitudinale Studie, in der 24 Akademiker über 28 Jahre lang beobachtet worden waren. Während die eine Hälfte der Teilnehmer über den gesamten Zeitraum regelmäßig trainierte (Gruppe 1), beendete die andere Hälfte noch während der Studienzeit ihre sportlichen Aktivitäten und war danach im Durchschnitt 21 Jahre untrainiert (Gruppe 2). Die Mitglieder von Gruppe 1 büßten pro Lebensdekade nur etwa fünf Prozent an Leistung ein, bei denen der Gruppe 2 waren es hingegen im Mittel etwa 19 Prozent! Die relativ niedrige Abnahme an körperlicher Fitness sportlich aktiver Personen wurde kurz darauf in einer weiteren Studie, die über einen Zeitraum von 33 Jahren gelaufen war, bestätigt.47


    Erstaunlich sind jedoch die 19 Prozent, die die Bewegungsarmen pro Lebensdekade an körperlicher Leistungsfähigkeit verloren. Deren Abbaurate war in etwa doppelt so hoch wie die in der normalen Bevölkerung und illustriert, wie extrem sich die Menge an körperlicher Aktivität auf die Fitness auswirken kann.


    Die gute Nachricht ist aber, dass auch 50-Jährige, selbst nach 30 Jahren sportlicher Abstinenz, ihre körperliche Leistungsfähigkeit noch genauso gut wieder antrainieren können wie 20-Jährige.48 Etwa 40 Prozent des vermeintlich altersbedingten Verlusts an VO2max (im Durchschnitt etwa 9,3 Prozent pro Lebensdekade) konnten schon nach einem sechsmonatigen moderaten Training wieder wettgemacht werden. Dies zeigt, dass auch in Menschen, die über eine lange Lebensspanne hinweg keinen Ausdauersport betrieben haben, ein riesiges ungenutztes Lebenspotenzial verborgen liegt, das durch ein Umschalten auf mehr Bewegung freigelegt werden kann. Und dem Ergebnis einer weiteren Langzeitstudie an wiederum 24 Athleten zufolge scheint noch mehr möglich zu sein: Die elf von ihnen, die über den gesamten Zeitraum von etwa zehn Jahren weiterhin rigoros Leistungssport betrieben, büßten zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr im Mittel nur unbedeutende 1,7 Prozent ihrer VO2max ein.49


    Wer sich heute »normal« verhält und sich daher meist unzureichend körperlich belastet, verliert ab dem 25. Lebensjahr pro Lebensdekade etwa zehn Prozent an physischer Leistungsfähigkeit. Mit circa 75 Jahren– das entspricht in etwa auch der mittleren Lebenserwartung– hat man ungefähr die Hälfte seiner maximalen VO2max eingebüßt (siehe den durchgezogenen schwarzen Pfeil in Abbildung 29). Schon bei einer moderaten körperlichen Aktivität reduziert sich die Abnahme der VO2max auf unter fünf Prozent pro Lebensdekade, wenn sie mit einer höchstens geringen Zunahme des Körperfettanteils einhergeht (grauer durchgezogener Pfeil). Mit 75 Jahren wäre man dann in etwa noch so leistungsfähig wie ein derzeit durchschnittlicher 50-Jähriger. Extreme ergeben sich, wenn man inaktiv ist und zugleich der Körperfettanteil deutlich ansteigt. Die Abbaurate kann sich sogar, wie wir wissen, auf 19 Prozent pro Dekade belaufen (schwarzer gestrichelter Pfeil). Wer hingegen sportlich sehr aktiv bleibt, kann seinen Leistungsverlust auf unter zwei Prozent pro Dekade reduzieren (grauer gestrichelter Pfeil).50
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    Abb. 29: Die scheinbar »normale« Abbaurate unsere Fitness begrenzt die Lebenserwartung. Diese ist aber von unserem Verhalten abhängig.


    Rein physisch betrachtet ist demnach ein Lebensalter von 120 Jahren möglich, wenn wir nicht aufhören, körperlich aktiv zu sein. Und da Körper und Geist eng gekoppelt sind, ist dieses Alter auch bei voller geistiger Leistungsfähigkeit erreichbar! Bei einer natürlicheren (an unser Erbgut angepassten) Lebensweise kann dies ohne einen chronischen Einsatz von Medikamenten zur neuen »Normalität« werden. Sterben werden wir trotzdem, aber ohne zuvor Jahre oder gar Jahrzehnte körperlichen Siechtums erleiden zu müssen. James Fries’ Vision von der compression of morbidity kann Realität werden!


    Depression, eine Bewegungsmangel-Krankheit?


    Immer häufiger wird heutzutage ein Burn-out diagnostiziert, eine klinische Depression, die nachweislich auch das Alzheimer-Risiko in die Höhe treibt.51 Interessanterweise wirkt Bewegung bei einer Depression als Therapeutikum, vielleicht deshalb, weil auch sie durch einen Mangel verursacht sein könnte.


    Das Gefühl auswegloser Hoffnungslosigkeit, ob ausgelöst durch chronischen Zeitmangel und ständige Überforderung oder auch durch seelischen Stress aufgrund von traumatischen Erfahrungen, geht immer einher mit einer gesteigerten Blutkonzentration des Stresshormons Cortisol und einem Mangel am »Glückshormon« Serotonin im Gehirn. Aber dennoch fällt nicht jeder Mensch bei vergleichbaren Auslösern in eine depressive Stimmungslage. Wir sind nun einmal unterschiedlich stressresistent. Jeder wird durch seine individuelle Lebensgeschichte, die, wie wir zuvor gesehen haben, schon im Mutterleib beginnt, anders geprägt.


    Der Organismus eines jeden Menschen hat jedoch dieselben Grundbedürfnisse, und zu diesen gehört nun einmal die körperliche Bewegung. Was uns deshalb in einem Zeitalter der Technisierung eint, ist mit dem Bewegungsmangel auch ein Mangel an Stimulation der hippocampalen Neurogenese. Könnte es sein, dass diesem doppelten Mangel ein genereller Trend entspringt, der uns moderne Menschen immer häufiger in eine Depression (ein Burnout) abgleiten lässt?


    Einen ersten Hinweis zu dieser These liefert uns die Wirkungsweise moderner Antidepressiva. Sie entfalten nämlich ihre Hauptwirkung über die Ankurbelung der Neubildung hippocampaler Neurone. Die neuen Hirnzellen, die unter Einwirkung von Antidepressiva entstehen, nehmen dabei einen primär hemmenden Einfluss auf die hormonelle Kaskade, die die Freisetzung von Cortisol steuert.52 Blockiert man zum Beispiel im Tierexperiment die hippocampale Neurogenese (mit chemischen, molekularbiologischen oder auch radiologischen Methoden), verlieren Antidepressiva völlig ihre Wirkung! Darüber hinaus reagieren die Tiere, nachdem man sie komplett ihrer Fähigkeit zur Neurogenese beraubt hat, auf experimentellen Stress sogar noch empfindlicher, trotz gleichzeitiger Behandlung mit Antidepressiva. Umgekehrt wird durch Bewegung, wie wir nun wissen, nicht nur die hippocampale Neurogenese aktiviert, sondern auch die Freisetzung von Cortisol gehemmt. So werden selbst noch ältere Mäuse, wenn man ihnen die Möglichkeit gibt, sich zu bewegen, stressresistenter.53 Auch für diesen Effekt ist eine aktive hippocampale Neurogenese unabdingbar. Wird sie experimentell blockiert, nützt den Tieren die körperliche Bewegung nichts, sie bleiben stressempfindlich.


    Mäuse, deren hippocampale Neurogenese durch körperliche Aktivität angespornt wurde, sind aber nicht nur stressresistenter und haben ein verbessertes Lernvermögen, sie legen auch weniger Ängstlichkeit an den Tag und zeigen stattdessen eine verstärkte Neugier. Außerdem ist eine direkte Aktivierung von Neuronen im Hirnstamm, die das Glückshormon Serotonin freisetzen, beim »Lauftraining« von älteren Alzheimer-Mäusen gemessen worden.54


    Antidepressiva scheinen demnach nichts anderes zu bewirken, als die Mängel zu kompensieren, die zu einer Einschränkung der Aktivierung der hippocampalen Neurogenese führen. Eine antidepressive Wirkung kann also durch viele Verhaltensweisen stimuliert werden. Denken Sie an die Freisetzung des Kuschelhormons Oxytocin durch Streicheleinheiten, an die des Wachstumshormons und einiger anderer durch ausreichend Schlaf. Oder an die vielen Faktoren, die wir bei der Ernährung kennenlernten. Aber ebenso macht uns regelmäßige Bewegung durch die Freisetzung von Hormonen, die den Hippocampus zum Wachstum anregen (EPO, VEGF, BDNF etc.) stressresistenter– und das hat auch einen positiven Einfluss auf unsere Stimmungslage.


    Nachgewiesenermaßen reagieren Trainierte gegenüber Untrainierten physisch weitaus besser auf akuten seelischen Stress, es kommt zu einem geringeren Anstieg von Cortisol, und sie agieren auch psychisch in stressreichen Situationen generell ausgeglichener. Diese positiven Effekte sind proportional zum Fitnesslevel.55


    Depression trotz Leistungssport? Depression (ebenso wie Alzheimer) ist nicht nur auf einen Mangel an Bewegung zurückzuführen, denn entsprechend dem Hexagramm menschlicher Bedürfnisse gibt es viele Bereiche, in denen durch einen Mangel die hippocampale Neurogenese gestört werden kann. So sind bekanntermaßen auch Spitzensportler nicht davor gefeit, denn bei einem bestimmten Maß an äußerem oder innerem Druck überschreitet jeder seine Grenzen. Und Druck wird im professionellen Hochleistungssport auf vielfache Weise aufgebaut. Auch in solchen Fällen kann eine Bewegungstherapie sinnvoll sein, nicht aber eine, die auf Leistung abzielt.


    In den letzten Jahren konnten Forscher also beweisen, was schon die Ärzte im antiken Griechenland vermutet hatten: Körperliche Bewegung ist ein probates Mittel gegen depressive Tiefs. Da durch körperliche Aktivität die Stressresistenz zunimmt und zugleich mehr stimmungsaufhellendes Serotonin ausgeschüttet wird, testen Ärzte und Wissenschaftler deshalb die »therapeutische« Wirkung regelmäßiger Bewegung bei depressiven Stimmungslagen. Inzwischen bestätigen viele Studien, dass gerade bei mittelschwerer Depression die Bewegungstherapie ebenso wirkungsvoll ist wie selbst eine kombinierte Behandlung aus Psychopharmaka und Psychotherapie. Schon eine aktive Bewegungstherapie mit einem Umfang von drei Trainingseinheiten pro Woche führt zu einer Verbesserung der depressiven Symptomatik, die vergleichbar ist mit einer medikamentösen Therapie.56


    Je regelmäßiger sich Menschen, nachdem sie eine depressive Phase überwunden haben, weiterhin körperlich belasten, desto geringer ist auch die Wahrscheinlichkeit, dass bei ihnen die Depression zurückkehrt. Dieser vorbeugende Effekt ist wirksamer als jegliches Medikament, weil nur so ausgeglichen wird, was tatsächlich fehlt: Unser Bedürfnis nach Bewegung wird durch Bewegung befriedigt. Zu diesem Urteil kommt auch Cheryl Phillips, Präsidentin der amerikanischen Gesellschaft für Geriatrie: »Körperliche Aktivität ist wirkungsvoller als jegliches Medikament, das ein älterer Mensch einnehmen kann.«57 Bewegung muss daher genauso Teil der täglichen Routine sein wie Essen, Trinken oder Schlafen. Das Problem ist nur, dass sich Bewegung heutzutage nicht mehr von selbst ergibt, sondern wir uns bewusst entscheiden müssen, sie in unsere Routine aufzunehmen.


    Mythos Motivation


    Fitnessprogramme sind nur dann hilfreich, wenn man sie beibehält. Nach erfolgreichem Start geben viele Menschen trotz der positiven Effekte einmal begonnene Sportprogramme bald wieder auf. Weshalb?


    Obwohl Bewegung völlig natürlich ist und eigentlich Spaß macht, fehlt es ihnen an Motivation. An gutem Rat und somit Motivierung von außen herrscht hingegen kein Mangel. Denn es ist heutzutage unumstritten, dass wir körperliche Bewegung benötigen. So heißt es in einem Werbespot: »Bewegung liegt in unserer Natur. Sie bedeutet Freiheit. Bewegung verbindet, heute und morgen.«58 Aber das eigentliche Ziel ist immer wieder, uns zum Konsumenten zu erziehen, schließlich sollen wir einem Markt dienen, der nur durch unser Kaufverlangen wachsen kann und– so wird behauptet– auch ständig wachsen muss. Und so wird auch die darin liegende Logik verständlich, die im Abschluss des oben zitierten Werbespots gipfelt: »Deshalb haben wir eine bessere Form der Bewegung geschaffen.« Und dann folgt der Name eines Automobils, das uns unser Leben erleichtern soll, indem es uns von lästiger Selbstbewegung befreit. Auf diese Weise verkommt Bewegung zur Konsumware. Die Folge: Stillstand durch Fortschritt.


    Dabei werden die gesundheitlichen Effekte von Bewegung in unserer Gesellschaft mittlerweile nicht mehr angezweifelt. Robert N. Butler, der ehemalige Präsident des International Longevity (Langlebigkeit) Center an der Mount Sinai Medical School in New York, fasste auf prägnante Weise seine gesammelten Erkenntnisse zusammen: »Könnte man körperliche Bewegung in eine Pille packen, wäre sie die Nummer eins der Anti-Aging-Medizin und das Nummer-eins-Antidepressivum.«59


    Das hat auch die Pharmaindustrie erkannt und sich schon auf den Weg gemacht, Medikamente zu entwickeln, die die Vorzüge von Bewegung simulieren sollen. Diese kämen uns auch dann zugute, wenn wir beim Autofahren einer »besseren Form der Bewegung« nachkommen. Dazu Laurie J. Goodyear von der Harvard Universität im New England Journal of Medicine: »Die Idee, eine Pille zu nehmen, um sich dadurch die Vorteile von körperlicher Aktivität zu verschaffen, ist extrem attraktiv für die Millionen von Couch Potatoes.«60 Allerdings sind die positiven gesundheitlichen Effekte von Bewegung zu vielseitig, als dass sie alle durch die Wirkung einer medikamentösen Chemikalie simuliert werden könnten. Wir müssen uns also wohl oder übel selbst bewegen.


    Doch woher soll die fehlende Bereitschaft kommen? Auch hier will uns die Pharmaindustrie helfen. Die Idee für eine Motivationspille entstand, als man herausfand, dass EPO, unabhängig von seinen Funktionen als Stimulator der Produktion roter Blutkörperchen und als Wachstumsfaktor für hippocampale Nervenzellen, Mäuse dazu brachte, härter zu »trainieren«. Ihr »Coach« Max Gassmann vom Zürcher Zentrum für Integrative Humanphysiologie kommentierte die durch EPO gestiegene Motivation der Mäuse, sich mehr zu erschöpfen, ganz im Sinne der Pharmaindustrie: »Wenn man schon keine Bewegung in eine Pille stecken kann, dann vielleicht wenigstens Bewegungsmotivation.«61


    Vielleicht wäre das tatsächlich ein Weg. Aber muss man ihn gehen? Die Wurzel des Übels liegt in einem Verlust unseres Gefühls für die eigenen Bedürfnisse. Aber dieses Gefühl kann man sich wieder erarbeiten. Hat man erst einmal den Spaß an körperlicher Bewegung wiedergefunden, verliert man ihn auch nicht mehr so schnell, falls man sich keine allzu ehrgeizigen Ziele setzt. In diesem Sinne müssen wir auch dafür Sorge tragen, dass die natürliche Freude an körperlicher Aktivität bei unseren Kindern nicht von Anfang an durch eine Mentalität des Siegenmüssens zerstört wird. Denn wer immer siegen muss, verliert auf Dauer ebenso den Spaß am Sport wie der, der immer verliert. Wenn in unserer Gesellschaft bei der Bewegung der olympische Gedanke »dabei sein ist alles« in den Vordergrund rücken und in Zukunft das Miteinander wichtiger werden würde als das Gegeneinander, gelänge es auch mehr Menschen, ohne irgendwelche Antidepressions-, Sportersatz- oder Motivationspillen gesund alt zu werden. Und dazu ist es nie zu spät, denn selbst im höchsten Lebensalter sind die positiven Effekte von Bewegung eindeutig und unwiderlegbar.


    Das Fazit: Bewegung ist kein Luxus, den wir uns entweder gönnen können oder auch nicht, sondern sie ist essenziell für die Entwicklung und den lebenslangen Erhalt unserer geistigen und körperlichen Fitness! Wir können und müssen um unser Leben laufen– und da nun eindeutig belegt ist, dass selbst Geschirrspülen und Staubsaugen als nichtsportliche Aktivitäten dazu beitragen, den Geist fitzuhalten, könnte sogar die Hausarbeit in mancher Familie ausgeglichener gestaltet werden. Und das brächte für das Wachstum des Hippocampus einen weiteren überraschenden Vorteil mit sich. So versichert uns der Soziologe Scott Coltrane: »Je mehr die Männer Hausarbeiten übernehmen, desto glücklicher sind die Frauen.«62 Und dies würde dann auch zu mehr ehelicher Zufriedenheit führen, die mit Sicherheit das Stresshormon reduziert und das Kuschelhormon freisetzt.

  


  
    


    KAPITEL 18


    Keine Angst vor Alzheimer


    »GESUNDHEITSBEWAHRUNG GEHT VOR KRANKHEITSBEWÄLTIGUNG.«


    GALENOS VON PERGAMON (129–216 N. CHR.)


    Die fatale Akzeptanz der krank machenden Normalität


    Der Münchener Psychiater und Neurologe Hans Förstl äußerte sich in einem Interview der Wochenzeitschrift Die Zeit folgendermaßen: »Wir müssen uns aber klar machen, dass jeder Mensch an Alzheimer erkrankt, vorausgesetzt, er wird alt genug, um das zu erleben. Die Wahrscheinlichkeit, bis zum Alter von 100 Jahren eine Demenz zu entwickeln, beträgt fast 100 Prozent. Es stellt sich also die Frage, ob es sich nicht um den natürlichen Alterungsprozess des Menschen handelt.«1


    Da Sie meinen Darlegungen bis hierhin gefolgt sind, wissen Sie nun, dass eine Alzheimer-Erkrankung eben kein natürlicher Bestandteil des Alterungsprozesses ist. Im Sinne einer sich selbst bewahrheitenden Prophezeiung werden wir durch solch fatalistische Behauptungen aller Hoffnung beraubt, selbst etwas gegen diese Krankheit tun zu können, was ihr auf unverantwortliche Weise Vorschub leistet. Denn warum sollte man seine Art das Leben zu gestalten ändern, wenn Alzheimer angeblich doch unvermeidbar ist?


    Zugleich läuft das gebetsmühlenartig vorgetragene Vor- und Fehlurteil darauf hinaus, der Alzheimer-Demenz sogar den Rang einer Krankheit abzusprechen. So lässt sich etwa Förstl weiter vernehmen: »Inzwischen bezweifle ich, dass wir es überhaupt mit einer richtigen Krankheit zu tun haben.« Das würde die Krankenkassen freuen, denn das Tönen grauer Haare gibt es ja auch nicht auf Rezept. Dahinter steckt die perfide Logik, nach der unsere moderne Lebensweise samt all ihren Konsequenzen als normal und damit als unabänderlich gilt. Derselben Logik folgend könnte man jedoch auch behaupten, die völlig ausgezehrten Kinder mit ihren aufgeblähten kleinen Bäuchen in der wüstentrockenen Sahelzone seien nicht krank, weil es dort schließlich normal sei, nicht genug zu essen zu haben. Gleiches würde für die Übergewichtigen weiter nördlich gelten, wo man– aus entgegengesetzten Gründen– ebenfalls einen aufgeblähten Bauch vor sich herschiebt. Man könnte sagen, weil es hier eben auch völlig normal sei, sich mit prozessierten Kohlenhydraten und ungesunden Fetten zu mästen, sei ein Herzinfarkt schon im mittleren Alter ebenfalls keine Krankheit, sondern nur die zu akzeptierende Folge einer statistisch definierten Normalität.


    In dasselbe Horn bläst die Biologin und Wissenschaftsjournalistin Cornelia Stolze und verkündet in ihrem Buch Vergiss Alzheimer ihre Wahrheit über eine Krankheit, die ihrer Ansicht nach keine ist. Für sie ist das Schrumpfen des Gehirns ein völlig normaler Alterungsvorgang und die Alzheimer-Krankheit selbst nur ein Konstrukt, weil niemand genau sagen könne, was wirklich dahintersteckt. Aber nur, weil eine einheitliche Theorie bisher fehlte, kann man diesem grausamen Leiden nicht absprechen, dass es sich um eine Krankheit handelt. Auch dass die Krankheit bis zu ihrem vollen Ausbruch schwer zu diagnostizieren ist, kann über das Leiden, das sie hervorruft, nicht hinwegtäuschen.


    Der Grund dafür, dass bisher keine umfassende Theorie formuliert wurde, die alle Fakten einschließt, liegt meines Erachtens darin, dass kein Interesse besteht, die wahren Ursachen zu benennen. Denn dies würde bedeuten, unser technophiles, marktkonformes Verhalten und die daraus resultierende Lebensweise ernsthaft zu hinterfragen. Es müsste sich grundsätzlich etwas ändern– und wer will das schon? Denn in einem hat Stolze recht: dass sich mit dem Etikett Alzheimer »riesige Märkte für Medikamente und diagnostische Verfahren schaffen lassen«.2 Solange keine einheitliche Theorie vorliegt und jedem Alzheimer droht, muss weitergeforscht werden. Und so kann man immer weiter »wirkungsvoll Forschungsmittel mobilisieren« und dabei »Karrieren beschleunigen«, wie sie schreibt.


    Wie Sie inzwischen wissen, ist das Schrumpfen des älter werdenden Gehirns in unserer Gesellschaft, insbesondere das des Hippocampus, zwar tatsächlich im statistischen Sinne »normal«– aber dieser Prozess ließe sich durch ein verändertes Verhalten nicht nur verhindern, er wäre auch umkehrbar. Dasselbe gilt für entzündliche Prozesse im Gehirn, die Störungen der Energieversorgung und die gemeinsame Endstrecke all dieser Phänomene, die Bildung des prionenhaften Alzheimer-Toxins, das vom Hippocampus ausgehend das gesamte Gehirn zerstört. Alle diese Mechanismen verstärken sich gegenseitig, einem komplexen Teufelskreis gleich. Alle vereint die hier vorgelegte Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung und identifiziert zugleich die ursächlichen Mängel, an denen unser Organismus leidet und die durch unsere moderne Art zu leben hervorgerufen werden. Beheben wir sie, bleibt unser Geist bis ins höchste Alter leistungsfähig.


    Der evolutionäre Prozess der natürlichen Auslese schuf eine Vielzahl von Mechanismen, die unser Gehirn bis ins höchste Alter fithält. Denn die Überlebens- und Fortpflanzungsstrategie des Menschen basiert auf der Weitergabe von Erfahrung und Wissen, und hierbei hat die Intaktheit des Hippocampus eine zentrale Funktion. Er ist der Schlüssel zu unserer Kulturfähigkeit– und zugleich ihr Opfer.


    Der Hippocampus ist das Tor zu unseren Erinnerungen. Seine schnelle Lernfähigkeit macht dieses archaische Hirnteil jedoch einzigartig, nicht nur funktionell, sondern auch in seinen Bedürfnissen. Sie haben nun weit über ein Dutzend Hormone kennengelernt, die für ein lebenslanges Wachstum des Hippocampus durch Neurogenese sorgen und die wir durch ein artgerechtes Verhalten freisetzen können. Zugleich aktivieren wir damit Enzyme, die nicht mehr benötigtes β-Amyloid abbauen. Dieses wird zum Schutz hippocampaler Synapsen gebildet. Wenn wir diese hormonellen Mechanismen jedoch nicht aktivieren, wandelt es sich zum Alzheimer-Toxin, und das zerstört, beginnend mit dem zentralen Organ unseres Erinnerns, nicht nur unsere Vergangenheit, sondern auch unsere Zukunft.


    Dass ein ungestilltes essenzielles Bedürfnis komplexe Krankheitsbilder hervorrufen kann, ist bekannt. Wie Sie sicherlich wissen, reicht dazu die isolierte Unterversorgung an nur einem einzigen Vitamin aus. Beispiele sind etwa Vitaminmangelkrankheiten wie Skorbut (Vitamin C), die trockene Beriberi (Vitamin B1) oder Rachitis (Vitamin D). Hinter einem Berg von Symptomen blieb die Krankheitsursache so lange verborgen, bis man den spezifischen Mangel enträtselt hatte. Für solche Entdeckungen wurden sogar Nobelpreise verliehen, weil sie einerseits schwierig und anderseits lebensrettend waren.


    Alle drei genannten Mangelkrankheiten sind typischerweise Folge von »Modernisierungen« bzw. akuten Änderungen unserer angestammten Lebensweise: Der technische Fortschritt ermöglichte lange Seefahrten, auf denen dann oft ein Defizit an Obst und Gemüse beziehungsweise Vitamin C auftrat. Durch das kulturbedingte Schälen verliert das Reiskorn mit seinem Keim auch das Vitamin B1, was bei einer ausschließlichen Ernährung mit diesem dann nicht mehr vollwertigen Getreide zu einem Problem für das Gehirn wird. Und die Auswanderung dunkelhäutiger Menschen in sonnen- und lichtarme Regionen führt bei ihnen zu Vitamin-D-Mangel.


    Für einen Verdurstenden ist Wasser das einzige »Therapeutikum«, das ihn retten kann– wenn dem nicht so wäre und es Alternativen gäbe, hätte die Pharmaindustrie sicherlich schon die Anti-Durst-Pille erfunden. Auch bei Vitaminmangelkrankheiten hilft nur die Gabe des jeweiligen Vitamins. Wasser und Vitamine (in Form von Obst und Gemüse) sollten jedoch vorbeugend getrunken beziehungsweise gegessen werden.


    Sie haben sicherlich keine tief greifende Angst zu verdursten, wenn Sie sich auf eine längere Wanderung begeben. Sie packen sich einfach einen Rucksack und nehmen genügend zu trinken mit. Es ist völlig normal (und auch natürlich), gegen diesen potenziellen Mangel Vorsorge zu treffen und sich zu schützen. Ebenso müssen Sie keine Angst vor einer Altersdemenz haben, sobald Sie akzeptieren, dass es sich bei Alzheimer ebenso um eine Mangelkrankheit handelt, der Sie problemlos vorbeugen können.


    Alzheimer– eine Mangelkrankheit


    In allen sechs Bereichen des in Kapitel 11 vorgestellten Hexagramms menschlicher Grundbedürfnisse können, wie wir gesehen haben, Mängel entstehen, die eine Alzheimer-Demenz verursachen beziehungsweise deren Entstehen wahrscheinlicher machen. Durch die Veränderung unserer Lebensweise können die Bedürfnisse unseres Organismus, die nahezu unverändert denen des steinzeitlichen Jägers und Sammlers entsprechen, nicht mehr befriedigt werden.


    Ohne Nahrung verhungern und ohne Wasser verdursten wir; das geschieht recht schnell und ist offensichtlich, und deshalb sind wir für diese akuten Mängel auch sehr sensibel. Weniger augenscheinlich sind Defizite in anderen Bereichen unserer Existenz, obwohl sie auf Dauer unserer körperlichen und vor allem unserer geistigen Leistungsfähigkeit genauso abträglich sind. Wie erschreckend hoch unser Risiko ist, an Alzheimer zu erkranken, wenn zugleich in allen sechs Bereichen des vorgestellten Bedürfnishexagramms ein Mangel herrscht, offenbart uns eine Studie aus Utah, USA.


    Die Utah-Studie erstreckte sich über 15 Jahre, insgesamt nahmen 1 221 ältere Paare teil. Im Verlauf dieses Zeitraums erkrankten etwas über zehn Prozent der Teilnehmer an einer Demenz. Das betrachten wir in unserer Zivilisation als normale Quote, aber das eigentlich Erschreckende an der Studie war etwas anderes. Es zeigte sich, dass das relative Risiko für den Partner eines von Demenz Betroffenen, während dessen Pflege selbst dement zu werden, im Durchschnitt um das Sechsfache (!) gegenüber denjenigen erhöht war, bei denen der Partner geistig gesund blieb.3


    Dieser enorme Risikozuwachs (für pflegende Frauen etwa 3,7-fach, für pflegende Männer etwa 11,9-fach) widerspricht aber nun vollends der Annahme, dass das Alter der größte Risikofaktor sei, zumal Ehe- oder Beziehungspartner ja nicht miteinander verwandt sind, was eine genetische Ursache für die Erhöhung des Erkrankungsrisikos ausschließt. Vielmehr zeigt sich hier, wie sozialpsychologische Faktoren eine Demenz bedingen. Durch diese wird der pflegende Partner auch noch etwa 14 Jahre (!) früher als der Bevölkerungsdurchschnitt dement, wie eine zwei Jahre später durchgeführte Analyse derselben Studiengruppe ergab.4


    Auf der Suche nach den Ursachen für diese extreme Risikoerhöhung wurden die Daten der Utah-Studie durch den Psychologen Peter P. Vitaliano und seine Mitarbeiter an der Universität in Seattle nochmals analysiert. Gemeinsam stellten sie fest, dass die untersuchten Ehepaare durchschnittlich über 30 Jahre verheiratet waren. Könnte es sein, dass die gemeinsamen Lebensgewohnheiten das Alzheimer-Risiko beider Partner erhöhten, nur dass der eine eben früher erkrankte als der andere? »Verheiratete Paare teilen über viele Jahre ihre Ess-, Trink- und Sportgewohnheiten miteinander«, sagt Vitaliano, »alles Faktoren, bei denen man davon ausgeht, dass sie eine Rolle bei der Entwicklung von Demenz spielen.«5 Aber laut Vitaliano passieren darüber hinaus »all diese Dinge, wenn du zum Pfleger wirst«. Mit »all diese Dinge« bezieht er sich auf die katastrophalen Veränderungen in allen Bereichen menschlicher Bedürfnisse. Und entsprechend meiner Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung reichen diese in ihrem Zusammenwirken mehr als aus, nicht nur um die Krankheit zu verursachen, sondern auch, um das erhöhte Risiko zu erklären.


    
      	Mangel an Zeit: Aus ihrer Not heraus schenken die Pflegenden keinem der lebenswichtigen Bereiche mehr die nötige Aufmerksamkeit: Sie opfern sich auf, aus Selbstlosigkeit wird Selbstverlust. Dabei setzt sich der Angehörige einer extremen Form von krank machendem Stress aus, auch Schlafmangel oder gestörter Schlaf sind Folgen davon! Konrad Beyreuther, die bereits eingangs zitierte führende Persönlichkeit der deutschen Alzheimerforschung, äußerte sich in einem Interview 2012 folgendermaßen: »Weit über die Hälfte der Alzheimer-Patienten werden zuhause gepflegt, und wir wissen, dass die Pflegenden deutlich höhere Depressionsraten haben.«6 Und dieser Umstand ist schon seit Anfang der 90er-Jahre bekannt, wurde aber seither selten zum Thema gemacht, obwohl man kaum stärker das eigene Alzheimer-Risiko anheben kann als durch die Pflege eines Angehörigen.7


      	Mangel an Lebenssinn: Erfolgserlebnisse sind eine Seltenheit, wenn man den langjährigen Lebenspartner beim unausweichlichen Verfall seines Selbst betreut. Im Gegensatz zur Betreuung eines Kleinkindes, die auch sehr anstrengend sein kann, ist die des dementen Partners gemeinhin eine Fron ohne Lohn. Frustration ist die Regel. Zudem wird die Demenz des Partners aufgrund der engen und vertrauensvollen Bindung als besonders dramatisch erlebt. Auch ist es für den Pflegenden sehr schmerzlich, dass er nur selten ein Wort des Dankes erhält. Selbst die Ärzte kümmern sich vornehmlich um den primär erkrankten Patienten, obwohl voraussichtlich der pflegende Partner, oft nur wenig zeitverzögert, denselben Weg gehen wird und ein unterstützendes Einschreiten dringend erforderlich wäre!


      	Mangel an guter Ernährung: Auch die Essgewohnheiten verändern sich aus Zeitnot. Pflegende nehmen dadurch auch vermehrt industriell prozessiertes Fast Food zu sich. Dies erklärt die drastisch erhöhte Quote an Fettsucht und Diabetes, unter der die Partner zunehmend leiden, sowie eine chronische Entzündung (Inflahavior), die fast alle Kulturkrankheiten und insbesondere Alzheimer begünstigt.


      	Mangel an Bewegung: Da sich Alleinpflegende ständig in der Nähe ihres geliebten Menschen aufhalten müssen, sind sie auch sportlich weniger aktiv als Menschen gleichen Alters, die keinen Rund-um-die-Uhr-Betreuungsjob haben.


      	Mangel an einem intakten Umfeld: Pflegende fühlen sich und sind auch de facto sozial isoliert.

    


    Um sich zu schützen, muss der pflegende Partner für sich akzeptieren, dass er nicht mehr nur als Liebender agiert, sondern als Pfleger arbeitet. Er geht somit einem anerkannten Beruf nach, bei dem das Recht auf ein Privatleben und geregelte Pausen unabdingbar ist. Diese Einstellung hilft auf Dauer, die Objektivität zu verbessern und so das subjektive Selbst zu schützen. Zudem rät Vitaliano dringend zu geregeltem aerobem Training und der Planung positiver Ereignisse. Dazu gehört, sich Zeit zu nehmen, wie beispielsweise mit Freunden auszugehen, im Garten zu arbeiten oder zu golfen. »Dieser Plan für wohltuende Ereignisse hat einen enormen Sinn«, so Vitaliano in einem Interview, »und es ist so etwas, wo meine Großmutter gefragt hätte: Und um darauf zu kommen hast du einen Doktortitel gebraucht?«8


    In einer Notlage, die zu multiplen Mängeln führt, stecken wir jedoch nahezu alle, wenn auch meist nicht so dramatisch und offensichtlich. Deshalb konnte in unserer Gesellschaft eine Krankheit wie Alzheimer (ebenso wie manch andere) zur Normalität werden. Diese Form der senilen Demenz ist das Resultat einer Kombination von Prozessen, die zwar in jedem Menschen etwas unterschiedlich arbeiten, aber alle durch eine Kombination von Mängeln hervorgerufen werden, die sich der Diskrepanz zwischen unseren biologischen Bedürfnissen und den kulturellen Erfordernissen verdanken. Es ist deshalb unmöglich, dass das alleinige Attackieren eines einzigen Folgephänomens dieser Prozesse vor der Alzheimer-Krankheit schützen kann. Und da keiner dieser Mängel medikamentös zu beheben ist, muss laut dem Alzheimer-Spezialisten Amos D. Korczyn von der Universität in Tel Aviv »eine konzertierte Aktion im Kampf gegen die Demenz-Epidemie eine aggressive Aktion gegen die Risikofaktoren sein, und diese Schlacht muss im mittleren Alter beginnen, und nicht erst im hohen«.9


    Deborah E. Barnes und Kristine Yaffe, zwei Expertinnen der Universität von San Francisco, wollten herausfinden, wie viel bei solch einer Schlacht zu gewinnen wäre, wie viele Alzheimer-Fälle also auf das Konto grundsätzlich beinflussbarer Umwelteinflüsse und veränderbarer Verhaltensweisen gehen. Sie berücksichtigten dabei allerdings nur sieben Risiken aus der langen Liste, die Sie nun kennen: physische Inaktivität, Depression, Rauchen, Bluthochdruck und Übergewicht im mittleren Alter sowie geringe Bildung und Diabetes. Für die USA könnte es ihnen zufolge bei einer entsprechend aufgeklärten Lebensweise zu einer Reduktion der Krankheitshäufigkeit von über 54 Prozent kommen. Das heißt, mehr als die Hälfte aller derzeitigen Alzheimer-Patienten wären völlig gesund, hätten sie nur beizeiten ihr Verhalten geändert!10


    In einer Studie der Columbia Universität in New York untersuchte man ebenfalls den Einfluss kulturbedingter Arteriosklerose-Risikofaktoren auf das Alzheimer-Erkrankungsrisiko. An mehr als 1 000 über 75-Jährigen wurde unter anderem der kombinierte Effekt von Typ-2-Diabetes, Bluthochdruck, Rauchen, HDL-Cholesterin und relativem Bauchumfang ermittelt. Obwohl hier ebenfalls nicht alle verhaltensabhängigen Risiken untersucht wurden, erhöhte sich durch das Zusammenwirken nur dieser Faktoren das relative Risiko, an Alzheimer zu erkranken, um mehr als das 20-Fache.11


    Die Studien aus San Francisco und New York belegen den enormen Einfluss unseres Verhaltens in Bezug auf Alzheimer. Dennoch wurden die Effekte noch bei Weitem unterschätzt. Nicht nur, weil viele weitere Mängel, unter denen unser Organismus in unserer modernen Kultur leidet, nicht berücksichtigt wurden (Beispiel chronischer Stress und Schlafmangel), sondern auch, weil man in all diesen Studien notgedrungen die Abweichler mit den offensichtlichen Risiken gegen »Normalbürger« verglich, deren Verhaltensweisen meist alles andere als natürlich sind. Daher ist auch weit mehr als eine 20-fache Risikoreduktion möglich.


    Diese Effekte sollten uns bewusst machen, dass es sich in allen sechs Bereichen des Hexagramms nicht um optionale, sondern um essenzielle, also lebenswichtige Bedürfnisse handelt. Sobald wir dies begreifen und danach unser Leben einrichten, wird man in Zukunft bei der Alzheimer-Erkrankungswahrscheinlichkeit nur noch von einem Restrisiko sprechen.


    Alt sein birgt verborgene Kräfte


    Für die Menschen auf Okinawa entsteht beim Älterwerden etwas Neues. Vielleicht ist es Weisheit. Auch in unserer westlichen Gesellschaft gelingt es einzelnen Menschen immer wieder, geistig völlig fit ein hohes Alter zu erreichen. In der Analyse mit dem Titel The different paths to 100 kommt Thomas T. Perls von der Universität in Boston zu dem Schluss: »Viele Menschen glauben, je älter eine Person wird, desto kränker wird sie. Dies führt zu einem ziemlich pessimistischen Ausblick auf das sehr hohe Alter. Wenn es stimmen würde, hätten die meisten, wenn nicht sogar alle Hundertjährigen eine wesentliche Behinderung. Jedoch zeigt unsere Bevölkerungsstudie, dass etwa 90 Prozent der Hundertjährigen im Alter von 92 Jahren noch funktionell unabhängig waren, also ihr eigenes Leben ohne Hilfe meistern konnten.«12


    Einer schwedischen Studie zufolge waren bis zum Ende ihres Lebens 73 der 100 untersuchten Überhundertjährigen frei von Demenz, einer sogar bis zu seinem Tod im Alter von 111 Jahren.13 Die Wissenschaftler fanden heraus, dass sowohl eine bessere physische Reserve, berechnet aus dem Umfang körperlicher Aktivität, als auch eine gute geistige Funktion, gemessen am Sprachvermögen und der räumlichen Orientierung, Voraussetzungen dafür waren, ein solch außergewöhnliches Alter zu erreichen. Erbliche Faktoren hatten nach den Analysen der beteiligten Wissenschaftler keinen Einfluss. Zu vergleichbaren Ergebnissen kamen Studien in Dänemark und Deutschland.14


    Manche Verfechter der Altersursachen-Theorie lassen sich dennoch nicht überzeugen, ihnen zufolge darf es keine Ausnahmen geben. So bemerkte der bereits mehrfach angeführte Konrad Beyreuther in einem Interview noch im Jahr 2012: »Selbst die berühmte Französin Jeanne Calment, die mit 122 Jahren starb, blieb zwar bis zum Schluss geistig gesund, zeigte aber bereits Alzheimer-Anzeichen. Wenn sie noch fünf oder zehn Jahre länger gelebt hätte, hätte sie die Krankheit vermutlich getroffen.«15 Ganz nach dem Motto, dass nicht sein kann, was nicht sein darf. Dabei ist Madame Calment gerade ein Beispiel dafür, dass Alzheimer eben keine Folge des Älterwerdens ist.


    Jeanne Calment, der nachgewiesenermaßen älteste Mensch, der je gelebt hat, wurde 1875 im südfranzösischen Arles geboren, ein Jahr, bevor Alexander G. Bell das Telefon erfand. Als sie 1997 verstarb, war sie 122 Jahre, fünf Monate und 14 Tage alt. Sie überlebte alle ihre Verwandten, auch ihre Tochter und ihren Enkel, sie verlor jedoch nie ihren Lebensmut. Madame Calment pflegte viele Hobbys wie Tennis, Schwimmen, Rollschuhlaufen und Klavierspielen. Mit 85 Jahren begann sie mit dem Fechten, und selbst mit 100 fuhr sie noch Rad. Erst im Alter von 110 Jahren zog sie in ein Altersheim, das heute ihren Namen trägt. Sie rauchte allerdings fast ihr gesamtes Leben und gab diese Gewohnheit erst mit 119 endgültig auf– aus Eitelkeit und nicht aus medizinischer Notwendigkeit! Wenn man bedenkt, dass statistisch betrachtet jede Zigarette etwa 30 Minuten Lebenszeit kostet, hätte Calment womöglich noch um ein bis zwei Jahrzehnte älter werden können. Sie ernährte sich gerne mediterran (nach eigener Aussage mit viel Olivenöl, Knoblauch, Gemüse und Portwein), tat aber ansonsten nie etwas Außergewöhnliches, um gesund zu bleiben. Und genau darin liegt vielleicht ihr Geheimnis. Vermutlich lässt sich ihre Langlebigkeit auf ihre Vitalität, aber vor allem auf ihre Stressresistenz zurückführen.


    Gary Small, Neurowissenschaftler am Longevity Center der Universität von Kalifornien in Los Angeles erklärt dazu: »Das Erstaunliche war [für ihr hohes Alter] ihre Aufmerksamkeit und dass sie keine Anzeichen von Demenz zeigte.«16 Auch wenn nach Calments Tod niemand ihr Gehirn obduzierte und so Alzheimer eindeutig ausschließen konnte, so waren doch an ihr im Alter von 118 Jahren und neun Monaten (kein anderer Mensch wurde je so alt) eingehende neurologische Untersuchungen im nationalen medizinischen Forschungsinstitut von Montpellier durchgeführt worden. In nüchtern wissenschaftlichem Ton heißt es im Abschlussbericht: »Die Leistungen der Testperson im Bereich des Wortgedächtnisses und der Sprache sind vergleichbar mit der einer 80- oder 90-Jährigen gleicher Bildung. Die geistige Funktion nahm über den [Untersuchungs-]Zeitraum von sechs Monaten leicht zu. Die Untersuchte zeigt keine Hinweise auf eine progressive neurologische Erkrankung.«17 Von Alzheimer– wofür Konrad Beyreuther erste Anzeichen bemerkt zu haben glaubte– fanden die Wissenschaftler keine Spur.


    Inzwischen wurden die Gehirne von extrem alt gewordenen Menschen nach ihrem Ableben mikroskopisch untersucht, und es fanden sich bei den meisten keine Anzeichen von Alzheimer. Auch bei der bis dato ältesten Person, deren Gehirn obduziert wurde, ließen sich keinerlei Alzheimer-Veränderungen feststellen. Es handelte sich bei ihr um eine Holländerin, die im Alter von 115 Jahren starb.18 Drei Jahre und nochmals ein Jahr vor ihrem Tod war sie neurologisch untersucht worden. Die Ärzte und Wissenschaftler des medizinischen Universitätszentrums im holländischen Groningen waren beeindruckt von ihrer geistigen Fitness, die »über dem Durchschnitt von gesunden 60- bis 75-Jährigen lag«, und fragten sich zu Recht: »Ist die Länge eines lebenswerten Lebens begrenzt? Gibt es eine zeitliche Limitierung für die Gesundheit eines menschlichen Gehirns?« Der Neurobiologe Joseph L. Price von der Washington Universität in St. Louis beantwortet dies so: »Hirnkrankheit ist nicht unvermeidlich, nicht einmal bei Super-Zentenariern [Überhundertjährigen].«19


    Zwar sind Spuren von Neurodegeneration in den Gehirnen der Ältesten zu finden, aber neuropathologische »Studien an diesen extrem Alten zeigen, dass das Auftreten einer Alzheimer-Pathologie nicht ein zwingendes Phänomen mit zunehmendem chronologischem Alter ist, und deuten auf die Tatsache hin, dass sehr alte Individuen eine enorme Resistenz gegen neurodegenerative Prozesse besitzen«.20 Grund für ihre Resistenz sind Altersexperten zufolge– und ganz im Einklang mit der Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung– eine gute antioxidative Abwehr, eine gesunde Ernährung, Bewegung und vor allem eine größere Zufriedenheit mit ihrem Leben allgemein, aber auch speziell in sozialen und familiären Beziehungen. Zudem zeigen die Superalten gegenüber jüngeren Menschen durchschnittlich bessere Werte in psychologischen Tests zu Eigenschaften wie Ängstlichkeit, Bewältigung von Stress und Neigung zu Depression.


    Es ist Ihre Entscheidung!


    Wir haben es also selbst in der Hand. Wer nun jedoch übermotiviert seinen ganzen Lebensstil optimieren will, wird notgedrungen scheitern. Denn jede Abweichung von den eigenen starren Vorgaben– und die sind unvermeidbar– würde Stress verursachen und dieser, wie wir gesehen haben, das Alzheimer-Risiko wieder erhöhen. Ohne Flexibilität wäre man kaum noch kompromiss- und somit gesellschaftsfähig. Eine gewisse Anpassungsfähigkeit ist demnach eine Voraussetzung für eine gesunde geistige Entwicklung.


    Was passiert, wenn man das Ideal langfristiger Gesundheit in völlig bedingungsloser Weise anstreben, es sogar zum Staatsziel deklarieren würde, lässt sich in Juli Zehs Roman Corpus Delicti nachlesen: Wir würden in einem totalitären Staat enden. Dann wäre geistige Gesundheit nichts wert, aber vermutlich auch nicht möglich. Das Ideal ist ein Extrem, das auf eine geradezu paradoxe Weise dadurch unerreichbar wird, dass man es mit extremen Methoden zu erreichen versucht.


    Zudem widerspricht eine Lebensgestaltung, die einzig auf langfristige Ziele ausgelegt ist, der Natur des Menschen und ist deshalb völlig wirklichkeitsfremd. Kurzfristige Ziele sind die einzig realistischen, und was keinen Spaß macht, wird man nicht einmal mittelfristig durchhalten. Auch in einem hohen Alter noch geistig und körperlich fit zu sein, ist immer nur Folge und ein schöner Nebeneffekt einer ausgewogenen Lebensweise, es kann niemals der erstrebenswerte Endzweck sein.


    Auf eindrückliche Weise erlebte ich dies beim Race Across America 2010. Während des Anstiegs auf einen der höchsten Pässe der Rocky Mountains, noch etwa 3 000 Kilometer vom Ziel in Annapolis entfernt, antwortete ich auf die Frage meiner jüngsten Tochter, worauf ich mich beim Rennen am meisten freue: »In Annapolis den Boden zu küssen.« Damit offenbarte ich, dass meine Gedanken auf das sehr weit entfernte und daher unerreichbar erscheinende Ziel fixiert waren, obwohl ich gerade in diesem Moment mit meiner Familie etwas Einzigartiges erleben durfte. Ich hatte den Fokus auf das Hier und Jetzt verloren– und bald auch jegliche Motivation. Kurz darauf konnte ich nicht mehr weiterfahren. Erst als ich nach einer ungeplanten Rennpause den Fehler erkannte und so mein Motivationsproblem lösen konnte, ging es weiter. Ich hatte meine Ziele neu definiert, nämlich mich nur noch auf das momentan Anstehende zu fokussieren und jeden Augenblick dieser ungewöhnlichen Reise mit meiner Familie und meinen Freunden zu genießen!


    Indem sich auf diese Weise mühelos Moment an Moment reihte, erreichte ich sieben Tage später Annapolis, ohne auch nur einen weiteren Gedanken an das Ziel und die lange Strecke dahin verschwendet zu haben. Der Weg war zum eigentlichen Ziel geworden, der Erfolg hatte sich wie von selbst eingestellt.


    Ein gesunder Geist ist nur in einer gesunden Umwelt beziehungsweise Natur möglich. Körper und Geist bilden eine Einheit, aber auch Mensch und Natur. Das Leben zu genießen und von Moment zu Moment zu leben kann und darf deshalb nicht bedeuten, sich nur von Emotionen leiten zu lassen. Nur mit einer hinterfragenden Neugier und dem nötigen Wissen kann es uns gelingen, unserer Verantwortung für uns selbst, für unsere Nachkommen, für unsere Mitmenschen und für unseren ganzen Globus gerecht zu werden.


    Ich habe im gesamten Buch argumentiert, dass die Chance auf ein gesundes Leben allein in einer Rückbesinnung auf unsere natürlichen Bedürfnisse liegt, wobei es mir in keinster Weise um das Ausleben einer »Paläofantasie« geht, in der wir uns unsere prähistorischen Vorfahren zum Ideal machen. Das wäre Unsinn und weder erstrebenswert noch machbar. Vielmehr geht es darum, sich der offensichtlichen Defizite, die sich aus den kulturellen Veränderungen der Neuzeit ergeben haben und denen die genetische Evolution nicht mehr folgen kann, bewusst zu werden und ihnen durch ein angepasstes Verhalten entgegenzuwirken.


    Mancher Kritiker könnte nun geneigt sein zu argumentieren, dass wir, basierend auf meiner evolutionsbiologischen Beweisführung, eine Welt akzeptieren müssten, in der nach dem darwinistischen Prinzip auch die »Macht des Stärkeren« gilt. Aber diese Schlussfolgerung zu ziehen wäre ebenso falsch. Denn die außergewöhnliche Erfolgsgeschichte von uns Menschen beruht auf Kooperation und Teamfähigkeit. Indem unsere frühen Vorfahren begannen, soziale Synergien zu nutzen und eine Kultur zu schaffen, erleichterten sie sich das (Über-)Leben. Dabei konnten sie allerdings nur deshalb zu Kulturwesen werden, weil die Natur mit unserer Spezies ein erfolgreiches Experiment durchführte: Mit Hippocampus und Neocortex schuf sie Werkzeuge, mit deren Hilfe wir unserem zahlenmäßig kleinen und daher kostbaren Nachwuchs kulturelles Wissen weitergeben konnten, sodass sich dessen Zukunftsaussichten ständig verbesserten.


    Der Soziobiologe Edward O. Wilson beschreibt die biologische Geschichte des Menschen deshalb treffend unter dem Buchtitel Die soziale Eroberung der Erde. Ironischerweise droht uns gerade durch soziale Zwänge und den gemeinschaftlich erzeugten technologischen Fortschritt die Alzheimer-Krankheit. Der Erfolg unserer Überlebens- und Fortpflanzungsstrategie lässt uns die kulturelle und somit geistige Seite unserer Natur als etwas Eigenständiges betrachten. Indem wir immer mehr vergeistigen (zum Beispiel mehr Zeit im Internet als im Wald verbringen), ignorieren wir unsere natürlichen Bedürfnisse. Mittlerweile sind unsere Mittel (Kultur und Fortschritt) zum Zweck (Überleben und Fortpflanzung) zum Selbstzweck geworden.


    Um unsere vermeintlich rein kulturellen Bedürfnisse, die mit unseren natürlichen kaum noch deckungsgleich sind, zu befriedigen, dienen wir mit Unterstützung der Politik nur noch den globalen Märkten. Menschen in allen Teilen der Welt werden ausgebeutet. In einem Teil wird gehungert, im anderen gemästet. Mit chemischen »Kampfstoffen« werden ungesunde Nahrungsmittel in industriellem Maßstab erzeugt und unter Vorspiegelung falscher Tatsachen als gesund beworben. Dabei werden auch die Natur und damit unser Lebensraum zerstört– alles ohne Rücksicht auf die uns nachfolgenden Generationen, deren Schutz unsere Kulturfähigkeit eigentlich bezweckte.


    Bei Flucht droht Alzheimer: Vielleicht nimmt der Mensch die Zerstörung seines Lebensraums hin, weil er insgeheim davon ausgeht, es gehe ja immer irgendwie weiter, es gebe immer eine Möglichkeit, mithilfe moderner Mittel auf der Erde zu überleben. Vielleicht denkt er sogar daran, unseren endgültig verseuchten und damit unbewohnbar gemachten Planeten zu verlassen. Doch das wird nicht möglich sein, zumindest nicht, ohne das Alzheimer-Risiko zu erhöhen. Auch das wurde schon, man glaubt es kaum, an Alzheimer-Mäusen getestet. Nach sechs Monaten weltraumtypischer Strahlung entdeckte das Team von Kerry O’Banion von der US-amerikanischen Rochester Universität deutlich verminderte geistige Fähigkeiten gegenüber den genetisch identischen »Zuhausegebliebenen«. Es fand sich eine Hemmung der Neurogenese, außerdem eine Beschleunigung der β-Amyloid-Ablagerung.21 Dazu O’Banion: »Dass die Strahlung, der man im Weltraum ausgesetzt ist, zu gesundheitlichen Problemen wie Krebs führen kann, ist lange bekannt. Jedoch zeigt unsere Studie zum ersten Mal, dass eine Strahlungsdosis in einer Höhe, die der einer Mission zum Mars entspricht, kognitive Probleme produziert und Veränderungen im Gehirn beschleunigt, die man mit der Alzheimer-Krankheit in Verbindung bringt.«22


    Vor vielen globalen Problemen wie zum Beispiel der drohenden Klimakatastrophe, der rasanten Umweltzerstörung oder auch vor geopolitischen Ungerechtigkeiten können wir– mal besser, mal schlechter– die Augen verschließen und sie als Resultat des Handelns profitorientierter Konzerne und korrupter oder zumindest fahrlässiger Politik abtun. Bei einem Problem gelingt uns dies aber nicht, weil hier die Konsequenzen sehr persönlich werden: Vor Alzheimer ist niemand gefeit. So prognostiziert Allen D. Roses, ehemaliger Senior Vice President des Pharma-Giganten GlaxoSmithKline, zu Recht: »In 25 Jahren wird es […] zwei Arten von Menschen geben: solche, die Alzheimer haben, und solche, die jemanden pflegen, der Alzheimer hat.«23


    Vielleicht veranlasst uns diese persönliche Bedrohung dazu, unser individuelles Verhalten und somit auch ein Stück weit unsere Kultur zu ändern, denn wir (!) entscheiden, was uns im Leben wichtig ist, was wir essen, wie wir unsere Freizeit gestalten, welche Dinge wir kaufen, was und wie wir arbeiten, wie wir uns fortbewegen (mit eigener Kraft oder motorisiert), und natürlich auch, wen wir wählen.


    Alzheimer ist vielleicht der letzte Mahnruf, den uns die Natur sendet, uns unserer Verantwortung zu stellen. Da nach der hier vorgestellten Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung nahezu jeder, der ihre Warnung ignoriert, von dieser schrecklichen Krankheit heimgesucht wird, haben wir, und zwar jeder für sich, eigentlich gar keine Alternative, als auf ihn zu reagieren. Da wir weder uns selbst noch der Erde entfliehen können, ist nur ein Schritt in eine lebenswürdigere Zukunft, in der wir uns als Teil der Natur begreifen und verhalten, wahrer Fortschritt.


    Wohin Sie Ihren Fuß setzen, ist Ihre Entscheidung.


    

  


  
    


    Dank


    Die Inhalte dieses Buches stützen sich auf unzählige wissenschaftliche Untersuchungen. Dazu gehören nicht nur die zählbaren Arbeiten, die in den Anmerkungen aufgelistet sind, sondern auch viele andere, die mein Denken beeinflusst haben, aber dem Diktat der notwendigen Straffung zum Opfer gefallen sind. Darüber hinaus beruht jede der zitierten und auch nicht erwähnten Studien meist auf Hunderten weiteren Vorstudien, die wiederum auf jeweils Hunderten früheren Erkenntnissen aufbauen, und so weiter und so fort. Den vielen Forschern, die über Generationen das Wissen zusammentrugen, das in diesem Buch als eine Theorie der Alzheimer-Entstehung verknüpft wurde, gehört mein größter Dank.


    Viele hilfreiche Kommentare und Anregungen durch kritisches Hinterfragen erhielt ich von Eberhard Ahlgrimm, Bernhard Dickreiter, Iris Hadbawnik, Adelheid Mertins und Bettina Simonis. Sehr viel Dank geht an Lisa Dickreiter, die mich davon überzeugte, das Manuskript in die Hände der Literaturagentin Beate Riess und ihrem Sachbuchspezialisten German Neundorfer zu geben. Frau Riess öffnete mir die Tür zum Heyne Verlag. Dort brachte Jessica Hein den Redaktionsprozess mit dem Ziel in Gang, das Buch nicht nur für das Fachpublikum, sondern gleichermaßen auch für den Laien lesbar und interessant zu gestalten. Bei diesem Unterfangen konnte ich auf die unermüdliche Hilfe von Klaus Gabbert zählen, ein erfahrener Sachbuchredakteur. Ich bin ihm nicht nur für seine unzähligen redaktionellen Vorschläge, (meist) in roter Farbe gehalten, dankbar, sondern auch für seine vielen humorvollen Anmerkungen, was mir den oft schwierigen Prozess, aus einem Fachbuch ein Sachbuch zu machen, sehr erleichterte. Falls dieser schwierige Spagat nicht ganz gelungen sein sollte, so übernehme ich die volle Verantwortung. Nicht zuletzt danke ich Heike Plauert vom Heyne Verlag, die mit viel Einfühlungsvermögen und Verständnis das Lektorat höchst professionell vorantrieb und mit Henriette Rintelen eine hervorragende Grafikern ins Team brachte. Mein ganz besonderer Dank geht an meine Frau Sabine, die jede der (sehr) vielen Fassungen kritisch überarbeitete und mir stets Mut machend zur Seite stand.

  


  
    


    Anmerkungen


    Einleitung


    1 Jahn, A. & Wolfsberger, F.: »Demenz: ›Wir müssen viel früher mit der Behandlung anfangen‹«, Gehirn und Geist V. 6, 2014, S. 76–79


    2 AFI, 19. 7. 2010; https://www.alzheimer-forschung.de/alzheimer-krankheit/aktuelles.htm?showid=3206


    3 Thies, W. & Bleiler, L.: »Alzheimer’s Association. 2012 Alzheimer’s disease facts and figures«, Alzheimers Dement V. 8, 2012, S.131–168


    KAPITEL 1 – Unvermeidbar? Eine profitable Lüge


    1 Zit. n. Jahn, Andreas & Zeibig, Daniela: »Alzheimerforschung: ›Alzheimer wird uns immer begleiten‹«, Gehirn und Geist V. 5, 2012, S.67


    2 Selkoe, Dennis J., Mandelkow, Eckhard & Holtzman, David M. (Hg.): The Biology of Alzheimer Disease, New York 2012, S.115–125


    3 Hebert, L. E. et al.: »Alzheimer disease in the US population. Prevalence estimates using the 2000 consensus«, Arch Neurol V. 60, 2003, S.1119–1122


    4 Thies, W. & Bleiler, L.: »2012 Alzheimer’s disease facts and figures«, Alzheimers Dement V. 8, 2012, S.131–168


    5 Norton, M. C. et al.: »Greater risk of dementia when spouse has dementia? The Cache County study«, J Am Geriatr Soc V. 58, 2010, S.895–900


    6 Thies, W. & Bleiler, L.: »2012 Alzheimer’s disease facts and figures«, Alzheimers Dement V. 8, 2012, S.131–168


    7 Bickel, H: »Die Epidemiologie der Demenz«, Informationsblatt der Deutschen Alzheimer Gesellschaft, September 2012; www.deutsche- alzheimer.de/fileadmin/alz/pdf/factsheets/infoblatt1_haeufigkeit_demenzerkrankungen_dalzg.pdf


    8 Pedersen, N. L. et al: »How heritable is Alzheimer’s disease late in life? Findings from Swedish twins«, Annals of Neurology V. 55, 2004, S.180–185


    9 Thies, W. & Bleiler, L.: »2012 Alzheimer’s disease facts and figures«, Alzheimers Dement V. 8, 2012, S.131–168


    10 Crimmins, E. M. & Beltrán-Sánchez, H.: »Mortality and morbidity trends: is there compression of morbidity?«, J Gerontol B Psychol Sci Soc Sci, 2011, V. 66, S.75–86


    11 Ferri, C. P. et al.: »Global prevalence of dementia: a Delphi consensus study«, Lancet V. 366, 2005, S.2112–2117; Hendrie, H. C. et al.: »Prevalence of Alzheimer’s disease and dementia in two communities: Nigerian Africans and African Americans«, Am J Psych V. 152, 1995, S.1485–1492


    12 Hebert, L. E. et al.: »Alzheimer disease in the US population. Prevalence estimates using the 2000 consensus«, Arch Neurol V. 60, 2003, S.1119–1122


    13 Ogura, C. et al: »Prevalence of senile dementia in Okinawa, Japan. COSEPO Group. Study Group of Epidemiology for Psychiatry in Okinawa«, Int J Epidemiol V. 24, 1995, S.373–380


    14 Willcox, B. J., Willcox, D. C. & Suzuki, M.: The Okinawa Program: How the World’s Longest-Lived People Achieve Everlasting Health– And How You Can Too, New York 2002; Nehls, Michael: Die Methusalem-Strategie. Vermeiden, was uns daran hindert, gesund älter und weiser zu werden, Vörstetten 2011


    15 Martin, G. M. & Kukull, W. A.: »Do cultural differences affect Alzheimer disease?«, JAMA V. 276, 1996, S.993 ff.; Graves, A. B. et al.: »Cognitive decline and Japanese culture in a cohort of older Japanese Americans in King County, WA: the Kame Project«, J Gerontol B Psychol Sci Soc Sci V. 54, 1999, S.154–161


    16 Chandra, V. et al.: »Incidence of Alzheimer’s disease in a rural community in India: The Indo-US Study«, Neurology V. 57, 2001, S.985–989


    17 Ferri, C. P. et al.: »Global prevalence of dementia: a Delphi consensus study«, Lancet V. 366, 2005, S.2112–2117


    18 Hebert, L. E. et al.: »Change in risk of Alzheimer disease over time«, Neurology V. 75, 2010, S.786–791


    19 Nelson, P. T. et al.: »Alzheimer’s disease is not ›brain aging‹: neuropathological, genetic, and epidemiological human studies«, Acta Neuropathol V. 121, 2011, S.571–587


    20 Savva, G. M. et al.: »Age, neuropathology, and dementia«, N Engl J Med V. 360, 2009, S.2302–2309; Gunten, A. von et al.: »Brain aging in the oldest-old«, Curr Gerontol Geriatr Res 2010; www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2913516


    21 Grill, Markus & Hackenbroch, Veronika: »Verbände. Die Feinde der Patienten«, Der Spiegel, 17/2013, S.60–67; www.spiegel.de/spiegel/print/d-92537005.html


    22 McConnell, S. & Riggs, J.: »Alzheimer’s research: Can it help save our nation’s entitlement programs?«, Alzheimers Dement V. 1, 2005, S.84 ff.


    23 Clauß, Ulrich: »Deutscher Mega-Rechner wird mit Hitze gekühlt«, Die Welt, 19. 7. 2012; www.welt.de/wirtschaft/webwelt/article108332396/Deutscher-Mega-Rechner-wird-mit-Hitze-gekuehlt.html 2012


    24 Steinke, Constanze: »Deutschlands größte Gesundheitsstudie geht in die zweite Runde (MV)«, Informationsdienst Wissenschaft, 10. 9. 2012; http://idw-online.de/pages/de/news495176


    25 NIH: NIH Consensus Development Conference Statement on preventing Alzheimer’s disease and cognitive decline, V. 27, N. 4, 2010; http://consensus.nih.gov/2010/docs/alz/ALZ_Final_Statement.pdf, S.2


    26 Fontana, R. S.: »Smoking and lung cancer: a review«, Bull Schweiz Akad Med Wiss V. 35, 1979, S.25–31


    27 WHO: »Only 5.4 % of world’s population covered by comprehensive smoke-free laws«, 9. 12. 2009; www.who.int/mediacentre/news/releases/2009/smoke_free_laws_20091209/en/index.html


    28 Aggarwal, N. T. et al: »The relation of cigarette smoking to incident Alzheimer’s disease in a biracial urban community population«, Neuroepidemiology V. 26, 2006, S.140–146


    29 McGinnis, J. M., Williams-Russo, P. & Knickman, JR.: »The case for more active policy attention to health promotion«, Health Aff V. 21, 2002, S.78–93


    KAPITEL 2 – Das Selbst, vererbt und kultiviert


     1 Buss, David M.: Evolutionary Psychology: The New Science of the Mind, Upper Saddle River 2012


     2 Pritchard, Jonathan K.: »Evolution auf der Kriechspur«, Spektrum der Wissenschaft Spezial: Biologie-Medizin-Kultur V. 4, 2012, S.74–81


     3 Nehls, Michael: Die Methusalem-Strategie. Vermeiden, was uns daran hindert, gesund älter und weiser zu werden, Vörstetten 2011


     4 LeDoux, J.: Das Netz der Persönlichkeit. Wie unser Selbst entsteht, Düsseldorf 2003, S.15


     5 Blech, Jörg: Gene sind kein Schicksal. Wie wir unsere Erbanlagen und unser Leben steuern können, Frankfurt 2010


     6 Northoff, Georg: »Der Chamäleon-Effekt«, Gehirn & Geist V. 6, 2009, S.14–19


     7 Pedersen, D. M. & Wheeler, J.: »The Müller-Lyer illusion among Navajos«, J Soc Psychol V. 121, 1983, S.3–6


     8 Boyd, R., Richerson, P. J. & Henrich, J.: »The cultural niche: why social learning is essential for human adaptation«, Proc Natl Acad Sci USA V. 108, 2011, S.10918–10925


     9 Lahdenperä, M. et al.: »Fitness benefits of prolonged post-reproductive lifespan in women«, Nature V. 428, 2004, S.178–181


    10 Hawkes, K. et al.: »A reappraisal of grandmothering and natural selection (Plus discussion)«, Proc Biol Sci V. 278, 2011, S.1936–1941; Kim, P. S., Coxworth, J. E. & Hawkes, K.: »Increased longevity evolves from grandmothering«, Proc Biol Sci V. 279, 2012, S.4880–4884


    11 Hawkes, K.: »How grandmother effects plus individual variation in frailty shape fertility and mortality: guidance from human-chimpanzee comparisons«, Proc Natl Acad Sci USA V. 107, 2010, S.8977–8984; Voland, Eckart et al. (Hg.): Grandmotherhood: The Evolutionary Significance of the Second Half of Female Life, New Brunswick 2005


    12 Kaplan, HS & Robson, AJ: »The emergence of humans: The coevolution of intelligence and longevity with intergenerational transfers«, Proc Natl Acad Sci USA V. 99, 2002, S.10221–10226


    13 Asch, Solomon E.: »Effects of group pressure upon the modification and distortion of judgment«, in: Guetzkow, Harold S.: Groups, Leadership and Men: Research in Human Relations, Pittsburg 1951; ders.: »Studies of independence and conformity: I. A minority of one against a unanimous majority«, Psychological Monographs V. 70, 1956, S.1–70


    14 Voland, Eckart: Die Natur des Menschen. Grundkurs Soziobiologie, München 2007, S.37


    15 Saum-Aldehoff, Thomas: »Im Gefängnis der Einsamkeit«, Psychologie Heute V. 7, 2012, S.63


    16 Holt-Lunstad et al.: »Social relationships and mortality risk: a meta-analytic review«, PLoS Med PubMed-ID: 20668659; 2010


    17 Rusanen, M. et al.: »Heavy smoking in midlife and long-term risk of Alzheimer disease and vascular dementia«, Arch Intern Med V. 171, 2011, S.333–339; Harwood, D. G. et al.: »The effect of alcohol and tobacco consumption, and Apolipoprotein E genotype, on the age of onset in Alzheimer’s disease«, Int J Geriatr Psychiatry V. 25, 2010, S.511–518


    18 Zit. n. o. V.: »Alkohol & Zigaretten. Frühstart für Alzheimer«, Focus, 17. 4. 2008; http://www.focus.de/gesundheit/ratgeber/gehirn/news/alkohol-und-zigaretten-fruehstart-fuer-alzheimer_aid_295539.html


    KAPITEL 3 – Erinnerung– die Essenz unseres Selbst


     1 Hippokrates: Sämtliche Werke, Bd. 2, München 1897, S.561


     2 Lashley, Karl S.: »Physiological mechanisms in animal behavior«, Society for Experimental Biology V. 4, 1950, S.454–482


     3 Scoville, William B. & Milner, B.: »Loss of recent memory after bilateral hippocampal lesions«, J Neuropsychiatry Clin Neurosci V. 12, 2000, S.103–113


     4 Zit. n. Hilts, Philip J.: Memory’s Ghost: The Nature of Memory and the Strange Tale of Mr. M, New York 1996, S.82 und 88


     5 Zit. n. ebd., S.111


     6 Zit. n. Talbot, Michael: The Holographic Universe: The Revolutionary Theory of Reality, New York 1996, S.4


     7 Hering, Ewald: Über das Gedächtnis als eine allgemeine Funktion der organisierten Materie, Leipzig 1921, S.12


     8 Morris, Desmond: Der nackte Affe, München/Zürich 1968; Allman, William F.: Mammutjäger in der Metro. Wie das Erbe der Evolution unser Denken und Verhalten prägt, Heidelberg 2009


     9 Miller, G. A.: »The magical number seven, plus or minus two: some limits on our capacity for processing information«, Psychological Review V. 63, 1956, S.81–97


    10 Hilts, Philip J.: Memory’s Ghost: The Nature of Memory and the Strange Tale of Mr. M, New York 1996, S.119


    KAPITEL 4 – Grundbausteine des Geistes


     1 Kandel, Eric R.: Auf der Suche nach dem Gedächtnis. Die Entstehung einer neuen Wissenschaft des Geistes, München 2006; ders., Schwartz, James & Jessel, Thomas M.: Principles of Neural Science, New York 1991


     2 Hebb, Donald O.: The Organization of Behaviour: A Neuropathological Theory, Hoboken 1949


     3 Watzlawick, Paul: Wie wirklich ist die Wirklichkeit? Wahn, Täuschung, Verstehen, München 2007, S.59


     4 Alkon, Daniel L.: Memory’s Voice: Deciphering the Brain-Mind Code, New York 1994


     5 Stuckler, D. et al.: »The public health effect of economic crises and alternative policy responses in Europe: an empirical analysis«, Lancet V. 374, 2009, S.315–323


    KAPITEL 5 – Emotionale Selbstwerdung


     1 Scholz, A. T. et al.: »Imprinting to chemical cues: the basis for home stream selection in salmon«, Science V. 192, 1976, S.1247–1249


     2 Rowe, T. B. et al.: »Fossil evidence on origin of the mammalian brain«, Science V. 332, 2011, S.955 ff.


     3 Wilson, M. A. & McNaughton, B. L.: »Dynamics of the hippocampal ensemble code for space«, Science V. 261, 1993, S.1055–1058


     4 Casini, G. et al.: »The neuroethology of cognitive maps: contributions from research on the hippocampus and homing pigeon navigation«, Arch Ital Biol V. 135, 1997, S.73–92; Gagliardo, A. et al.: »Hippocampal-dependent familiar area map supports corrective re-orientation following navigational error during pigeon homing: a GPS-tracking study«, Eur J Neurosci V. 29, 2009, S.2389–2400


     5 Yartsev, M. M. & Ulanovsky, N.: »Representation of three-dimensional space in the hippocampus of flying bats«, Science V. 340, 2013, S.367–372


     6 Maguire, E. A. et al.: »Navigation-related structural change in the hippocampi of taxi drivers«, Proc Natl Acad Sci USA V. 97, 2000, S.4398–4403


     7 Manns, J. R. & Eichenbaum, H.: »Evolution of declarative memory«, Hippocampus V. 16, 2006, S.795–808


     8 Altman, J. & Das, G. D.: »Autoradiographic and histological studies of postnatal hippocampal neurogenesis in rats«, J Comp Neurol V. 124, 1965, S.319–335; Gross, C. G.: »Neurogenesis in the adult brain: death of a dogma«, Nat Rev Neurosci V. 1, 2000, S.67–73


     9 Kaplan, M. S. & Hinds, J. W.: »Neurogenesis in the adult rat: Electron microscopic analysis of light radioautographs«, Science V. 197, 1977, S.1092 ff.


    10 Odelberg, S. J.: »Unraveling the molecular basis for regenerative cellular plasticity«, PLOS Biol V. 2, 2004, E 232


    11 Eriksson, P. S. et al.: »Neurogenesis in the adult human hippocampus«, Nature Medicine V. 4, 1998, S.1313–1317


    12 Bergmann, O. et al.: »The age of olfactory bulb neurons in humans«, Neuron V. 74, 2012, S.634–639


    13 Spalding, K. L. et al.: »Dynamics of hippocampal neurogenesis in adult humans«, Cell V. 153, 2013, S.1219–1227


    14 Rowe, T. B. et al.: »Fossil evidence on origin of the mammalian brain«, Science V. 332, 2011, S.955–957


    15 Nottebohm, F.: »Why are some neurons replaced in adult brain?«, J Neurosci V. 22, 2002, S.624–628


    16 Okamoto, M. et al.: »Mild exercise increases dihydrotestosterone in hippocampus providing evidence for androgenic mediation of neurogenesis«, Proc Natl Acad Sci USA V. 109, 2012, S.13 100–13 105; Carrier, N. & Kabbaj, M.: »Extracellular signal-regulated kinase 2 signaling in the hippocampal dentate gyrus mediates the antidepressant effects of testosterone«, Biol Psychiatry V. 71, 2012, S.642–651


    17 Moffat, S. D. et al.: »Free testosterone and risk for Alzheimer disease in older men«, Neurology V. 62, S.188–193


    18 Li, X. C. et al.: »A relationship between behavior, neurotrophin expression, and new neuron survival«, Proc Natl Acad Sci USA V. 97, 2000, S.8584–8589


    19 Vander Wall, S. B.: Food hoarding in animals, Chicago 1990


    20 Sherry, D. F. & Hoshooley, J. S.: »Seasonal hippocampal plasticity in food-storing birds«, Phil Trans R Soc B V. 365, 2010, S.933–943


    21 Jacobs, L. F. & Spencer, W. D.: »Natural space-use patterns and hippocampal size in kangaroo rats«, Brain Behav Evol V. 44, 1994, S.125–132


    22 Lee, D. W. et al.: »Neurobiological bases of spatial learning in the natural environment: neurogenesis and growth in the avian and mammalian hippocampus«, Neuroreport V. 9, 1998, S.15–27


    23 Clayton, N. S. & Krebs, J. R.: »Hippocampal growth and attrition in birds affected by experience«, Proc Natl Acad Sci USA V. 91, 1994, S.7410–7414


    24 Praag, van H. et al.: »Running enhances neurogenesis, learning, and long-term potentiation in mice«, Proc Natl Acad Sci USA V. 96, 1999, S.13427–13431


    25 Terris M.: »Approaches to an epidemiology of health«, Am J Public Health V. 65, 1975, S.1037–1045


    26 Kobilo T. et al.: »Running is the neurogenic and neurotrophic stimulus in environmental enrichment«, Learn Mem V. 18, 2011, S.605–609; Kempermann G. et al.: »More hippocampal neurons in adult mice living in an enriched environment«, Nature V. 386, 1997, S.493–495; Praag, van H. et al.: »Exercise enhances learning and hippocampal neurogenesis in aged mice«, Neurosci V. 25, 2005, S.8680–8685


    27 Deng, W. et al.: »New neurons and new memories: how does adult hippocampal neurogenesis affect learning and memory?«, Nat Rev Neurosci V. 11, 2010, S.339–350


    28 Manns, J. R. & Eichenbaum, H.: »Evolution of declarative memory«, Hippocampus V. 16, 2006, S.795–808


    29 Wood, E. R., Dudchenko, P. A. & Eichenbaum, H.: »The global record of memory in hippocampal neuronal activity«, Nature V. 397, 1999, S.613–616; dies.: »Hippocampal neurons encode information about different types of memory episodes occurring in the same location«, Neuron V. 27, 2000, S.623–633; Wilson, M. A. & McNaughton, B. L.: »Reactivation of hippocampal ensemble memories during sleep«, Science V. 265, 1994, S.676–679


    30 O’Neill, J. et al.: »Play it again: reactivation of waking experience and memory«, Trends Neurosci V. 33, 2010, S.220–229; Payne, J. D. et al.: »Sleep preferentially enhances memory for emotional components of scenes«, Psychol Sci V. 19, 2008, S.781–788


    31 Sadowski, J. H. L. P., Jones, M. W. & Mellor, J. R.: »Ripples make waves: Binding structured activity and plasticity in hippocampal networks«, Neural Plast V. 1, 2011, S.1–11


    32 Moscovitch, M. et al.: »The cognitive neuroscience of remote episodic, semantic and spatial memory«, Curr Opin Neurobiol V. 16, 2006, S.179–190


    KAPITEL 6 – Das Alzheimer-Toxin


     1 Alzheimer, Alois: »Über einen eigenartigen schweren Erkrankungsprozess der Hirnrinde«, Neurologisches Centralblatt 1906, Bd.23, S.1129–1136


     2 Price, J. L. & Morris, J. C.: »Tangles and plaques in nondemented aging and ›preclinical‹ Alzheimer’s disease«, Ann Neurol V. 45, 1999, S.358–368; Braak, H. & Braak, E.: »Evolution of the neuropathology of Alzheimer’s disease«, Acta Neurol Scand Suppl V. 165, 1996, S.3–12


     3 Alzheimer, Alois: »Über eigenartige Krankheitsfälle des späteren Alters«, Z ges Neurol Psychiatr V 4, 1911, S.356–385


     4 Wolfe, M. S.: »Tau mutations in neurodegenerative diseases«, J Biol Chem V. 284, 2009, S.6021–6025


     5 Hoe, H. S., Lee, H. K. & Pak, D. T.: »The upside of APP at synapses«, CNS Neurosci Ther V. 18, 2012, S.47–56


     6 Mattson, M. P.: »Secreted forms of beta-amyloid precursor protein modulate dendrite outgrowth and calcium responses to glutamate in cultured embryonic hippocampal neurons«, J Neurobiol V. 25, 1994, S.439–450; Wang, Z. et al.: »Presynaptic and postsynaptic interaction of the amyloid precursor protein promotes peripheral and central synaptogenesis«, J Neurosci V. 29, 2009, S.10788–10801


     7 Sheng, J. G. et al. »Increased neuronal beta-amyloid precursor protein expression in human temporal lobe epilepsy: association with interleukin-1 alpha immunoreactivity«, J Neurochem V. 63, 1994, S.1872–1879


     8 Lewerenz, J. & Methner, A.: »Mechanismen und Bedeutung der oxidativen Glutamattoxizität«, Neuroforum V. 3, 2006, S.222–226


     9 Abramov, E. et al.: »Amyloid-beta as a positive endogenous regulator of release probability at hippocampal synapses«, Nature Neuroscience V. 12, 2009, S.1567–1576


    10 Selkoe, D. J.: »Soluble oligomers of the amyloid beta-protein impair synaptic plasticity and behavior«, Behav Brain Res V. 192, 2008, S.106–113


    11 Brouillette, J. et al.: »Neurotoxicity and memory deficits induced by soluble low-molecular-weight Amyloid-β1-42 oligomers are revealed in vivo by using a novel animal model«, J Neurosci V. 32, 2012, S.7852–7861


    12 Walker, L. C. & Jucker, M.: »Wurzeln der Demenz«, Spektrum der Wissenschaft V. 3, 2014, S.22–27


    13 Bittner, T. et al.: »Gamma-secretase inhibition reduces spine density in vivo via an amyloid precursor protein-dependent pathway«, J Neurosci V. 29, 2009, S.10405–10409


    14 Soscia, S. J. et al.: »The Alzheimer’s disease-associated amyloid beta-protein is an antimicrobial peptide«, PLoS One PubMed-ID: 20209079; 2010


    15 Selkoe, Dennis J., Mandelkow, Eckhard & Holtzman, David M. (Hg.): The Biology of Alzheimer Disease, New York 2012, S.279–301


    KAPITEL 7 – Die Verhaltenstheorie der Alzheimer-Entstehung


     1 Braak, H. & Braak, E.: »Evolution of the neuropathology of Alzheimer’s disease«, Acta Neurol Scand Suppl V. 165, 1996, S.3 –12


     2 Freund, J. et al.: »Emergence of individuality in genetically identical mice«, Science V. 340, 2013, S.756–759


     3 Taylor, C. J. et al.: »Endogenous secreted amyloid precursor protein-alpha regulates hippocampal NMDA receptor function, long-term potentiation and spatial memory«, Neurobiol Dis V. 31, 2008, S.250–260


     4 Gómez-Isla, T. et al.: »Profound loss of layer II entorhinal cortex neurons occurs in very mild Alzheimer’s disease«, J Neurosci V. 16, 1996, S.4491–4500; West, M. J. et al.: »Hippocampal neurons in pre-clinical Alzheimer’s disease«, Neurobiol Aging V. 25, 2004, S.1205–1212; Hurtado, D. E. et al.: »A{beta} accelerates the spatiotemporal progression of tau pathology and augments tau amyloidosis in an Alzheimer mouse model«, Am J Pathol V. 177, 2010, S.1977–1988; Nath, S. et al.: »Spreading of neurodegenerative pathology via neuron-to-neuron transmission of β-amyloid«, J Neurosci V. 32, 2012, S.8767–8777


     5 Lazarov, O. & Marr, R. A.: »Neurogenesis and Alzheimer’s disease: At the crossroads«, Exp Neurol V. 223, 2010, S.267–281; Lazarov, O. et al.: »When neurogenesis encounters aging and disease«, Trends Neurosci V. 33, 2010, S.569–579; Demars, M. et al.: »Impaired neurogenesis is an early event in the etiology of familial Alzheimer’s disease in transgenic mice«, J Neurosci Res V. 88, 2010, S.2103–2117


     6 Snyder, J. S. et al.: »Adult hippocampal neurogenesis buffers stress responses and depressive behaviour«, Nature V. 476, 2011, S.458–461


     7 Korczyn, A. D.: »Mixed dementia– the most common cause of dementia«, Ann N Y Acad Sci V. 977, 2002, S.129–134


     8 Heine, Hartmut: »Die Bedeutung der perineuronalen extrazellulären Matrix (PECM) in der Entwicklung der Alzheimer-Demenz«, Ärztezeitschrift für Naturheilverfahren V. 45, 2004, S.687–701


     9 Zlokovic, B. V.: »Neurovascular pathways and Alzheimer amyloid beta-peptide«, Brain Pathol V. 15, 2005, S.78–83


    10 Götz, J. et al.: »Modes of Aβ toxicity in Alzheimer’s disease«, Cell Mol Life Sci 2011, PubMed-ID: 21706148


    11 Rubio-Perez, J. M. & Morillas-Ruiz, J. M.: »A review: inflammatory process in Alzheimer’s disease, role of cytokines«, Scientific World Journal 2012, PubMed-ID: 22566778


    12 Borenstein, A. R., Copenhaver, C. I. & Mortimer, J. A.: »Early-life risk factors for Alzheimer disease«, Alzheimer Dis Assoc Disord V. 20, 2006, S.63–72


    13 Schneider et al.: »Mixed brain pathologies account for most dementia cases in community-dwelling older persons«, Neurology V. 69, 2007, S. 2197–2204; Kovacs: »Mixed brain pathologies in dementia: the BrainNet Europe consortium experience«, Dement Geriatr Cogn Disord V. 26, 2008, S. 343–350


    14 Jahn, Andreas & Zeibig, Daniela: »Alzheimerforschung: ›Alzheimer wird uns immer begleiten‹«, Gehirn und Geist V. 5, 2012, S.66–70


    KAPITEL 8 – Wie beim Alzheimer unser Selbst verloren geht


     1 McKhann, G. et al.: »Clinical diagnosis of Alzheimer’s disease: report of the NINCDS-ADRDA Work Group under the auspices of Department of Health and Human Services Task Force on Alzheimer’s Disease«, Neurology V. 34, 1984, S.939–944; dies.: »The diagnosis of dementia due to Alzheimer’s disease: recommendations from the National Institute on Aging-Alzheimer’s Association workgroups on diagnostic guidelines for Alzheimer’s disease«, Alzheimers Dement V. 7, 2011, S.263–269


     2 Ferri, C. P. et al.: »Global prevalence of dementia: a Delphi consensus study«, Lancet V. 366, 2005, S.2112–2117


     3 Thies, W. & Bleiler, L.: »Alzheimer’s Association: 2012 Alzheimer’s disease facts and figures«, Alzheimers Dement V. 8, 2012, S.131–168


     4 Price, J. L. & Morris, J. C.: »Tangles and plaques in nondemented aging and ›preclinical‹ Alzheimer’s disease«, Ann Neurol V. 45, 1999, S.358–368


     5 Taffe, M. A. et al.: »Long-lasting reduction in hippocampal neurogenesis by alcohol consumption in adolescent nonhuman primates«, Proc Natl Acad Sci USA V. 107, 2010, S.11 104–11 109


     6 McClain, J. A. et al.: »Adolescent binge alcohol exposure alters hippocampal progenitor cell proliferation in rats: effects on cell cycle kinetics«, J Comp Neurol V. 519, 2011, S.2697–2710


     7 Norton, M. C. et al.: »Early parental death and remarriage of widowed parents as risk factors for Alzheimer disease: the Cache County study«, Am J Geriatr Psychiatry V. 19, 2011, S.814–824


     8 Zit. n. o. V.: »Memory restored in mice through enriched environment: new hope for Alzheimer’s«, Science Daily, 30. 4. 2007; www.sciencedaily.com/releases/2007/04/070429154909.htm


     9 Eckerström, C. et al.: »High white matter lesion load is associated with hippocampal atrophy in mild cognitive impairment«, Dement Geriatr Cogn Disord V. 31, 2011, S.132–138


    10 Suzuki, Y. et al.: »Smell identification test as an indicator for cognitive impairment in Alzheimer’s disease«, Int J Geriatr Psychiatry V. 19, 2004, S.727–733; Wilson, R. S. et al.: »The relationship between cerebral Alzheimer’s disease pathology and odour identification in old age«, J Neurol Neurosurg Psychiatry V. 78, 2007, S.30–35


    11 Larson, E B. et al. »Survival after initial diagnosis of Alzheimer disease«, Ann Intern Med V. 140, 2004, S.501–509


    12 Nath, S. et al.: »Spreading of neurodegenerative pathology via neuron-to-neuron transmission of β-amyloid«, J Neurosci V. 32, 2012, S.8767–8777; Hamaguchi, T. et al.: »The presence of Aβ seeds, and not age per se, is critical to the initiation of Aβ deposition in the brain«, Acta Neuropathol V. 123, 2012, S.31–37; Liu, L. et al.: »Trans-synaptic spread of tau pathology in vivo«, PLoS One V. 7, 2012


    13 Jin, K. et al.: »Increased hippocampal neurogenesis in Alzheimer’s disease«, Proc Natl Acad Sci USA V. 101, 2004, S.343–347; Boekhoorn, K., Joels, M. & Lucassen, P. J.: »Increased proliferation reflects glial and vascular-associated changes, but not neurogenesis in the presenile Alzheimer hippocampus«, Neurobiol Dis V. 24, 2006, S.1–14


    14 Norton, M. C. et al.: »Greater risk of dementia when spouse has dementia? The Cache County study«, J Am Geriatr Soc V. 58, 2010, S.895–900


    15 Humbert, I. A. et al.: »Early deficits in cortical control of swallowing in Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 19, 2010, S.1185–1197


    16 Javier, N. S. C.: »Palliative care for the nursing home resident with dementia«, Med Health RI V. 93, 2010, S.379 ff.


    KAPITEL 9 – Alzheimer-Mäuse


     1 Duff, K. & Suleman, F.: »Transgenic mouse models of Alzheimer’s disease: how useful have they been for therapeutic development?«, Brief Funct Genomic Proteomic V. 3, 2004, S.47–59; Ashe, K. H. & Zahs, K. R.: »Probing the biology of Alzheimer’s disease in mice«, Neuron V. 66, 2010, S.631–645


     2 Morris, R.: »Developments of a water-maze procedure for studying spatial learning in the rat«, J Neurosci Methods V. 11, 1984, S.47–60


     3 Hamaguchi, T. et al.: »The presence of Aβ seeds, and not age per se, is critical to the initiation of Aβ deposition in the brain«, Acta Neuropathol V. 123, 2012, S.31–37


     4 Rodríguez, J. J. et al.: »Voluntary running and environmental enrichment restores impaired hippocampal neurogenesis in a triple transgenic mouse model of Alzheimer’s disease«, Curr Alzheimer Res V. 8, 2011, S.707–717


     5 Hebb, Donald O.: »The effects of early experience on problem solving at maturity«, Am Psychol V. 2, 1947, S.306 f.


     6 Costa, D. A. et al.: »Enrichment improves cognition in AD mice by amyloid-related and unrelated mechanisms«, Neurobiol Aging V. 28, 2007, S.831–844


     7 Lazarov, O. et al.: »Environmental enrichment reduces Abeta levels and amyloid deposition in transgenic mice«, Cell V. 120, 2005, S.701–713; Hu, YS et al.: »Complex environment experience rescues impaired neurogenesis, enhances synaptic plasticity, and attenuates neuropathology in familial Alzheimer’s disease-linked APPswe/PS1DeltaE9 mice«, FASEB J V. 24, 2010, S.1667–1681


     8 Praag, H. van, Kempermann, G. & Gage, F. H.: »Neural consequences of environmental enrichment«, Nat Neurosci V. 1, 2000, S.191–198; Mirochnic, S. et al.: »Age effects on the regulation of adult hippocampal neurogenesis by physical activity and environmental enrichment in the APP23 mouse model of Alzheimer disease«, Hippocampus V. 19, 2009, S.1008–1018


     9 Cracchiolo, J. R. et al.: »Enhanced cognitive activity– over and above social or physical activity– is required to protect Alzheimer’s mice against cognitive impairment, reduce Abeta deposition, and increase synaptic immunoreactivity«, Neurobiol Learn Mem V. 88, 2007, S.277–294, hier: S.277


    10 Mu, Y. & Gage, F. H.: »Adult hippocampal neurogenesis and its role in Alzheimer’s disease«, Mol Neurodegener V. 6, 2011, S.85


    11 Lazarov, O. et al.: »Environmental enrichment reduces Abeta levels and amyloid deposition in transgenic mice«, Cell V. 120, 2005, S.701–713


    KAPITEL 10 – Wie krank ist das denn? Therapie zur Vorbeugung


     1 Abramov, E. et al.: »Amyloid-beta as a positive endogenous regulator of release probability at hippocampal synapses«, Nature Neuroscience V. 12, 2009, S.1567–1576


     2 Wong, G. T. et al.: »Chronic treatment with the gamma-secretase inhibitor LY-411,575 inhibits beta-amyloid peptide production and alters lymphopoiesis and intestinal cell differentiation«, J Biol Chem V. 279, 2004, S.1276–1282; Borgegard, T. et al.: »First and second generation γ-secretase modulators (GSMs) modulate amyloid-β (Aβ) peptide production through different mechanisms«, J Biol Chem V. 287, 2012, S.11 810–11 819


     3 Zit. n. Belluck, P: »The vanishing mind: Alzheimer’s stalks a Colombian family«, The New York Times, 1. 6. 2010; www.nytimes.com/2010/06/02/health/02alzheimers.html?pagewanted=all


     4 Wolfe, M. M., Lichtenstein, D. R. & Singh, G.: »Gastrointestinal toxicity of nonsteroidal antiinflammatory drugs«, N Engl J Med V. 340, 1999, S.1888–1899


     5 Knowles, R. B. et al.: »Plaque-induced neurite abnormalities: implications for disruption of neural networks in Alzheimer’s disease«, Proc Natl Acad Sci USA V. 96, 1999, S 5274–5279


     6 Delaère, P. et al.: »Large amounts of neocortical beta A4 deposits without neuritic plaques nor tangles in a psychometrically assessed, non-demented person«, Neurosci Lett V. 116, 1990, S.87–93


     7 Wisniewski, T. & Boutajangout, A.: »Vaccination as a therapeutic approach to Alzheimer’s disease«, Mt Sinai J Med V. 77, 2010, S.17–31


     8 Zit. n. Belluck, P: »The vanishing mind: Alzheimer’s stalks a Colombian family«, The New York Times, 1. 6. 2010; www.nytimes.com/2010/06/02/health/02alzheimers.html?pagewanted=all


     9 Zit. n. ebd.


    10 Games, D. et al.: »Prevention and reduction of AD-type pathology in PDAPP mice immunized with A beta 1–42«, Ann NY Acad Sci V. 920, 2000, S.274–284; Schenk, D.: »Amyloid-beta immunotherapy for Alzheimers disease: the end of the beginning«, Nat Rev Neurosci V. 3, 2002, S.824–828


    11 Orgogozo, J.-M. et al.: »Subacute meningoencephalitis in a subset of patients with AD after Abeta42 immunization«, Neurology V. 61, 2003, S.46–54


    12 Nicoll, J. A. et al.: »Neuropathology of human Alzheimer disease after immunization with amyloid-beta peptide: a case report«, Nat Med V. 9, 2003, S.448–452


    13 Vollmar, P. et al.: »Active immunization with amyloid-beta 1–42 impairs memory performance through TLR2/4-dependent activation of the innate immune system«, J Immunol V. 185, 2010, S.6338–6347


    14 Sugaya, K.: »Potential use of stem cells in neuroreplacement therapies for neurodegenerative diseases«, Int Rev Cytol V. 228, 2003, S.1–30


    15 Qu et al.: »Human neural stem cells improve cognitive function of aged brain«, Neuroreport V. 12, 2001, S. 1127–1132


    16 Raz, N. et al.: »Regional brain changes in aging healthy adults: general trends, individual differences and modifiers«, Cereb Cortex V. 15, 2005, S.1676–1689


    17 Galvan, V. & Bredesen, D. E.: »Neurogenesis in the adult brain: implications for Alzheimer’s disease«, CNS Neurol Disord Drug Targets V. 6, 2007, S.303–310


    18 Lazarov, O. et al.: »When neurogenesis encounters aging and disease«, Trends Neurosci V. 33, 2010, S.569–579


    19 Girard, S. D. et al.: »Isolating nasal olfactory stem cells from rodents or humans«, J Vis Exp V. 54, 2011, S.2762


    20 Schnabel, J.: »Alzheimer’s prevention trials set to start in 2012«, The Dana Foundation, 31. 5. 2011; www.dana.org/news/features/detail.aspx?id=33152


    21 Beide zit. n. Belluck, P: »The vanishing mind: Alzheimer’s stalks a Colombian family«, The New York Times, 1. 6. 2010; www.nytimes.com/2010/06/02/health/02alzheimers.html?pagewanted=all


    22 Schwartz, L. M. & Woloshin, S.: »How the FDA forgot the evidence: the case of donepezil 23 mg«, BMJ, 2012; www.bmj.com/content/344/bmj.e1086#alternate 2012


    23 Zit. n. Belluck: »The vanishing mind: Alzheimer’s stalks a Colombian family« (s. Anm. 21)


    24 Zit. n. Bazell, R: »Scientist: Treat Alzheimer’s 20 years before symptoms«, NBC News, 13. 7. 2011; www.msnbc.msn.com/id/43740332/ns/health-alzheimers_disease/t/scientist-treat-alzheimers-years-symptoms/


    KAPITEL 11 – Die Grundbedürfnisse


    1 Luczak, Hania: »Japan: Die Insel der glücklichen Alten«, Geo V. 12, 2005, S.136–148, hier: S.143


    2 Ebd., S.140


    3 Campbell, T. Colin & Campbell, Thomas M.: The China Study: Startling Implications for Diet, Weight Loss and Long-Term Health, Dallas 2006


    4 Ganten, Detlev, Spahl, Thilo & Deichmann, Thomas: Die Steinzeit steckt uns in den Knochen. Gesundheit als Erbe der Evolution, München 2011; Cordain, Loren & Friel, Joe: Das Paläo-Prinzip der gesunden Ernährung im Ausdauersport, Betzenstein 2009


    5 Willcox, B. J., Willcox, D. C. & Suzuki, M.: The Okinawa Program: How the World’s Longest-Lived People Achieve Everlasting Health– And How You Can Too, New York 2002, S.6


    6 Fritsch, T. et al.: »Participation in novelty-seeking leisure activities and Alzheimer’s disease«, J Geriatr Psychiatry Neurol V. 18, 2005, S.134–141


    7 Freund, J. et al.: »Emergence of individuality in genetically identical mice«, Science V. 340, 2013, S.756–759


    8 Elmer, C.: »Maus-Studie: Das Gehirn wächst mit seinen Aufgaben«, Spiegel, 10. 5. 2013; www.spiegel.de/wissenschaft/natur/maus-studie-das- gehirn-waechst-mit-seinen-aufgaben-a-898927.html


    KAPITEL 12 – Das Paradox der Zeit


    1 Musall, Bettina & Pötzl, Norbert F.: »Nicht die Zeit rennt, sondern wir rennen«, Interview mit Karlheinz A. Geißler, Spiegel Wissen V. 4, 2010, S.14–27


    2 Ebd.


    3 Aimone, J. B., Wiles, J. & Gage, F. H.: »Potential role for adult neurogenesis in the encoding of time in new memories«, Nat Neurosci. V. 9, 2006, S.723–727


    4 MacDonald, C. J. et al.: »Hippocampal ›time cells‹ bridge the gap in memory for discontiguous events«, Neuron V. 71, 2011, S.737– 749


    5 Zimbardo, Philip & Boyd, John: Die neue Psychologie der Zeit. Und wie sie Ihr Leben verändern wird, Heidelberg 2009


     6 Boyle, P. A. et al.: »Purpose in life is associated with mortality among community-based older persons«, Psychosomatic Medicine V. 71, 2009, S.574–579; dies.: »Purpose in life is associated with a reduced risk of incident disability among community-dwelling older persons«, Am J Geriatr Psychiatry V. 18, 2010, S.1093–1102; dies.: »Effect of purpose in life on the relation between Alzheimer disease pathologic changes on cognitive function in advanced age«, Arch Gen Psychiatry V. 69, 2012, S.499–505


     7 Lindstrom, H. A. et al.: »The relationships between television viewing in midlife and the development of Alzheimer’s disease in a case-control study«, Brain Cogn V. 58, 2005, S.157–165


     8 »Durchschnittliche Fernsehdauer in Deutschland in den Jahren von 1997 bis 2013 in Minuten pro Tag«, Statista. Das Statistikportal, 2013; http://de.statista.com/statistik/daten/studie/118/umfrage/fernsehkonsum- entwicklung-der-sehdauer-seit-1997


     9 Rosenthal, L. et al.: »The importance of full-time work for urban adults’ mental and physical health«, Soc Sci Med V. 75, 2012, S.1692–1696


    10 Musall, Bettina & Pötzl, Norbert F.: »Nicht die Zeit rennt, sondern wir rennen«, Interview mit Karlheinz A. Geißler, Spiegel Wissen V. 4, 2010, S.14–27


    11 Wilson, R. S. et al.: »Chronic psychological distress and risk of Alzheimer’s disease in old age«, Neuroepidemiology V. 27, 2006, S.143–153


    12 Dong, H. & Csernansky, J. G.: »Effects of stress and stress hormones on amyloid-beta protein and plaque deposition«, J Alzheimers Dis V. 18, 2009, S.459–469


    13 Videbech, P. & Ravnkilde, B.: »Hippocampal volume and depression: A meta-analysis of MRI studies«, Am J Psych V. 161, 2004, S.1957–1966; Kim, J. J. & Diamond, D. M.: »The stressed hippocampus, synaptic plasticity and lost memories«, Nat Rev Neurosci V. 3, 2002, S.453–462


    14 Woon et al.: »Hippocampal volume deficits associated with exposure to psychological trauma and posttraumatic stress disorder in adults: a meta-analysis«, Prog Neuropsychopharmacol Biol Psychiatry V. 34, 2010, S. 1181–1188


    15 Saczynski, J. S. et al.: »Depressive symptoms and risk of dementia: The Framingham Heart Study«, Neurology V. 75, 2010, S.35–41


    16 Gould, E. et al.: »Proliferation of granule cell precursors in the dentate gyrus of adult monkeys is diminished by stress«, Proc Natl Acad Sci USA V. 95, 1998, S.3168–3171


    17 Warner-Schmidt, J. L. & Duman, R. S.: »Hippocampal neurogenesis: opposing effects of stress and antidepressant treatment«, Hippocampus V. 16, 2006, S.239–249; Cameron, H. A. & McKay, R. D.: »Restoring production of hippocampal neurons in old age«, Nat Neurosci V. 2, 1999, S.894–897


    18 Maccari, S. et al.: »Adoption reverses the long-term impairment in glucocorticoid feedback induced by prenatal stress«, J Neurosci V. 15, 1995, S.110–116


    19 Takahashi, L. K.: »Prenatal stress: consequences of glucocorticoids on hippocampal development and function«, Int J Dev Neurosci V. 16, 1998, S.199–207; Lemaire, V. et al.: »Prenatal stress produces learning deficits associated with an inhibition of neurogenesis in the hippocampus«, Proc Natl Acad Sci USA V. 97, 2000, S.11 032–11 037


    20 Fujioka, A. et al.: »Differential effects of prenatal stress on the morphological maturation of hippocampal neurons«, Neuroscience V. 141, 2006, S.907–915


    21 Parihar, V. K. et al.: »Predictable chronic mild stress improves mood, hippocampal neurogenesis and memory«, Mol Psychiatry V. 16, 2011, S.171–183


    KAPITEL 13 – Sinnfindung


     1 Wang, H. X. et al.: »Late-life engagement in social and leisure activities is associated with a decreased risk of dementia: a longitudinal study from the Kungsholmen project«, Am J Epidemiol V. 155, 2002, S.1081–1087


     2 Ryff, C. D., Singer, B. H. & Dienberg Love, G.: »Positive health: connecting well-being with biology«, Philos Trans R Soc Lond B Biol Sci V. 359, 2004, S.1383–1394


     3 Hackenbroch, Veronika: »Weltformel des Stoffwechsels«, Spiegel, 8. 11. 2004; www.spiegel.de/spiegel/print/d-34077056.html


     4 Wilson, R. S. et al.: »Chronic psychological distress and risk of Alzheimer’s disease in old age«, Neuroepidemiology V. 27, 2006, S.143–153


     5 Parisi, J. M. et al.: »Can the wisdom of aging be activated and make a difference societally?«, Educ Gerontol V. 35, 2009, S.867–879


     6 Schröder, Jens & Schlösser, Jordis A.: »Gemeinsinn. Der Aufstieg des Guten«, Geo V. 12, 2005, S.168–196


     7 Lindstrom, H. A. et al.: »The relationships between television viewing in midlife and the development of Alzheimer’s disease in a case-control study«, Brain Cogn V. 58, 2005, S.157–165


     8 Vedantam, S.: »Mind games may trump Alzheimer’s– Study cites effects of Bridge, Chess«, Washington Post, 19. 6. 2003; www.mar-amta.org/pr/pdf/Mind_Games.pdf; Verghese, J. et al.: »Leisure activities and the risk of dementia in the elderly«, N Engl J Med V. 348, 2003, S.2508–2516


     9 Stine-Morrow, E. A. L. et al.: »The effects of an engaged lifestyle on cognitive vitality: A field experiment«, Psychol Aging V. 23, 2008, S.778–786


    10 Zit. n. Vedantam, S.: »Mind games may trump Alzheimer’s– Study cites effects of Bridge, Chess«, Washington Post, 19. 6. 2003; www.mar-amta.org/pr/pdf/Mind_Games.pdf


    11 Verghese, J. et al.: »Leisure activities and the risk of dementia in the elderly«, N Engl J Med V. 348, 2003, S.2508–2516


    12 Jackson, J. J. et al.: »Can an old dog learn (and want to experience) new tricks? Cognitive training increases openness to experience in older adults«, Psychol Aging V. 27, 2012, S.286–292


    13 Almeida, O. P. et al.: »Older men who use computers have lower risk of dementia«, PLoS One PubMed-ID: 22937167; 2012


    14 Hogan, M. J. et al.: »Openness to experience and activity engagement facilitate the maintenance of verbal ability in older adults«, Psychol Aging V. 27, 2012, S.849–854; Fritsch, T. et al.: »Participation in novelty-seeking leisure activities and Alzheimer’s disease«, J Geriatr Psychiatry Neurol V. 18, 2005, S.134–141


    15 Verghese, J. et al.: »Leisure activities and the risk of dementia in the elderly«, N Engl J Med V. 348, 2003, S.2508–2516


    16 Paillard-Borg, S. et al.: »Leisure activities in late life in relation to dementia risk: principal component analysis«, Dement Geriatr Cogn Disord V. 28, 2009, S.136–144


    17 Karp, A. et al.: »Mentally stimulating activities at work during midlife and dementia risk after age 75: follow-up study from the Kungsholmen Project«, Am J Geriatr Psychiatry V. 17, 2009, S.227–236


    18 Hughes, T. et al.: »Engagement in reading and hobbies and risk of incident dementia: The MoVIES Project«, Am J Alzheimers Dis Other Demen V. 25, 2010, S.432–438


    19 Marin MF et al.: »There is no news like bad news: women are more remembering and stress reactive after reading real negative news than men«, PLoS One PubMed-ID: 23071755; 2012


    20 Bennett, E. L., Rosenzweig, M. R. & Diamond, M. C.: »Rat brain: effects of environmental enrichment on wet and dry weights«, Science V. 163, 1969, S.825 f.


    21 Karp, A. et al.: »Mental, physical and social components in leisure activities equally contribute to decrease dementia risk«, Dement Geriatr Cogn Disord V. 21, 2006, S.65–73


    22 Nietzsche, Friedrich: Also sprach Zarathustra, Werke in 4 Bänden, Bd. 1, S.279–576, Salzburg 1983, hier: S.420


    23 Stern, Y. et al: »Influence of education and occupation on the incidence of Alzheimer’s disease«, JAMA V. 271, 1994, S.1004–1010


    24 Scarmeas, N. & Stern, Y.: »Cognitive reserve: implications for diagnosis and prevention of Alzheimer’s disease«, Curr Neurol Neurosci Rep V. 4, 2004, S.374–380


    25 Sattler, C. et al.: »Cognitive activity, education and socioeconomic status as preventive factors for mild cognitive impairment and Alzheimer’s disease«, Psychiatry Res V. 196, 2012, S.90–95


    26 Rolstad, S. et al.:»High education may offer protection against tauopathy in patients with mild cognitive impairment«, J Alzheimers Dis V. 21, 2010, S.221–228


    27 Zit. n. o. V.: »Education helps against dementia, Swedish study finds«, Science Daily, 1. 6. 2010; www.sciencedaily.com/releases/2010/05/ 100531082855.htm


    28 Hall, C. B. et al.: »Education delays accelerated decline on a memory test in persons who develop dementia«, Neurology V. 69, 2007, S.1657–1664


    29 Lupton, M. K. et al.: »Education, occupation and retirement age effects on the age of onset of Alzheimer’s disease«, Int J Geriatr Psychiatry V. 25, 2010, S.30–36


    30 Finkel, D. et al.: »The role of occupational complexity in trajectories of cognitive aging before and after retirement«, Psychol Aging V. 24, 2009, S.563–573; dies.: »Age changes in processing speed as a leading indicator of cognitive aging«, Psychol Aging V. 22, 2007, S.558–568


    31 Boyle, P. A. et al.: »Purpose in life is associated with mortality among community-based older persons«, Psychosomatic Medicine V. 71, 2009, S.574–579


    32 Ryff, C. D., Singer, B. H. & Dienberg Love, G.: »Positive health: connecting well-being with biology«, Philos Trans R Soc Lond B Biol Sci V. 359, 2004, S.1383–1394


    33 Hall, C. B. et al.: »Education delays accelerated decline on a memory test in persons who develop dementia«, Neurology V. 69, 2007, S.1657–1664; dies.: »Cognitive activities delay onset of memory decline in persons who develop dementia«, Neurology V. 73, 2009, S.356–361


    34 Wilson, R. S. et al.: »Chronic psychological distress and risk of Alzheimer’s disease in old age«, Neuroepidemiology V. 27, 2006, S.143–153


    KAPITEL 14 – Selbstschutz


     1 Stickgold, R.: »How do I remember? Let me count the ways«, Sleep Med Rev V. 13, 2009, S.305–308


     2 Morrissey, M. J. et al.: »Active sleep and its role in the prevention of apoptosis in the developing brain«, Med Hypotheses V. 62, 2004. S.876–879


     3 Guzman-Marin, R. et al: »Rapid eye movement sleep deprivation contributes to reduction of neurogenesis in the hippocampal dentate gyrus of the adult rat«, Sleep V. 31, 2008, S.167–175


     4 Mueller, A. D. et al.: »Sleep deprivation can inhibit adult hippocampal neurogenesis independent of adrenal stress hormones«, Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol V. 294, 2008, S.1693–1703


     5 McCormick, C. et al.: »Hippocampal-neocortical networks differ during encoding and retrieval of relational memory: functional and effective connectivity analyses«, Neuropsychologia V. 48, 2010, S.3272–3281


     6 Stickgold, R.: »How do I remember? Let me count the ways«, Sleep Med Rev V. 13, 2009, S.305–308


     7 Diekelmann, S., Wilhelm, I. & Born, J.: »The whats and whens of sleep-dependent memory consolidation«, Sleep Med Rev V. 13, 2009, S.309–321; dies.: »The memory function of sleep«, Nat Rev Neurosci V. 11, 2010, S.114–126


     8 Gómez, R. L., Bootzin, R. R. & Nadel, L.: »Naps promote abstraction in language-learning infants«, Psychol Sci V. 17, 2006, S.670–674


     9 Wagner, U. et al.: »Sleep inspires insight«, Nature V. 427, 2004, S.352–355


    10 Hu, P., Stylos-Allan, M. & Walker, M. P.: »Sleep facilitates consolidation of emotional declarative memory«, Psychol Sci V. 17, 2006, S.891–898; Payne, J. D. et al.: »Sleep preferentially enhances memory for emotional components of scenes«, Psychol Sci V. 19, 2008, S.781–788; Phelps, E. A.: »Human emotion and memory: interactions of the amygdala and hippocampal complex«, Curr Opin Neurobiol V. 14, 2004, S.198–202


    11 Lyamin, O. I. et al.: »Cetacean sleep: an unusual form of mammalian sleep«, Neurosci Biobehav Rev V. 32, 2008, S.1451–1484


    12 Rattenborg, N. C., Lima, S. L. & Amlander, C. L.: »Half-awake to the risk of predation«, Nature V. 397, 1999, S.397–398


    13 Ross, J. J.: »Neurological findings after prolonged sleep deprivation«, Arch Neurol V. 12, 1965, S.399–403


    14 Nehls, M.: Du musst nicht siegen, um zu gewinnen. Race Across America, DVD, Vörstetten 2010


    15 Nehls, M.: Herausforderung Race Across America. 4 800 km Zeitfahren von Küste zu Küste, Vörstetten 2012


    16 Schumacher, Y. O. et al.: »Physiology, power output, and racing strategy of a Race Across America finisher«, Med Sci Sports Exerc V. 43, 2011, S.885–889


    17 Stickgold, R.: »How do I remember? Let me count the ways«, Sleep Med Rev V. 13, 2009, S.305–308


    18 Ramirez-Rodriguez, G. et al.: »Chronic treatment with melatonin stimulates dendrite maturation and complexity in adult hippocampal neurogenesis of mice«, J Pineal Res V. 50, 2001, S.29–37; Waters, M. J. & Blackmore, D. G.: »Growth hormone (GH), brain development and neural stem cells«, Pediatr Endocrinol Rev V. 9, 2011, S.549–553; Aberg, D.: »Role of the growth hormone/insulin-like growth factor 1 axis in neurogenesis«, Endocr Dev V. 17, 2010, S.63–76


    19 Everson, C. A., Bergmann, B. M. & Rechtschaffen, A.: »Sleep deprivation in the rat: III. Total sleep deprivation«, Sleep V. 12, 1989, S.13–21


    20 Zit. n. Kerber, Bärbel: »Die übermüdete Gesellschaft«, Psychologie Heute V. 8, 2001, S.60–67, hier: S.67


    21 Kang, J. E. et al.: »Amyloid-beta dynamics are regulated by orexin and the sleep-wake cycle«, Science V. 326, 2009, S.1005 ff.


    22 Naska, A. et al.: »Siesta in healthy adults and coronary mortality in the general population«, Arch Intern Med V. 167, 2007, S.296–301


    23 Weber, Max: Die Protestantische Ethik und der Geist des Kapitalismus, Tübingen 1963, S.167


    24 Höfer, Max A.: »Siempre la Siesta«, Der Spiegel V. 26, 2013, S.128 f.; www.spiegel.de/spiegel/print/d-99311896.html


    25 Coren, S.: »Daylight savings time and traffic accidents«, N Engl J Med V. 334, 1996, S.924


    26 Kerber, Bärbel: »Die übermüdete Gesellschaft«, Psychologie Heute V. 8, 2001, S.60–67


    27 Williamson, A. M. & Feyer, A. M.: »Moderate sleep deprivation produces impairments in cognitive and motor performance equivalent to legally prescribed levels of alcohol intoxication«, Occup Environ Med V. 57, 2000, S.649–655


    28 Zit. n. Kerber, Bärbel: »Die übermüdete Gesellschaft«, Psychologie Heute V. 8, 2001, S.60–67, hier: S.61


    29 Minkel, J. D. et al.: »Sleep deprivation and stressors: Evidence for elevated negative affect in response to mild stressors when sleep deprived«, Emotion 5/2012, S. 1015–1020; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22309720


    30 Kessler, R. C. et al.: »Insomnia and the Performance of US Workers: Results from the America Insomnia Survey«, Sleep V. 34, 2011, S.1161–1171


    31 Novati, A. et al.: »Chronic sleep restriction causes a decrease in hippocampal volume in adolescent rats, which is not explained by changes in glucocorticoid levels or neurogenesis«, Neuroscience V. 190, 2011, S.145–155


    32 Zit. n. Shafy, Samiha: »Der Nachtkampf«, Der Spiegel V. 44, 2011, S.130–139, hier: S.131; www.spiegel.de/spiegel/print/d-81303024.html


    33 Gangwisch, J. E. et al.: »Inadequate sleep as a risk factor for obesity: analyses of the NHANES I«, Sleep V. 28, 2005, S.1289–1296


    34 Van Cauter, E. & Knutson, K. L.: »Sleep and the epidemic of obesity in children and adults«, Eur J Endocrinol V. 159, 2008, S.59–66; Spiegel, K. et al.: »Brief communication: Sleep curtailment in healthy young men is associated with decreased leptin levels, elevated ghrelin levels, and increased hunger and appetite«, Ann Intern Med V. 141, 2004, S.846–850; Sands, M. R. et al.: »Short sleep duration is associated with carotid intima-media thickness among men in the Coronary Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA) study«, Stroke V. 43, 2012, S. 2858–2864; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22935396


    35 Zit. n. BBC Medicine: »Lack of sleep may speed ageing process«, 1999; http://news.bbc.co.uk/2/hi/health/481340.stm


    36 Riemann, D. et al.: »Chronic insomnia and MRI-measured hippocampal volumes: a pilot study«, Sleep V. 30, 2007, S.955–958


    37 Meerlo, P. et al.: »New neurons in the adult brain: the role of sleep and consequences of sleep loss«, Sleep Med Rev V. 13, 2009, S.187–194; Guzman- Marin, R. et al: »Hippocampal neurogenesis is reduced by sleep fragmentation in the adult rat«, Neuroscience V. 148, 2007, S.325–333


    38 Yaffe, K. et al.: »Sleep-disordered breathing, hypoxia, and risk of mild cognitive impairment and dementia in older women«, JAMA V. 306, 2011, S.613–619


    39 Yan, P. et al.: »Characterizing the appearance and growth of amyloid plaques in APP/PS1 mice«, J Neurosci V. 29, 2009, S.10 706–10 714; Kang, J. E. et al.: »Amyloid-beta dynamics are regulated by orexin and the sleep-wake cycle«, Science V. 326, 2009, S.1005–1007


    40 Kilduff, T. S. et al.: »New developments in sleep research: molecular genetics, gene expression, and systems neurobiology«, J Neurosci V. 28, 2008, S.11 814–11 818


    41 Kang, J. E. et al.: »Amyloid-beta dynamics are regulated by orexin and the sleep-wake cycle«, Science V. 326, 2009, S.1005–1007


    42 Purdy, M.: »Sleep loss linked to increase in Alzheimer’s plaques«, 2009; http://news.wustl.edu/news/Pages/14696.aspx


    43 Lutz, A. et al.: »Long-term meditators self-induce high-amplitude gamma synchrony during mental practice«, Proc Natl Acad Sci USA V. 101, 2004, S.16 369–16 373


    44 Hankey, A.: »Studies of advanced stages of meditation in the Tibetan Buddhist and Vedic traditions. I: a comparison of general changes«, Evid Based Complement Alternat Med V. 3, 2006, S.513–521


    45 Hölzel, B. K. et al.: »Mindfulness practice leads to increases in regional brain gray matter density«, Psychiatry Res V. 191, 2011, S.36–43


    46 Pagnoni, G. & Cekic, M.: »Age effects on gray matter volume and attentional performance in Zen meditation«, Neurobiol Aging V. 28, 2007, S.1623–1627


    47 Burgmans, S. et al.: »The prevalence of cortical gray matter atrophy may be overestimated in the healthy aging brain«, Neuropsychology V. 23, 2009, S.541–550


    KAPITEL 15 – Umfeld: Schutz und Risiken


     1 Leuner, B., Caponiti, J. M. & Gould, E: »Oxytocin stimulates adult neurogenesis even under conditions of stress and elevated glucocorticoids«, Hippocampus V. 22, 2012, S.861–868


     2 Uvnäs-Moberg, K.: »Oxytocin may mediate the benefits of positive social interaction and emotions«, Psychoneuroendocrinology V. 23, 1998, S.819–835


     3 Leuner, B., Glasper, E. R. & Gould, E: »Sexual experience promotes adult neurogenesis in the hippocampus despite an initial elevation in stress hormones«, PloS One, 2010; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/ 20644737


     4 Gelitz, C.: »Biologie der Treue«, Gehirn und Geist V. 6, 2014, S.48 f., hier S.49


     5 Kosfeld, M. et al.: »Oxytocin increases trust in humans«, Nature V. 435, 2005, S.673–676


     6 De Dreu, C.: »Oxytocin modulates cooperation within and competition between groups: an integrative review and research agenda«, Horm Behav V. 61, 2012, S.419–428


     7 Grape, C. et al.: »Does singing promote well-being?: An empirical study of professional and amateur singers during a singing lesson«, Integr Physiol Behav Sci V. 38, 2003, S.65–74


     8 Karp, A. et al.: »Mental, physical and social components in leisure activities equally contribute to decrease dementia risk«, Dement Geriatr Cogn Disord V. 21, 2006, S.65–73


     9 Boyd, R., Richerson, P. J. & Henrich, J.: »The cultural niche: why social learning is essential for human adaptation«, Proc Natl Acad Sci USA V. 108, 2011, S.10 918–10 925; Pinker, S.: »Colloquium paper: the cognitive niche: coevolution of intelligence, sociality, and language«, Proc Natl Acad Sci USA V. 107, 2010, S.8993–8999


    10 Akbaraly, T. N. et al.: »Leisure activities and the risk of dementia in the elderly: results from the Three-City Study«, Neurology V. 73, 2009, S.854–861


    11 Takeda, T., Kondo, K. & Hirai, H.: »Psychosocial risk factors involved in progressive dementia-associated senility among the elderly residing at home. AGES project-three year cohort longitudinal study«, Nihon Koshu Eisei Zasshi V. 57, 2010, S.1054–1065; Saczynski, J. S. et al.: »The effect of social engagement on incident dementia: the Honolulu-Asia Aging Study«, Am J Epidemiol V. 163, 2006, S.433–440; Fratiglioni, L. et al.: »Influence of social network on occurrence of dementia: a community-based longitudinal study«, Lancet V. 355, 2000, S.1315–1319; Zunzunegui, M. et al.: »Social networks, social integration, and social engagement determine cognitive decline in community-dwelling Spanish older adults«, J Gerontol B Psychol Sci Soc Sci V. 58, 2003, S.93–100


    12 Ertel, K. A., Glymour, M. M. & Berkman, L. F.: »Effects of social integration on preserving memory function in a nationally representative US elderly population«, Am J Public Health V. 98, 2008, S.1215–1220


    13 Zit. n. o. V.: »Active social life may delay memory loss among U. S. elderly population«, HSPH News, 29. 5. 2008; www.hsph.harvard.edu/news/press-releases/active-social-life-delay-memory-loss-us-elderly.html


    14 House, J. S.: »Social isolation kills, but how and why?«, Psychosom Med V. 63, 2001, S.273 f.; House, J. S., Landis, K. R. & Umberson, D.: »Social relationships and health«, Science V. 241, 1988, S.540–545


    15 Eisenberger, N. I., Lieberman, M. D. & Williams, K. D.: »Does rejection hurt? An FMRI study of social exclusion«, Science V. 302, 2003, S.290–292


    16 Raffensperger, L.: »Worte wie Schläge«, New Scientist V. 50, 2012, S.33–37


    17 Wilson, R. S. et al.: »Loneliness and risk of Alzheimer disease«, Arch Gen Psychiatry V. 64, 2007, S.234-240; Fratiglioni, L. et al.: »Influence of social network on occurrence of dementia: a community-based longitudinal study«, Lancet V. 355, 2000, S.1315–1319


    18 Saum-Aldehoff, T.: »Im Gefängnis der Einsamkeit«, Psychologie Heute V. 7, 2012, S.61–66


    19 Epikur: Philosophie der Freude, Frankfurt 2009, S.72


    20 Marmot, M. G. et al.: »Health inequalities among British civil servants: the Whitehall II study«, Lancet V. 337, 1991, S.1387–1393


    21 Sapolsky, R. M.: »The influence of social hierarchy on primate health«, Science V. 308, 2005, S.648-652; ders.: »Stress in the wild«, Scientific American V. 262, 1990, S.116–133; die folgenden Zitate aus »Stress in the wild«


    22 Lyons, D. M. et al.: »Stress coping stimulates hippocampal neurogenesis in adult monkeys«, Proc Natl Acad Sci USA V. 107, 2010, S.14 823-14 827


    23 Lagace, D. C. et al.: »Adult hippocampal neurogenesis is functionally important for stress-induced social avoidance«, Proc Natl Acad Sci USA V. 107, 2010, S.4436–4441


    24 Snyder, J. S. & Cameron, H. A.: »Could adult hippocampal neurogenesis be relevant for human behavior?«, Behav Brain Res V. 227, 2012, S. 384–390; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21736900


    25 Lyko, F. et al.: »The honey bee epigenomes: differential methylation of brain DNA in queens and workers«, PloS Biol 2010, PubMed-ID: 21072239


    26 Sultan, F. A. & Day, J. J.: »Epigenetic mechanisms in memory and synaptic function«, Epigenomics V. 3, 2011, S.157–181


    27 Arai, J. A. et al.: »Transgenerational rescue of a genetic defect in long-term potentiation and memory formation by juvenile enrichment«, J Neurosci V. 29, 2009, S.1496–1502


    28 Arai, J. A. & Feig, L. A.: »Long-lasting and transgenerational effects of an environmental enrichment on memory formation«, Brain Res Bull V. 85, 2011, S.30–35; Gräff, J. et al.: »An epigenetic blockade of cognitive functions in the neurodegenerating brain«, Nature V. 483, 2012, S.222–226


    29 Zit. n. Koch, Julia: »Das Leben vor der Geburt«, Der Spiegel V. 25, 2012, S.120–128; hier: S.121; www.spiegel.de/spiegel/print/d-86505890.html


    30 Darnaudéry, M. & Maccari, S.: »Epigenetic programming of the stress response in male and female rats by prenatal restraint stress«, Brain Res Rev V. 57, 2008, S.571–585


    31 McGowan, P. O. et al.: »Broad epigenetic signature of maternal care in the brain of adult rats«, PloS One, 2011; www.ncbi.nlm.nih.gov/ pubmed/21386994


    32 Francis, D. et al.: »Nongenomic transmission across generations of maternal behavior and stress responses in the rat«, Science V. 286, 1999, S.1155–1158


    33 McGowan, P. O. et al.: »Epigenetic regulation of the glucocorticoid receptor in human brain associates with childhood abuse«, Nat Neurosci V. 12, 2009, S.342–348


    34 Labonté, B. et al.: »Genome-wide methylation changes in the brains of suicide completers«, Am J Psychiatry V. 117, 2013, S. 511–520; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23511308


    35 Kegel, B.: »Genregulation: Das interaktive Buch des Lebens«, Spektrum der Wissenschaft Spezial: Biologie-Medizin-Hirnforschung V. 2, 2013, S.12–21


    KAPITEL 16 – Nahrung für den Geist


     1 Zit. n. Tempel, M.: »Alt werden auf Okinawa: Morgen ist auch noch ein Tag«, SZ, 17. 5. 2010; www.sueddeutsche.de/reise/alt-werden-auf- okinawa-morgen-ist-auch-noch-ein-tag-1.371084


     2 Gibbons, A.: »American Association of Physical Anthropologists meeting. Humans’ head start: new views of brain evolution«, Science V. 296, 2002, S.835 ff.


     3 Crawford, M. A. & Broadhurst, C. L.:»The role of docosahexaenoic and the marine food web as determinants of evolution and hominid brain development: the challenge for human sustainability«, Nutr Health V. 21, 2012, S.17–39


     4 Franceschi, C. et al.: »Inflammaging and anti-inflammaging: a systemic perspective on aging and longevity emerged from studies in humans«, Mech Ageing Dev V. 128, 2007, S.92–105


     5 Villeda, S. A. et al.: »The ageing systemic milieu negatively regulates neurogenesis and cognitive function«, Nature V. 477, 2011, S.90–94


     6 Muskiet, F. A. et al.: »Is docosahexaenoic acid (DHA) essential? Lessons from DHA status regulation, our ancient diet, epidemiology and randomized controlled trials«, J Nutr V. 134, 2004, S.183–186; Simopoulos, A. P.: »The importance of the omega-6/omega-3 fatty acid ratio in cardiovascular disease and other chronic diseases«, Exp Biol Med V. 233, 2008, S.674–688


     7 Crawford, M. A. & Broadhurst, C. L.: »The role of docosahexaenoic and the marine food web as determinants of evolution and hominid brain development: the challenge for human sustainability«, Nutr Health V. 21, 2012, S.17–39


     8 Brenna, J. T. et al.: »Docosahexaenoic and arachidonic acid concentrations in human breast milk worldwide«, Am J Clin Nutr V. 85, 2007, S.1457–1464


     9 Carlson, S. E.: »Docosahexaenoic acid supplementation in pregnancy and lactation«, Am J Clin Nutr V. 89, 2009, S.678–684


    10 Helland, I. B. et al.: »Maternal supplementation with very-long-chain n-3 fatty acids during pregnancy and lactation augments children’s IQ at 4 years of age«, Pediatrics V. 111, 2003, S.39–44; Helland, I. B. et al.: »Effect of supplementing pregnant and lactating mothers with n-3 very-long-chain fatty acids on children’s IQ and body mass index at 7 years of age«, Pediatrics V. 122, 2008, S.472–479


    11 Boucher, O. et al.: »Neurophysiologic and neurobehavioral evidence of beneficial effects of prenatal omega-3 fatty acid intake on memory function at school age«, Am J Clin Nutr V. 93, 2011, S.1025–1037


    12 Hibbeln, J. R. et al: »Maternal seafood consumption in pregnancy and neurodevelopmental outcomes in childhood (ALSPAC Study): An observational cohort study«, The Lancet V. 369, 2007, S.578–585


    13 Carlson, S. E.: »Docosahexaenoic acid supplementation in pregnancy and lactation«, Am J Clin Nutr V. 89, 2009, S.678–684; Jordan, R. G.: »Prenatal omega-3 fatty acids: review and recommendations«, J Midwifery Womens Health V. 55, 2010, S.520–528


    14 Dyall, S. C. et al.: »Omega-3 fatty acids reverse age-related decreases in nuclear receptors and increase neurogenesis in old rats«, J Neurosci Res V. 88, 2010, S.2091–2102; Su, H. M.: »Mechanisms of n-3 fatty acid-mediated development and maintenance of learning memory performance«, Journal of Nutritional Biochemistry V. 21, 2010, S.364–373; Kawakita, E., Hashimoto, M. & Shido, O.: »Docosahexaenoic acid promotes neurogenesis in vitro and in vivo«, Neuroscience V. 139, 2006, S.991–997


    15 Lim, G. P. et al.: »A diet enriched with the omega-3 fatty acid docosahexaenoic acid reduces amyloid burden in an aged Alzheimer mouse model«, J Neurosci V. 25, 2005, S.3032–3040


    16 Morris, M. C. et al.: »Consumption of fish and n-3 fatty acids and risk of incident Alzheimer disease«, Arch Neurol V. 60, 2003, S.940–946


    17 Schaefer, E. J. et al.: »Plasma phosphatidylcholine docosahexaenoic acid content and risk of dementia and Alzheimer disease: the Framingham Heart Study«, Arch Neurol V. 63, 2006, S.1545–1550


    18 Freund-Levi, Y. et al.: »Omega-3 fatty acid treatment in 174 patients with mild to moderate Alzheimer disease: OmegAD study: a randomized double-blind trial«, Arch Neurol V. 63, 2006, S.1402–1408


    19 Lukiw, W. J. et al.: »A role for docosahexaenoic acid-derived neuroprotectin D1 in neural cell survival and Alzheimer disease«, J. Clin. Invest V. 115, 2005, S.2774–2783


    20 Bazan, N. G. et al.: »The docosanoid Neuroprotectin D1 induces homeostatic regulation of neuroinflammation and cell survival«, Prostaglandins Leukot Essent Fatty Acids V. 88, 2013, S.127–129


    21 Bundesministerium für Umwelt, Naturschutz und Reaktorsicherheit (Hg.): Klimawandel bedingte Aufnahme von toxischem Methylquecksilber über den Fischkonsum, Dezember 2008; www.bmub.bund.de/ fileadmin/bmu-import/files/pdfs/allgemein/application/pdf/ endbericht_methylquecksilber.pdf


    22 Dacks, P. A. et al.: »Current evidence for the clinical use of long-chain polyunsaturated n-3 fatty acids to prevent age-related cognitive decline and Alzheimer’s disease.«, J Nutr Health Aging V. 17, 2013, S.240–251


    23 Limberg, Axel: Das Plankton-Manifest. Wie ein neuer Rohstoff die Welt verändern wird, Hamburg 2007


    24 Barberger-Gateau, P. et al.: »Dietary patterns and risk of dementia: the Three-City cohort study«, Neurology V. 69, 2007, S.1921–1930


    25 Pan, A. et al.: »Red meat consumption and mortality: results from 2 prospective cohort studies«, Arch Intern Med V. 172, 2012, S.555–563


    26 Rohrmann, S. et al.: »Meat consumption and mortality– results from the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition«, BMC Med 2013, PubMed-ID: 23497300


    27 Garcia, P. T. et al.: »Beef lipids in relation to animal breed and nutrition in Argentina«, Meat Science V. 79, 2008, S.500–508; Daley, C. A. et al.: »A review of fatty acid profiles and antioxidant content in grass-fed and grain-fed beef«, Nutr J 2010; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/ 20219103


    28 Zinkant, K.: »Unser blutiges Erbe«, New Scientist V. 20, 2013, S.32–37


    29 Cunnane, S. et al.: »Brain fuel metabolism, aging, and Alzheimer’s disease«, Nutrition V. 27, 2011, S.3–20


    30 Vanltallie, T. B. & Nufert, T. H.: »Ketones: metabolism’s ugly duckling«, Nutr Rev V. 61, 2003, S.327–341


    31 Burne, J.: »Can fasting for two days each week stop dementia?«, Daily Mail, 27. 2. 2012; www.dailymail.co.uk/health/article-2107299/Can- fasting-days-week-stop-dementia-It-sounds-far-fetched-scientists- think-slashing-calories-combat-host-illnesses.html


    32 Halagappa, V. K. et al.: »Intermittent fasting and caloric restriction ameliorate age-related behavioral deficits in the triple-transgenic mouse model of Alzheimer’s disease«, Neurobiol Dis V. 26, 2007, S.212–220


    33 Fife, Bruce: Stopp Alzheimer!, Lünen 2012; Newport, Mary: Alzheimer vorbeugen und behandeln. Die Keton-Kur: Wie ein natürliches Fett die Erkrankung aufhält, Kirchzarten 2012


    34 Cotter, D. G. et al.: »Obligate role for ketone body oxidation in neonatal metabolic homeostasis«, J Biol Chem V. 286, 2011, S.6902–6910; Bougneres, P. F: »Ketone body transport in the human neonate and infant«, J Clin Invest V. 77, 1986, S.42–48


    35 Schuiling, M. & Harries, H. C.: »The coconut palm in East Africa«, Principes V:38, 1994, S.4–11


    36 Lutz, D.: »Deep history of coconuts decoded«, 2011; www.news.wustl.edu/news/Pages/22438.aspx


    37 Königs, Peter: Das Kokos-Buch. Natürlich heilen und genießen mit Kokosöl und Co., Kirchzarten 2012


    38 Harries, H. C.: »The evolution, dissemination and classification of Cocos nucifera«, Bot. Rev. V. 44, 1978, S.265–319


    39 McNamara, D. J. et al.: »Palm oil and health: a case of manipulated perception and misuse of science«, J Am Coll Nutr V. 29/Suppl. 3, 2010, S.240–244


    40 Enig, M. G.: Coconut: In Support of Good Health in the 21st Century, 1999; www.apccsec.org/document/ENIG.pdf


    41 Baum, S. J. et al.:»Fatty acids in cardiovascular health and disease: a comprehensive update«, J Clin Lipidol V. 6, 2012, S.216–234


    42 Wallace, S. K. & Mozaffarian, D.: »Trans-fatty acids and nonlipid risk factors«, Curr Atheroscler Rep V. 11, 2009, S.423–433; Mozaffarian, D., Aro, A. & Willett, W. C.: »Health effects of trans-fatty acids: experimental and observational evidence«, Eur J Clin Nutr V. 63 Suppl 2, 2009, S.5–21


    43 Grimm, M. O. et al.: »Trans fatty acids enhance amyloidogenic processing of the Alzheimer amyloid precursor protein (APP)«, J Nutr Biochem V. 23, 2012, S.1214–1223


    44 Morris, M. C.: »The role of nutrition in Alzheimer’s disease: epidemiological evidence«, Eur J Neurol V. 16, 2009, S.1–7


    45 LGL: »Bedeutung der trans-Fettsäuren in der Ernährung– Untersuchungsergebnisse des LGL 2007«; www.lgl.bayern.de/lebensmittel/warengruppen/wc_13_fette_oele/ue_2007_trans_fettsaeuren. htm


    46 o. V.: »Dänemark: 70 Prozent weniger Tote durch Herz-Kreislauf- Erkrankungen«, EurActiv, 7. 5. 2014; www.euractiv.de/sections/innovation/daenemark-70-prozent-weniger-tote-durch-herz-kreislauf- erkrankungen-301981


    47 Sommerfeld, M. et al.: »Trans unsaturated fatty acids in natural products and processed foods«, Prog Lipid Res V. 22, 1983, S.221–233; Pfalzgraf, A., Timm, M. & Steinhart, H.: »Gehalte an trans-Fettsäuren in Lebensmitteln«, Z Ernährungswiss V. 33, 1993, S.24–43


    48 Dairy Goodness: »The facts on trans fats«, 2013; www.dairygoodness.ca/good-health/dairy-facts-fallacies/the-facts-on-trans-fats


    49 Motard-Bélanger, A. et al.: »Study of the effect of trans fatty acids from ruminants on blood lipids and other risk factors for cardiovascular disease«, Am J Clin Nutr V. 87, 2008, S.593–599


    50 Enig, M. G. et al.: »Isomeric trans fatty acids in the U. S. diet«, J Am Coll Nutr V. 9, 1990, S.471–486


    51 Gu, Y. et al.: »Food combination and Alzheimer disease risk: a protective diet«, Arch Neurol V. 67, 2010, S.699–706


    52 Morris, M.,C. et al.: Dietary fats and the risk of incident Alzheimer disease«, Arch Neurol V. 60, 2003, S.194–200


    53 Laake, I. et al.: »A prospective study of intake of trans-fatty acids from ruminant fat, partially hydrogenated vegetable oils, and marine oils and mortality from CVD«, Br J Nutr V. 108, 2012, S.743–754; dies.: »Intake of trans fatty acids from partially hydrogenated vegetable and fish oils and ruminant fat in relation to cancer risk«, Int J Cancer V. 132, 2013, S.1389–1403


    54 Innis, S. M. & King, D. J.: »Trans fatty acids in human milk are inversely associated with concentrations of essential all-cis n-6 and n-3 fatty acids and determine trans, but not n-6 and n-3, fatty acids in plasma lipids of breast-fed infants«, Am J Clin Nutr V. 70, 1999, S.383–390


    55 Bundesinstitut für Risikobewertung: »Trans-Fettsäuren sind in der Ernährung unerwünscht– zu viel Fett auch«, Stellungnahme, 30. 1. 2006; www.bfr.bund.de/cm/343/trans_fettsaeuren_sind_in_der_ernaehrung_unerwuenscht_zu_viel_fett_auch.pdf


    56 Hayatullina, Z. et al.: »Virgin coconut oil supplementation prevents bone loss in osteoporosis rat model«, Evid Based Complement Alternat Med, 2012; PubMed-ID: 23024690


    57 Schneider, C., Porter, N. A. & Brash, A. R.: »Autoxidative transformation of chiral omega6 hydroxy linoleic and arachidonic acids to chiral 4-hydroxy-2E-nonenal«, Chem Res Toxicol V. 17, 2004, S.937–941; Zárate, J. et al.: »A study of the toxic effect of oxidized sunflower oil containing 4-hydroperoxy-2-nonenal and 4-hydroxy-2-nonenal on cortical TrkA receptor expression in rats«, Nutr Neurosci V. 12, 2009, S.249–259; Gwon, A. R. et al.: »Oxidative lipid modification of nicastrin enhances amyloidogenic γ-secretase activity in Alzheimer’s disease«, Aging Cell V. 11, 2012, S.559–568


    58 Mendis, S. & Kumarasunderam, R.: »The effect of daily consumption of coconut fat and soya-bean fat on plasma lipids and lipoproteins of young normolipidaemic men«, Br J Nutr V. 63, 1990, S.547–552


    59 Taha, A. Y., Henderson, S. T. & Burnham, W. M.: »Dietary enrichment with medium chain triglycerides (AC-1203) elevates polyunsaturated fatty acids in the parietal cortex of aged dogs: implications for treating age-related cognitive decline«, Neurochem Res V. 34, 2009, S.1619–1625


    60 Nosaka, N. et al.: »Effect of ingestion of medium-chain triacylglycerols on moderate- and high-intensity exercise in recreational athletes«, J Nutr Sci Vitaminol V. 55, 2009, S.120–125


    61 Uemura, E. & Greenlee, H. W.: »Insulin regulates neuronal glucose uptake by promoting translocation of glucose transporter GLUT3«, Exp Neurol V. 198, 2006, S.48–53; Grillo, C. A. et al.: »Insulin-stimulated translocation of GLUT4 to the plasma membrane in rat hippocampus is PI3-kinase dependent«, Brain Res V. 1296, 2009, S.35–45


    62 Shafy, Samiha: »Die süße Droge«, Spiegel V. 36, 2012, S.110–119; www.spiegel.de/spiegel/print/d-87997205.html


    63 Cao, D. et al.: »Intake of sucrose-sweetened water induces insulin resistance and exacerbates memory deficits and amyloidosis in a transgenic mouse model of Alzheimer disease«, J BiolChem V. 282, 2007, S.36 275–36 282


    64 Molteni, R. et al.: »A high-fat, refined sugar diet reduces hippocampal brain-derived neurotrophic factor, neuronal plasticity, and learning«, Neuroscience V. 112, 2002, S.803–814


    65 Arab, L. et al.: »Consequences of aberrant Insulin regulation in the brain: Can treating diabetes be effective for Alzheimer’s disease«, Curr Neuropharmacol V. 9, 2011, S.693–705


    66 Fawver, J. N. et al.: »Amyloid-β metabolite sensing: biochemical linking of glycation modification and misfolding«, J Alzheimers Dis V. 30, 2012, S.63–73


    67 Zhao, W. Q. et al.: »Amyloid beta oligomers induce impairment of neuronal insulin receptors«, FASEB J V. 22, 2008, S.246–260; Pearson-Leary, J. & McNay, E. C.: »Intrahippocampal administration of amyloid-β (1–42) oligomers acutely impairs spatial working memory, insulin signaling, and hippocampal metabolism«, J Alzheimers Dis V. 30, 2012, S.413–422; Hölscher, C.: »Diabetes as a risk factor for Alzheimer’s disease: insulin signaling impairment in the brain as an alternative model of Alzheimer’s disease«, Biochem Soc Trans V. 39, 2011, S.891–897


    68 Lukic, I. K. et al.: »The RAGE pathway: activation and perpetuation in the pathogenesis of diabetic neuropathy«, Ann NY Acad Sci V. 1126, 2008, S.76–80


    69 Wu, W. et al.: »The brain in the age of old: The hippocampal formation is targeted differentially by diseases of late-life«, Ann Neurol V. 64, 2008, S.698–706; Talbot, K. et al.: »Demonstrated brain insulin resistance in Alzheimer’s disease patients is associated with IGF-1 resistance, IRS-1 dysregulation, and cognitive decline«, J Clin Invest V. 122, 2012, S.1316–1338


    70 Zit. n. Rabin, R. C.: »Blood sugar control linked to memory decline, study says«, New York Times, 31. 12. 2008; www.nytimes.com/2009/01/01/health/31memory.html?_r=0


    71 Zit. n. Shafy, Samiha: »Die süße Droge«, Spiegel V. 36, 3. 9. 2012, S.110–119; hier: S.118


    72 Presse-Statement: »foodwatch zum ›Bündnis für Verbraucherbildung‹– Aigner bringt McDonald’s in die Schule«, 12. 3. 2013; www.presseportal.de/pm/50496/2431741/foodwatch-zum-buendnis-fuer-verbraucherbildung-aigner-bringt-mcdonald-s-in-die-schule


    73 Arab, L. et al.: »Consequences of aberrant Insulin regulation in the brain: Can treating diabetes be effective for Alzheimer’s disease«, Curr Neuropharmacol V. 9, 2011, S.693–705


    74 Heini, A. F. & Weinsier, R. L.: »Divergent trends in obesity and fat intake patterns: the American paradox«, Am J Med V. 102, 1997, S.259–264


    75 Ho, A. J. et al.: »The effects of physical activity, education, and body mass index on the aging brain«, Hum Brain Mapp V. 32, 2011, S.1371–1382


    76 Debette, S. et al.: »Visceral fat is associated with lower brain volume in healthy middle-aged adults«, Ann Neurol V. 68, 2010, S.136–144


    77 Mody, N. et al.: »Susceptibility to diet-induced obesity and glucose intolerance in the APP (SWE)/PSEN1 (A246E) mouse model of Alzheimer’s disease is associated with increased brain levels of protein tyrosine phosphatase 1B (PTP1B) and retinol-binding protein 4 (RBP4), and basal phosphorylation of S6 ribosomal protein«, Diabetologia V. 54, 2011, S.2143–2151


    78 Hassing, L. B. et al.: »Overweight in midlife and risk of dementia: A 40-year follow-up study«, Int J Obes (Lond) V. 33, 2009, S.893–898; Xu, W. L. et al.: »Midlife overweight and obesity increase late-life dementia risk. A population-based twin study«, Neurology V. 76, 2011, S.1568–1574; Ho, A. J. et al.: »The effects of physical activity, education, and body mass index on the aging brain«, Hum Brain Mapp V. 32, 2011, S.1371–1382


    79 Zit. n. »Obesity Linked to Alzheimer’s…«, ALZinfo.org, 23. 12. 2009; www.alzinfo.org/12/articles/diagnosis-and-causes-13


    80 Hirschhausen, E. v.: »Willensstärke gegen Kartoffelstärke«, Gehirn und Geist V. 12, 2012, S.28–32


    81 Rabe, K. et al.: »Adipokines and insulin resistance«, Mol Med V. 14, 2008, S.741–751


    82 Banks, W. A.: »Role of the blood-brain barrier in the evolution of feeding and cognition«, Ann N Y Acad Sci V. 1264, 2012, S.13–19


    83 Fève, B. & Bastard, J. P.: »From the conceptual basis to the discovery of leptin«, Biochimie V. 94, 2012, S.2065–2068


    84 Myers, M. G. Jr et al.: »Obesity and leptin resistance: distinguishing cause from effect«, Trends Endocrinol Metab V. 21, 2010, S.643–651


    85 Tezapsidis, N. et al.: »Leptin: a novel therapeutic strategy for Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 16, 2009, S.731–740; Garza, J. C. et al.: »Leptin restores adult hippocampal neurogenesis in a chronic unpredictable stress model of depression and reverses glucocorticoid-induced inhibition of GSK-3β/β-catenin signaling«, Mol Psychiatry V. 17, 2012, S.790–808; Greco, S. J. et al.: »Leptin reduces pathology and improves memory in a transgenic mouse model of Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 19, 2010, S.1155–1167


    86 Vanhanen, M. et al.: »Association of metabolic syndrome with Alzheimer disease: a population-based study«, Neurology V. 67, 2006, S.843–847


    87 Beydoun, M. A., Beydoun, H. A. & Wang, Y.: »Obesity and central obesity as risk factors for incident dementia and its subtypes: a systematic review and meta-analysis«, Obes Rev V. 9, 2008, S.204–218


    88 Kivipelto, M. et al.: »Risk score for the prediction of dementia risk in 20 years among middle aged people: a longitudinal, population-based study«, Lancet Neurol V. 5, 2006, S.735–741


    89 Leahey, T. M. et al.: »Social influences are associated with BMI and weight loss intentions in young adults«, Obesity V. 19, 2011, S.1157–1162


    90 Atkins, Robert C.: Die neue Atkins-Diät. Abnehmen ohne Hunger, München 1999


     91 Brehm, B. J. et al.: »A randomized trial comparing a very low carbohydrate diet and a calorie-restricted low fat diet on body weight and cardiovascular risk factors in healthy women«, J Clin Endocrinol Metab V. 88, 2003, S.1617–1623; Samaha, F. F. et al.: »A low-carbohydrate as compared with a low-fat diet in severe obesity«, N Engl J Med V. 348, 2003, S.2074–2081


     92 Benedict, C. et al.: »Acute sleep deprivation reduces energy expenditure in healthy men«, Am J ClinNutr V. 93, 2011, S.1229–1236


     93 Willett, W. C. & Leibel, R. L. et al.: »Dietary fat is not a major determinant of body fat«, Am J Med V. 113, Suppl 9B, 2002, S.47–59


     94 Tsuji, H. et al.: »Dietary medium-chain triacylglycerols suppress accumulation of body fat in a double-blind, controlled trial in healthy men and women«, J Nutr V. 131, 2001, S.2853–2859; St-Onge, M. P. & Bosarge, A.: »Weight-loss diet that includes consumption of medium-chain triacylglycerol oil leads to a greater rate of weight and fat mass loss than does olive oil«, Am J Clin Nutr V. 87, 2008, S.621–626


     95 Clegg, M. E., Golsorkhi, M. & Henry, C. J.: »Combined medium-chain triglyceride and chilli feeding increases diet-induced thermogenesis in normal-weight humans«, Eur J Nutr, 2012, PubMed-ID:23179202


     96 Féart, C., Samieri, C. & Barberger-Gateau, P.: »Mediterranean diet and cognitive function in older adults«, Curr Opin Clin Nutr Metab Care V. 13, 2010, S.14–18


     97 Scarmeas, N. et al.: »Mediterranean diet and risk for Alzheimer’s disease«, Ann Neurol V. 59, 2006, S.912–921; dies.: »Mediterranean diet and mild cognitive impairment«, Arch Neurol V. 66, 2009, S.216–225


     98 Solfrizzi, V. et al.: »Mediterranean diet in predementia and dementia syndromes«, Curr Alzheimer Res V. 8, 2011, S.520–542


     99 Ray, B., Chauhan, N. B. & Lahiri, D. K.: »Oxidative insults to neurons and synapse are prevented by aged garlic extract and S-allyl-L-cysteine treatment in the neuronal culture and APP-Tg mouse model«, J Neurochem V. 117, 2011, S.388–402


    100 Solomon, A. et al.: »Midlife serum cholesterol and increased risk of Alzheimer’s and vascular dementia three decades later«, Dement Geriatr Cogn Disord V. 28, 2009, S.75–80


    101 National Cholesterol Education Program (NCEP): »Report of the national cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults. The Expert Panel«, Arch Intern Med V. 148, 1988, S.36–69


    102 Campbell, T. Colin & Campbell, Thomas M.: Die »China Study« und ihre verblüffenden Konsequenzen für die Lebensführung, Bad Kötzting 2010


    103 Enig, M. G.: Coconut: In Support of Good Health in the 21st Century, 1999; www.apccsec.org/document/ENIG.pdf


    104 Reitz, C. et al.: »Association of higher levels of high-density lipoprotein cholesterol in elderly individuals and lower risk of late-onset Alzheimer disease«, Arch Neurol V. 67, 2010, S.1491–1497


    105 Simons, M. et al.: »Cholesterol depletion inhibits the generation of beta-amyloid in hippocampal neurons«, Proc Natl Acad Sci USA V. 95, 1998, S.6460–6464


    106 Barrett, P. J. et al.: »The amyloid precursor protein has a flexible transmembrane domain and binds cholesterol«, Science V. 336, 2012, S.1168–1171


    107 Engelhart, M. J. et al.: »Diet and risk of dementia: Does fat matter? The Rotterdam Study«, Neurology V. 59, 2002, S.1915–1921; Tan, Z. S. et al.: »Plasma total cholesterol level as a risk factor for Alzheimer disease: the Framingham Study«, Arch Intern Med V. 163, 2003, S.1053–1057


    108 Plaisance, E. P. et al.: »Niacin stimulates adiponectin secretion through the GPR109A receptor«, Am J Physiol Endocrinol Metab V. 296, 2009, S.549–558


    109 Feranil, A. B. et al.: »Coconut oil is associated with a beneficial lipid profile in pre-menopausal women in the Philippines«, Asia Pac J Clin Nutr V. 20, 2011, S.190–195; Mendis, S. et al.: »The effects of replacing coconut oil with corn oil on human serum lipid profiles and platelet derived factors active in atherogenesis«, Nutrition Reports International V. 40, 1989


    110 Adlouni, A. et al.: »Fasting during Ramadan induces a marked increase in high-density lipoprotein cholesterol and decrease in low-density lipoprotein cholesterol«, Ann Nutr Metab V. 41, 1997, S.242–249


    111 Ma, Y. et al.: »Association between carbohydrate intake and serum lipids«, J Am Coll Nutr V. 25, 2006, S.155–163


    112 Pipe, E. A. et al.: »Soy protein reduces serum LDL cholesterol and the LDL cholesterol:HDL cholesterol and apolipoprotein B:apolipoprotein A-I ratios in adults with type 2 diabetes«, J Nutr V. 139, 2009, S.1700–1706; Sirtori, C. R. et al.: »Double-blind study of the addition of high-protein soya milk v. cows’ milk to the diet of patients with severe hypercholesterolaemia and resistance to or intolerance of statins«, Br J Nutr V. 82, 1999, S.91–96


    113 Peters, R. et al.: »Alcohol, dementia and cognitive decline in the elderly: a systematic review«, Age Ageing V. 37, 2008, S.505–512; Anstey, K. J., Mack, H. A. & Cherbuin, N.: »Alcohol consumption as a risk factor for dementia and cognitive decline: meta-analysis of prospective studies«, Am J Geriatr Psychiatry V. 17, 2009, S.542–555


    114 Ronksley, P. E. et al.: »Association of alcohol consumption with selected cardiovascular disease outcomes: a systematic review and meta-analysis«, BMJ 2011, 342:d671


    115 Borenstein, A. R., Copenhaver, C. I. & Mortimer, J. A.: »Early-life risk factors for Alzheimer disease«, Alzheimer Dis Assoc Disord V. 20, 2006, S.63–72; Solfrizzi, V. et al.: »Alcohol consumption, mild cognitive impairment, and progression to dementia«, Neurology V. 68, 2007, S.1790–1799


    116 Weingärtner, O., Böhm, M. & Laufs, U.: »Controversial role of plant sterol esters in the management of hypercholesterolaemia«, Eur Heart J V. 30, 2009, S.404–409


    117 Ostlund, R. E. Jr, Racette, S. B. & Stenson, W. F.: »Inhibition of cholesterol absorption by phytosterol-replete wheat germ compared with phytosterol-depleted wheat germ«, Am J Clin Nutr V. 77, 2003, S.1385–1389


    118 Weingärtner, O.: »Margarine: Cholesterin gesenkt– Infarkt verhindert?«, Deutsche Herzstiftung 2010; www.herzstiftung.de/pdf/zeitschriften/HH3_10_Margarine.pdf


    119 Weingärtner, O. et al.: »Vascular effects of diet supplementation with plant sterols«, J Am Coll Cardiol V. 51, 2008, S.1553–1561


    120 Hausenloy, D. J. & Yellon, D. M.: »Targeting residual cardiovascular risk: raising high-density lipoprotein cholesterol levels«, Heart V. 94, 2008, S.706–714


    121 Zylberstein, D. E. et al.: »Midlife homocysteine and late-life dementia in women. A prospective population study«, Neurobiol Aging V. 32, 2011, S.380–386


    122 Smith, A. D. et al.: »Homocysteine-lowering by B vitamins slows the rate of accelerated brain atrophy in mild cognitive impairment: a randomized controlled trial«, PloS One, 2010, PubMed-ID: 20838622


    123 Corrada, M. M. et al.: »Reduced risk of Alzheimer’s disease with high folate intake: the Baltimore Longitudinal Study of Aging«, Alzheimers Dement V. 1, 2005, S.11–18


    124 Schmandke, H.: »Resveratrol und Piceid in Weintrauben und Erdnüssen sowie daraus hergestellte Produkte«, Ernährungsumschau V. 49, 2002, S.349–352


    125 Venturini, C. D. et al.: »Resveratrol and red wine function as antioxidants in the nervous system without cellular proliferative effects during experimental diabetes«, Oxid Med Cell Longev V. 3, 2010, S. 434–441, PubMed-ID: 21307644; Park, S. J. et al.: »Resveratrol ameliorates aging-related metabolic phenotypes by inhibiting cAMP phosphodiesterases«, Cell V. 148, 2012, S.421–433; Morris, K. C. et al.: »Pathways for ischemic cytoprotection: role of sirtuins in caloric restriction, resveratrol, and ischemic preconditioning«, J Cereb Blood Flow Metab V. 31, 2011, S.1003–1019


    126 Simão, F. et al.: »Resveratrol prevents CA1 neurons against ischemic injury by parallel modulation of both GSK-3b and CREB through PI3-K/Akt pathways«, Eur J Neurosci V. 36, 2012, S. 2899–2905, PubMed-ID: 22817531


    127 Huang, T. C. et al.: »Resveratrol protects rats from Ab-induced neurotoxicity by the reduction of iNOS expression and lipid peroxidation«, PloS One V. 6, 2011, e29102; PubMed-ID:22220203


    128 Xu, G. et al.: »Alcohol consumption and transition of mild cognitive impairment to dementia«, Psychiatry Clin Neurosci V. 63, 2009, S.43–49


    129 Giunta, B. et al.: »Inflammaging as a prodrome to Alzheimer’s disease«, J Neuroinflammation, 2008; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19014446; Mandel, S. A. et al.: »Molecular mechanisms of the neuroprotective/neurorescue action of multi-target green tea polyphenols«, Front Biosci V. 4, 2012, S.581–598


    130 Rezai-Zadeh, K. et al.: »Green tea epigallocatechin-3-gallate (EGCG) reduces beta-amyloid mediated cognitive impairment and modulates tau pathology in Alzheimer transgenic mice«, Brain Res V. 1214, 2008 S.177–187


    131 Grelle, G. et al.: »Black tea theaflavins inhibit formation of toxic amyloid-b and a-synuclein fibrils«, Biochemistry V. 50, 2011, S.10 624–10 636


    132 Guo, J. P., Yu, S. & McGeer, P. L.: »Simple in vitro assays to identify amyloid-beta aggregation blockers for Alzheimer’s disease therapy«, J Alzheimers Dis V. 19, 2010, S.1359–1370


    133 Arendash, G. W. & Cao, C: »Caffeine and coffee as therapeutics against Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 20/Suppl. 1, 2010, S.117–126; Eskelinen, M. H. & Kivipelto, M.: »Caffeine as a protective factor in dementia and Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 20/Suppl. 1, 2010, S.167–174


    134 Giunta, B. et al.: »Fish oil enhances anti-amyloidogenic properties of green tea EGCG in Tg2576 mice«, Neurosci Lett V. 471, 2010, S.134–138


    135 Bode, A. M. & Dong, Z.: »Epigallocatechin 3-gallate and green tea catechins: United they work, divided they fail«, Cancer Prev Res (Phila) V. 2, 2009, S. 514–517; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19470792


    136 Ng, T. P. et al.: »Curry consumption and cognitive function in the elderly«, Am J Epidemiol V. 164, 2006, S.898–906


    137 Goel, A., Kunnumakkara, A. B. & Aggarwal, B. B.: »Curcumin as ›Curecumin‹: from kitchen to clinic«, Biochem Pharmacol V. 75, 2008, S.787–809


    138 Ma, Q. L. et al.: »Beta-amyloid oligomers induce phosphorylation of tau and inactivation of insulin receptor substrate via c-Jun N-terminal kinase signaling: suppression by omega-3 fatty acids and curcumin«, J Neurosci V. 29, 2009, S.9078–9089; Cole, G. M. et al.: »Prevention of Alzheimer’s disease: Omega-3 fatty acid and phenolic anti-oxidant interventions«, Neurobiol Aging V. 26/Suppl. 1, 2005, S.133–136


    139 Jiang, X. et al.: »Capsaicin ameliorates stress-induced Alzheimer’s disease-like pathological and cognitive impairments in rats«, J Alzheimers Dis V. 35, 2013, S. 91–105, PubMed-ID: 23340038


    140 Casadesus, G. et al.: »Modulation of hippocampal plasticity and cognitive behavior by short-term blueberry supplementation in aged rats«, Nutr Neurosci V. 7, 2004, S.309–316


    141 Luczak, Hania: »Japan: Die Insel der glücklichen Alten«, Geo V. 12, 2005, S.136–148, hier: S.142


    142 Kruman, I. I. et al.: »Folate deficiency inhibits proliferation of adult hippocampal progenitors«, Neuroreport V. 16 2005 S.1055–1059; Zhao, N. et al.: »Impaired hippocampal neurogenesis is involved in cognitive dysfunction induced by thiamine deficiency at early pre-pathological lesion stage«, Neurobiol Dis V. 29, 2008, S.176–185


    143 Dias, G. P. et al.: »The role of dietary polyphenols on adult hippocampal neurogenesis: molecular mechanisms and behavioural effects on depression and anxiety«, Oxid Med Cell Longev, 2012; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22829957


    144 Kawahara, M. & Kato-Negishi, M.: »Link between Aluminum and the pathogenesis of Alzheimer’s Disease: The integration of the Aluminum and amyloid cascade hypotheses«, Int J Alzheimers Dis, 2011; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21423554


    145 Shaw, C. A. & Tomljenovic, L.: »Aluminum in the central nervous system (CNS): toxicity in humans and animals, vaccine adjuvants, and autoimmunity«, Immunol Res V. 56, 2013, S. 304–316, PubMed-ID: 23609067; De Sole, P. et al.: »Possible relationship between Al/ferritin complex and Alzheimer’s disease«, Clin Biochem V. 46, 2013, S.89–93; De Sole, P. et al.: »Possible relationship between Al/ferritin complex and Alzheimer’s disease«, Clin Biochem V. 46, 2013, S.89–93


    146 de la Monte, S. M. & Tong, M.: »Mechanisms of nitrosamine-mediated neurodegeneration: potential relevance to sporadic Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 17, 2009, S.817–825; Tong, M. et al.: »Nitrosamine exposure causes insulin resistance diseases: relevance to type 2 diabetes mellitus, non-alcoholic steatohepatitis, and Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 17, 2009, S.827–844


    147 de la Monte, SM et al.: »Epidemiological trends strongly suggest exposures as etiologic agents in the pathogenesis of sporadic Alzheimer’s disease, diabetes mellitus, and non-alcoholic steatohepatitis«, J Alzheimers Dis V. 17, 2009, S.519–529; Tong, M. et al.: »Nitrosamine exposure causes insulin resistance diseases: relevance to type 2 diabetes mellitus, non-alcoholic steatohepatitis, and Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 17, 2009, S.827–844


    148 Takeda, T., Kondo, K. & Hirai, H.: »Psychosocial risk factors involved in progressive dementia-associated senility among the elderly residing at home. AGES project– three year cohort longitudinal study«, (Artikel in Japanisch) Nihon Koshu Eisei Zasshi V. 57, 2010, S.1054–65


    149 Luczak, H.: »Japan: Die Insel der glücklichen Alten«, Geo, V. 12, 2005, S.136–148


    KAPITEL 17 – Dem Alzheimer davonlaufen


     1 Schaefer, S. et al.: »Cognitive performance is improved while walking: Differences in cognitive-sensorimotor couplings between children and young adults«, Eur J Dev Psych V. 7, 2010, S.371–389


     2 Black, J. E. et. al.: »Learning causes synaptogenesis, whereas motor activity causes angiogenesis, in cerebellar cortex of adult rats«, Proc Natl Acad Sci USA V. 87, 1990, S.5568–5572; Herholz, K. et al.: »Regional cerebral blood flow in man at rest and during exercise«, J. Neurology V. 234, 1987, S.9–13


     3 Winter, B. et al.: »High impact running improves learning«, Neurobiol Learn Mem V. 87, 2007, S.597–609


     4 Sibley, B. A. & Etnier, J. L.: »The relationship between physical activity and cognition in children: a meta-analysis«, Pediatric Exercise Science V. 15, 2003, S.243–256


     5 Dik, M., et al.: »Early life physical activity and cognition at old age«, J Clin Exp Neuropsychol V. 25, 2003, S.643–653


     6 Chaddock, L. et al.: »A neuroimaging investigation of the association between aerobic fitness, hippocampal volume, and memory performance in preadolescent children«, Brain Res V. 1358, 2010, S.172–183


     7 Verret, C. et al.: »A physical activity program improves behavior and cognitive functions in children with ADHD: an exploratory study«, J Atten Disord V. 16, 2012, S.71–80; Gapin, J., Labban, J. D. & Etnier, J. L.: »The effects of physical activity on attention deficit hyperactivity disorder symptoms: the evidence«, Prev Med V. 52/Suppl. 1, 2011, S.70–74


     8 Erickson, K. et al.: »Aerobic fitness is associated with hippocampal volume in elderly humans«, Hippocampus V. 19, 2009, S.1030– 1039


     9 Lee, H. H. et al.: »Maternal swimming during pregnancy enhances short-term memory and neurogenesis in the hippocampus of rat pups«, Brain Dev V. 28, 2006, S.147–154; Bick-Sander, A. et al.: »Running in pregnancy transiently increases postnatal hippocampal neurogenesis in the offspring«, Proc Natl Acad Sci USA V. 103, 2006, S.3852–3857; Parnpiansil, P. et al.: »Exercise during pregnancy increases hippocampal brain-derived neurotrophic factor mRNA expression and spatial learning in neonatal rat pup«, Neurosci Lett V. 352, 2003, S.45–48


    10 Fabel, K. et al.: »VEGF is necessary for exercise-induced adult hippocampal neurogenesis«, Eur J Neurosci V. 18, 2003, S.2803–2812


    11 Bednarczyk, M. R. et al.: »Prolonged voluntary wheel-running stimulates neural precursors in the hippocampus and forebrain of adult CD1 mice«, Hippocampus V. 19, 2009, S.913–927


    12 Ransome, M. I. & Turnley, A. M.: »Systemically delivered Erythropoietin transiently enhances adult hippocampal neurogenesis«, J Neurochem V. 102, 2007, S.1953–1965


    13 Adamcio, B. et al.: »Erythropoietin enhances hippocampal long-term potentiation and memory«, BMC Biol, 2008, PubMed-ID: 18782446; Shang, Y. C. et al.: »Prevention of β-amyloid degeneration of microglia by erythropoietin depends on Wnt1, the PI 3-K/mTOR pathway, Bad, and Bcl-xL«, Aging (Albany NY) V. 4, 2012, S.187–201; Viviani, B. et al.: »Erythropoietin protects primary hippocampal neurons increasing the expression of brain-derived neurotrophic factor«, J Neurochem V. 93, 2005, S.412–421


    14 Ditfurth, H.v: »Warum der Mensch zum Renner wurde. Leistungssportler liefern Aufschlüsse über frühmenschliches Verhalten«, Geo V. 12, 1981, S.118–134


    15 Kanaley, J. A. et al.: »Human growth hormone response to repeated bouts of aerobic exercise«, J Appl Physiol V. 83, 1997, S.1756–1761


    16 Kiyota, T. et al.: »FGF2 gene transfer restores hippocampal functions in mouse models of Alzheimer’s disease and has therapeutic implications for neurocognitive disorders«, Proc Natl Acad Sci USA V. 108, 2011, S.1339–1348; Jin, K. et al.: »Neurogenesis and aging: FGF-2 and HB-EGF restore neurogenesis in hippocampus and subventricular zone of aged mice«, Aging Cell V. 2, 2003, S.175–183; Bath, K. G. & Lee, F. S.: »Neurotrophic factor control of adult SVZ neurogenesis«, Dev Neurobiol V. 70, 2010, S.339–349


    17 Rosano, C. et al.: »Association between physical and cognitive function in healthy elderly: the health, aging and body composition study«, Neuroepidemiology V. 24, 2005, S.8–14; Weuve, J. et al.: »Physical activity, including walking, and cognitive function in older women«, JAMA V. 292, 2004, S.1454–1461


    18 Inzitari, M. et al.: »Gait speed predicts decline in attention and psychomotor speed in older adults: the health aging and body composition study«, Neuroepidemiology V. 29, 2008, S.156–162


    19 Rovio, S. et al.: »Leisure-time physical activity at midlife and the risk of dementia and Alzheimer’s disease«, Lancet Neurol. V. 4, 2005, S.705–711


    20 Abbott, R. D. et al.: »Walking and dementia in physically capable elderly men«, JAMA V. 292, 2004, S.1447–1453


    21 Wang, L. et al.: »Performance-based physical function and future dementia in older people«, Arch Intern Med V. 166, 2006, S.1115–1120


    22 Rolland, Y. et al.: »An abnormal ›one-leg balance‹ test predicts cognitive decline during Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 16, 2009, S.525–531; Sattler, C. et al.: »Physical fitness as a protective factor for cognitive impairment in a prospective population-based study in Germany«, J Alzheimers Dis V. 26, 2011, S.709–718


    23 Raz, N. et al.: »Regional brain changes in aging healthy adults: general trends, individual differences and modifiers«, Cereb Cortex V. 15, 2005, S.1676–1689


    24 Small, S. A. et al.: »Imaging hippocampal function across the human life span: is memory decline normal or not?«, Ann Neurol V. 51, 2002, S.290–295


    25 Jack, C. R. Jr et al.: »Brain beta-amyloid measures and magnetic resonance imaging atrophy both predict time-to-progression from mild cognitive impairment to Alzheimer’s disease«, Brain V. 133, 2010, S.3336–3348


    26 Erickson, K. I. et al.: »Exercise training increases size of hippocampus and improves memory«, Proc Natl Acad Sci USA V. 108, 2011, S.3017-3022


    27 Erickson, K. I. et al.: »Aerobic fitness is associated with hippocampal volume in elderly humans«, Hippocampus V. 19, 2009, S.1030–1039; Colcombe, S. J. et al.: »Aerobic fitness reduces brain tissue loss in aging humans«, J Gerontol A Biol Sci Med Sci V. 58, 2003, S.176–180; dies.: »Aerobic exercise training increases brain volume in aging humans«, J Gerontol A Biol Sci Med Sci V. 61, 2006, S.1166–1170


    28 Colcombe, S. & Kramer, A. F.: »Fitness effects on the cognitive function of older adults: A meta-analytic study«, Psychol Sci V. 14, 2003, S.125–130


    29 Zit. n. DeNoon, D. J.: »Mediterranean diet plus exercise cuts Alzheimer’s risk. Mediterranean diet slows mental decline; exercise adds to benefit«, WebMD, 2009; www.webmd.com/alzheimers/news/20090811/mediterranean-diet-plus-exercise-cuts-alzheimers-risk


    30 Rose, A. J. & Richter, E. A.: »Skeletal muscle glucose uptake during exercise: how is it regulated?«, Physiology (Bethesda) V. 20, 2005, S.260–270


    31 Skoog, I. et al: »15-year longitudinal study of blood pressure and dementia«, Lancet V. 347, 1996, S.1141–1145


    32 Baker, L. D. et al.: »Aerobic exercise improves cognition for older adults with glucose intolerance, a risk factor for Alzheimer’s disease«, J Alzheimers Dis V. 22, 2010, S.569–579


    33 Kiens, B. et al.: »Increased plasma HDL-cholesterol and apo A-1 in sedentary middle-aged men after physical conditioning«, Eur J Clin Invest V. 10, 1980, S.203–209; Couillard, C. et al.: »Effects of endurance exercise training on plasma HDL cholesterol levels depend on levels of triglycerides: evidence from men of the Health, Risk Factors, Exercise Training and Genetics (HERITAGE) Family Study«, Arterioscler Thromb Vasc Biol V. 21, 2001, S.1226–1232


    34 Reuben, D. B. et al.: »The associations between physical activity and inflammatory markers in high-functioning older persons: MacArthur Studies of Successful Aging«, J Am Geriatr Soc V. 51, 2003, S.1125–1130


    35 Fries, James F.: »Aging, natural death, and the compression of morbidity«, New England Journal of Medicine V. 303, 1980, S.130–135


    36 Morris, J. N. et al.: »Coronary heart-disease and physical activity of work«, Lancet V. 262, 1953, S.1111–1120


    37 Paffenbarger, R. S. & Hale, W. E.: »Work activity and coronary heart mortality«, N Engl J Med V. 292, 1975, S.545–550


    38 Paffenbarger, R. S., Wing, A. L. & Hyde, R. T.: »Physical activity as an index of heart attack risk in college alumni«, Am J Epidemiol V. 108, 1978, S.161–175


    39 Hamilton, M. T., Hamilton, D. G. & Zderic, T. W.: »Role of low energy expenditure and sitting in obesity, metabolic syndrome, type 2 diabetes, and cardiovascular disease«, Diabetes V. 56, 2007, S.2655–2667


    40 Brownson, R. C. et al.: »Declining rates of physical activity in the United States: what are the contributors?«, Annu Rev Public Health V. 26, 2005, S.421–443


    41 Dunstan, D. W. et al.: »Associations of TV viewing and physical activity with the metabolic syndrome in Australian adults«, Diabetologia V. 48, 2005, S.2254–2261; Hamilton, M. T. et al.: »Role of low energy expenditure and sitting in obesity, metabolic syndrome, type 2 diabetes, and cardiovascular disease«, Diabetes V. 56, 2007, S.2655–2667


    42 Levine, J. A. et al.: »Interindividual variation in posture allocation: possible role in human obesity«, Science V. 307, 2005, S.584–586


    43 Healy, G. N. et al.: »Objectively measured light-intensity physical activity is independently associated with 2-h plasma glucose«, Diabetes Care V. 30, 2007, S.1384–1389; Hu, F. B. et al.: »Physical activity and TV watching in relation to risk for type 2 diabetes mellitus in men«, Arch Intern Med V. 161, 2001, S.1542–1548


    44 Buchman, A. S. et al.: »Total daily physical activity and the risk of AD and cognitive decline in older adults«, Neurology V. 78, 2012, S.1323–1329


    45 Schnaider-Beeri, M. & Middleton, L.: »Being physically active may protect the brain from Alzheimer disease«, Neurology V. 78, 2012, S.1290–1291


    46 Robinson, S.: »Experimental studies of physical fitness«, Arbeitsphysiologie V. 10, 1938, S.251–323; Buskirk, E. R. & Hodgson. J. L.: »Age and aerobic power: the rate of change in men and women«, Fed Proc V. 46, 1987, S.1824–1829


    47 Kasch, F. W. et al.: »Cardiovascular changes with age and exercise. A 28-year longitudinal study«, Scand J Med Sci Sports V. 5, 1995, S.147–151; dies.: »Ageing of the cardiovascular system during 33 years of aerobic exercise«, Age Ageing V. 28, 1999, S.531–536


    48 McGuire, D. K. et al.: »A 30-year follow-up of the Dallas Bedrest and Training Study: II. Effect of age on cardiovascular adaptation to exercise training«, Circulation V. 104, 2001, S.1358–1366


    49 Pollock, M. L. et al.: »Effect of age and training on aerobic capacity and body composition of master athletes«, J Appl Physiol V. 62, 1987, S.725–731


    50 Katzel, L. I., Sorkin, J. D. & Fleg, J. L.: »A comparison of longitudinal changes in aerobic fitness in older endurance athletes and sedentary men«, J Am Geriatr Soc V. 49, 2001, S.1657–1664


    51 Bundespsychotherapeutenkammer: BPtK-Studie zur Arbeitsunfähigkeit. Psychische Erkrankungen und Burnout, 2012; www.bptk.de/uploads/media/20120606_AU-Studie-2012.pdf


    52 Surget, A. et al.: »Antidepressants recruit new neurons to improve stress response regulation«, Mol Psychiatry V. 16, 2011, S.1177–1188; Snyder, J. S. et al.: »Adult hippocampal neurogenesis buffers stress responses and depressive behaviour«, Nature V. 476, 2011, S.458–461


    53 Warner-Schmidt, J. L. & Duman, R. S.: »Hippocampal neurogenesis: opposing effects of stress and antidepressant treatment«, Hippocampus V. 16, 2006, S.239–249; Kannangara, T. S. et al.: »Running reduces stress and enhances cell genesis in aged mice«, Neurobiol Aging V. 32, 2011, S.2279-2286


    54 Ke, H. C. et al.: »Selective improvement of cognitive function in adult and aged APP/PS1 transgenic mice by continuous non-shock treadmill exercise«, Brain Res V. 1403, 2011, S.1–11


    55 Rimmele, U. et al.: »The level of physical activity affects adrenal and cardiovascular reactivity to psychosocial stress«, Psychoneuroendocrinology V. 34, 2009, S.190–198


    56 Young, S. N.: »How to increase serotonin in the human brain without drug«, J Psychiatry Neurosci V. 32, 2007, S.394–399; Dominick, F.: »Evidenz von aktiver Trainingstherapie bei depressiven Störungen«, Physioscience V. 176, 2010, S.143–152; Babyak, M. et al.: »Exercise treatment for major depression: maintenance of therapeutic benefit at 10 months«, Psychosom Med V. 62, 2000, S.633–638


    57 Zit. n. Graham, J.: »How to stay healthy during old age: Keep moving«, Los Angeles Times, 18. 1. 2010; http://articles.latimes.com/2010/jan/18/health/la-he-growing-older18-2010jan18


    58 »Toyota Hybrid– kraftvoll, entspannend, sparsam«, Toyota-Werbung 2012; www.youtube.com/watch?v=U2yNfD3WSV0


    59 Zit. n. Livni, E: »Study: Exercise treats elderly depression«, ABC News, 20. 9. 2013; http://abcnews.go.com/health/depression/story?id=117946&page=1


    60 Goodyear, L. J.: »The exercise pill– too good to be true?«, N Engl J Med V. 359, 2008, S.1842 ff.


    61 Zit. n. Thornhill, T.: »Exercise pill: Scientists find compound that may make you want to hit the gym«, Huffington Post, 13. 06. 2012; www.huffingtonpost.co.uk/2012/06/13/exercise-pill-motivate-people-to-hit-gym_n_1592460.html


    62 Zit. n. o. V.: »Männer, die im Haushalt helfen, haben besseren Sex«, Die Welt, 07. 03. 2008; www.welt.de/wissenschaft/article1769725/Maenner-die-im-Haushalt-helfen-haben-besseren-Sex.html


    KAPITEL 18 – Keine Angst vor Alzheimer


     1 Viciano, A.: »Demenz. Training gegen das Vergessen«, Interview mit Hans Förstl, Zeit, 21. 9. 2006; www.zeit.de/2006/39/P-F-rstl-Interview


     2 Stolze, Cornelia: Vergiss Alzheimer! Die Wahrheit über eine Krankheit, die keine ist, Köln 2011, S.7


     3 Norton, M. C. et al.: »Greater risk of dementia when spouse has dementia? The Cache County study«, J Am Geriatr Soc V. 58, 2010, S.895–900


     4 Tschanz, J. T. et al.: »Caregiver coping strategies predict cognitive and functional decline in dementia: The Cache County dementia progression study«, Am J Geriatr Psychiatry V. 21, 2012, S. 57–66; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23290203


     5 Vitaliano, P. P. et al.: »Does caring for a spouse with dementia promote cognitive decline? A hypothesis and proposed mechanisms«, J Am Geriatr Soc V. 59, 2011, S.900–908


     6 Zit. n. Jahn/Zeibig: »Alzheimerforschung: Alzheimer wird uns immer begleiten«, Gehirn und Geist V. 5, 2012, S.69


     7 Baumgarten, M. et al.: »The psychological and physical health of family members caring for an elderly person with dementia«, J Clin Epidemiol V. 45, 1992, S.61–70


     8 Zit. n. Goodman, B.: »Alzheimer’s caregivers may be at risk for dementia. Stress and shared lifestyle may raise risk of mental decline for spouses who are also caregivers«, WebMD, 2011; www.webmd.com/healthy-aging/news/20110513/alzheimers-caregivers-may-be-at-risk-for-dementia


     9 Korczyn, A. D.: »Why have we failed to cure Alzheimer’s disease?«, J Alzheimers Dis V. 29, 2012, S.275–282


    10 Barnes, D. E. & Yaffe, K.: »The projected effect of risk factor reduction on Alzheimer’s disease prevalence«, Lancet Neurol V. 10, 2011, S.819–828


    11 Reitz, C. et al.: »A summary risk score for the prediction of Alzheimer disease in elderly persons«, Arch Neurol V. 67, 2010, S.835–841


    12 Perls, T. T.: »The different paths to 100«, Am J Clin Nutr V. 83, 2006, S.484–487


    13 Samuelsson, S. M. et al.: »The Swedish Centenarian Study: a multidisciplinary study of five consecutive cohorts at the age of 100«, Int J Aging Hum Dev V. 45, 1997, S.223–253; Hagberg, B. & Samuelsson, G.: »Survival after 100 years of age: a multivariate model of exceptional survival in Swedish centenarians«, J Gerontol A Biol Sci Med Sci V. 63, 2008, S.1219–1226


    14 Hagberg, B. et al.: »Cognitive functioning in centenarians: a coordinated analysis of results from three countries«, J Gerontol B Psychol Sci Soc Sci V. 56, 2001, S.141–151


    15 Zit. n. Jahn, A. & Zeibig, D.: »Alzheimerforschung: Alzheimer wird uns immer begleiten«, Gehirn und Geist V. 5, 2012, S.66–70; hier: S.67


    16 Zit. n. Banas, R.: »Aging expert on can we prevent Alzheimer’s?«, BMA Blog, 15. 05. 2012; www.bma-mgmt.com/blog/?p=2299


    17 Ritchie, K.: »Mental status examination of an exceptional case of longevity J. C. aged 118 years«, Br J Psychiatry V. 166, 1995, S.229–235


    18 den Dunnen, W. F. et al.: »No disease in the brain of a 115-year-old woman«, Neurobiol Aging V. 29, 2008, S.1127–1132


    19 Price, J. L.: »What does it take to stay healthy past 100? Commentary on ›No disease in the brain of a 115-year-old woman‹«, Neurobiol Aging V. 29, 2008, S.1140 ff.


    20 Giannakopoulos, P., Bouras, C. & Hof, P. R.: »Clinicopathologic correlates in the oldest-old: Commentary on ›No disease in the brain of a 115-year-old woman‹«, Neurobiol Aging V. 29, 2008, S.1137 ff.


    21 Rola, R. et al.: »High-LET radiation induces inflammation and persistent changes in markers of hippocampal neurogenesis«, Radiat Res V. 164, 2005, S.556–560; Cherry, J. D. et al.: »Galactic cosmic radiation leads to cognitive impairment and increased ab plaque accumulation in a mouse model of Alzheimer’s disease«, PLoS One 2012; www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23300905


    22 Gilster, P.: »Radiation, Alzheimer’s Disease and Fermi«, 2. 1. 2013; www.centauri-dreams.org/?p=26070


    23 Zit. n. o. V.: »The Science behind brain fitness«, Youthful Aging, 2012; www.youthfulaging.net/science-of-brain-fitness.php


    

  


  
    


    Ausgewählte Literatur


    In der hier folgenden Auswahlbibliografie finden Sie ein- und weiterführende Bücher sowie allgemein interessierende Zeitschriftenartikel.


    Alzheimer– Schicksale & Romane


    Assauer, Rudi; Strasser, Patrick: Wie ausgewechselt: Verblassende Erinnerungen an mein Leben, München: Riva 2012


    Baer, Udo; Schotte-Lange, Gabi: Das Herz wird nicht dement, Weinheim: Beltz 2014


    Geiger, Arno: Der alte König in seinem Exil, München: dtv 2012


    Hummel, Katrin: Gute Nacht, Liebster. Demenz. Ein berührender Bericht über Liebe und Vergessen, Köln: Bastei Lübbe 2012


    Pläcking, Kathrin: Erste Wahl. Ein Zukunftsroman, Frankfurt: Mabuse 2011


    Suter, Martin: Small World, Zürich: Diogenes 1999


    Alzheimer– Sachbücher und Artikel


    Buijssen, Huub: Demenz und Alzheimer verstehen. Erleben, Hilfe, Pflege: Ein praktischer Ratgeber, Weinheim/Basel: Beltz 2014


    Fife, Bruce: Stopp Alzheimer! Wie Demenz vermieden und behandelt werden kann, Lünen: Systemed 2012


    Jahn, Andreas; Zeibig, Daniela: »Alzheimerforschung. Alzheimer wird uns immer begleiten«, Gehirn und Geist V. 5, 2012, S.66–70


    Shenk, David: Das Vergessen. Alzheimer: Porträt einer Epidemie, Leipzig/Hamburg/Berlin: Europa 2005


    Spiegel Wissen 1/2010, »Die Reise ins Vergessen. Leben mit Demenz«


    Stoppe, Gabriela: Alles über Alzheimer. Antworten auf die wichtigsten Fragen, Freiburg: Kreuz 2010


    Tönnies, Inga: Abschied zu Lebzeiten. Wie Angehörige mit Demenzkranken leben, Bonn: Balance Buch 2009


    Walker, Lary C.; Jucker, Mathias: »Wurzeln der Demenz«, Spektrum der Wissenschaft V. 3, 2014, S.22–27


    Bewegung


    Blech, Jörg: Heilen mit Bewegung. Wie Sie Krankheiten besiegen und Ihr Leben verlängern, Frankfurt: Fischer 2008


    Nehls, Michael: Du musst nicht siegen, um zu gewinnen. Race Across America, DVD, Vörstetten: Mental Enterprises 2010


    Ders.: Herausforderung Race Across America. 4 800 km Zeitfahren von Küste zu Küste, Vörstetten: Mental Enterprises 2012


    Trökes, Anna: Das große Yoga-Buch, München: Gräfe und Unzer 2010


    Ernährung


    Cordain, Loren; Friel, Joe: Das Paläo-Prinzip der gesunden Ernährung im Ausdauersport, Betzenstein: Sportwelt 2013


    Grimm, Hans-Ulrich: Die Ernährungslüge. Wie uns die Lebensmittelindustrie um den Verstand bringt, München: Knaur 2011


    Hackenbroch, Veronika: »Weltformel des Stoffwechsels«, Der Spiegel, 2004; www.spiegel.de/spiegel/print/d-34077056.html


    Hirschhausen, Eckart von: »Willensstärke gegen Kartoffelstärke«, Gehirn und Geist V. 12, 2012, S.28–32


    Königs, Peter: Das Kokos-Buch. Natürlich heilen und genießen mit Kokosöl und Co., Kirchzarten: VAK 2013


    Newport, Mary: Alzheimer vorbeugen und behandeln. Die Keton-Kur: Wie ein natürliches Fett die Erkrankung aufhält, Kirchzarten: VAK 2014


    Reinberger, Stefanie: »Ernährung und Psyche. Essen für die Seele«, Gehirn und Geist V. 5, 2012, S.25–30


    Rupp, Christel: Biogärtnern für Selbstversorger, Gräfe und Unzer, München 2014


    Shafy, Samiha: »Die süße Droge«, Der Spiegel V. 36, 2012, S.110–119; www.spiegel.de/spiegel/print/d-87997205.html


    Evolution und Epigenetik


    Blech, Jörg: Gene sind kein Schicksal. Wie wir unsere Erbanlagen und unser Leben steuern können, Frankfurt: Fischer 2012


    Dawkins, Richard: Das egoistische Gen, Heidelberg/Berlin/Oxford: Spektrum Akademischer Verlag 2006


    Kegel, Bernhard: »Genregulation. Das interaktive Buch des Lebens«, Spektrum der Wissenschaft Spezial: Biologie-Medizin-Kultur V. 2, 2013, S.12–21


    Koch, Julia: »Das Leben vor der Geburt«, Der Spiegel V. 25, 2012 S.120–128; www.spiegel.de/spiegel/print/d-86505890.html


    Nestler, Eric: »Epigenetik. Ins Erbgut eingebrannt«, Gehirn und Geist V. 11, 2013, S.72–75


    Pritchard, Jonathan K.: »Anthropologie. Evolution auf der Kriechspur«, Spektrum der Wissenschaft Spezial: Biologie-Medizin-Kultur V. 4, 2012, S.74–81


    Shubin, Neil: Der Fisch in uns. Eine Reise durch die 3,5 Milliarden Jahre alte Geschichte unseres Körpers, Frankfurt: Fischer 2009


    Evolutionspsychologie und Soziologie


    Allman, William F.: Mammutjäger in der Metro. Wie das Erbe der Evolution unser Denken und Verhalten prägt, Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag 2009


    Elmer, Christina: »Maus-Studie: Das Gehirn wächst mit seinen Aufgaben«, Der Spiegel, 10. 5. 2013; www.spiegel.de/wissenschaft/natur/maus-studie-das-gehirn-waechst-mit-seinen-aufgaben-a-898927.html


    Fromm, Erich: Die Pathologie der Normalität. Zur Wissenschaft vom Menschen, Berlin: Ullstein 2009


    Ganten, Detlev; Spahl, Thilo; Deichmann, Thomas: Die Steinzeit steckt uns in den Knochen. Gesundheit als Erbe der Evolution, München: Piper 2011


    Gelitz, Christiane: »Monogamie. Biologie der Treue«, Gehirn und Geist V. 6, 2014, S.48–49


    Gruen, Arno: Der Verrat am Selbst. Die Angst vor Autonomie bei Mann und Frau, München: dtv 1992


    Morris, Desmond: Der nackte Affe, München/Zürich: Droemer Knaur 1995


    Pinker, Steven: Das unbeschriebene Blatt. Die moderne Leugnung der menschlichen Natur, Berlin: Berlin 2003


    Raffensperger, Lisa: »Worte wie Schläge«, New Scientist V. 50, 2012, S.33–37


    Reichholf, Josef H.: Warum die Menschen sesshaft wurden: Das größte Rätsel unserer Geschichte, Frankfurt: Fischer 2012


    Saum-Aldehoff, Thomas: »Im Gefängnis der Einsamkeit«, Psychologie Heute V. 7, 2012, S.61–66


    Schmidt-Salomon, Michael: Jenseits von Gut und Böse. Warum wir ohne Moral die besseren Menschen sind, München: Piper 2012


    Schröder, Jens; Schlösser, Jordis A.: »Gemeinsinn. Der Aufstieg des Guten«, GEO V. 12, 2005, S.168–196


    Spiegel Wissen 1/2009, »Mein Ich. Das Geheimnis einer besonderen Beziehung«


    Sprenger, Reinhard K.: Mythos Motivation. Wege aus der Sackgasse, Frankfurt/New York: Campus 2010


    Voland, Eckart: Die Natur des Menschen. Grundkurs Soziobiologie, München: Beck 2007


    Watzlawick, Paul: Wie wirklich ist die Wirklichkeit? Wahn, Täuschung, Verstehen, München: Piper 2007


    Wilson, Edward O.: Die soziale Eroberung der Erde. Eine biologische Geschichte des Menschen, München: Beck 2013


    Gehirn


    Kandel, Eric: Auf der Suche nach dem Gedächtnis. Die Entstehung einer neuen Wissenschaft des Geistes, München: Pantheon 2007


    LeDoux, Joseph: Das Netz der Persönlichkeit. Wie unser Selbst entsteht, München: dtv 2006


    Kultur und Zeit


    »Alles im Kopf. Was wir heute wissen müssen«, Spiegel Wissen, 3/2010


    Czerny, Sabine: Was wir unseren Kindern in der Schule antun… und wie wir das ändern können, München: Heyne 2012


    Grimwoods, Ken: Replay. Das zweite Spiel, München: Heyne 2005


    Musall, Bettina; Pötzl, Norbert F.: »Nicht die Zeit rennt, sondern wir rennen«, Spiegel Wissen/2010, S.14–27; www.spiegel.de/spiegel/spiegelwissen/d-74758420.html


    Nassehi, Armin: »Leben wir zu schnell? Die Entdeckung der Langsamkeit«, Philosophie Magazin V. 2, 2013, S.50–55


    Northoff, Georg: »Kultur. Der Chamäleon-Effekt«, Gehirn und Geist V. 6, 2009, S.14–19


    Schmundt, Hilmar: »Generation Superhirn«, Der Spiegel V. 37, 2012, S.128 f.; www.spiegel.de/spiegel/print/d-88137175.html


    Spiegel Wissen 4/2010, »Mehr Zeit. Vom richtigen Umgang mit einem kostbaren Gut«


    Zeh, Juli: Corpus Delicti. Ein Prozess, München: btb 2010


    Zimbardo, Philip; Boyd, John: Die neue Psychologie der Zeit. Und wie sie Ihr Leben verändern wird, Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag 2009


    Pharmaindustrie


    Blech, Jörg: Heillose Medizin. Fragwürdige Therapien und wie Sie sich davor schützen können, Frankfurt: Fischer 2007


    Grill, Markus; Hackenbroch, Veronika: »Verbände. Die Feinde der Patienten«, Der Spiegel V. 17, 22. 4. 2013, S.60–67; www.spiegel.de/spiegel/print/d-92537005.html


    Heilmann, Klaus: Zeitbombe Medikament. Warum Sie Ihren Arzneimitteln nicht blind vertrauen dürfen, München: Heyne 2013


    Neukirchen, Heide: Der Pharma Report. Das große Geschäft mit unserer Gesundheit, München: Knaur 2006


    Praktische Lebensphilosophie


    Campbell, T. Colin & Campbell, Thomas M.: Die »China Study« und ihre verblüffenden Konsequenzen für die Lebensführung, Bad Kötzting: Systemische Medizin 2010


    Epikur: Philosophie der Freude. Briefe, Hauptlehrsätze, Spruchsammlung, Fragmente, Frankfurt/Leipzig: Insel 1988


    Kennedy, Jane: Das Okinawa-Prinzip. Gesund bleiben, länger leben, München: Kösel 2009


    Luczak, Hania: »Japan: Die Insel der glücklichen Alten«, GEO V. 12, 2005, S.136–148


    Nehls, Michael: Die Methusalem-Strategie. Vermeiden, was uns daran hindert, gesund älter und weiser zu werden, Vörstetten: Mental Enterprises 2011


    Popper, Karl R.: Alles Leben ist Problemlösen. Über Erkenntnis, Geschichte und Politik, München: Piper 2010


    Tempel, M.: »Alt werden auf Okinawa. Morgen ist auch noch ein Tag«, Süddeutsche Zeitung, 17. 5. 2010; www.sueddeutsche.de/reise/alt-werden-auf-okinawa-morgen-ist-auch-noch-ein-tag1.371084


    Schlaf


    Höfer, Max A.: »Siempre la Siesta«, Der Spiegel V. 26, 2013, S.128–129; www.spiegel.de/spiegel/print/d-99311896.html


    Kerber, Bärbel: »Die übermüdete Gesellschaft«, Psychologie Heute V. 8, 2001, S.60–67


    Márquez, Gabriel García: Hundert Jahre Einsamkeit, Frankfurt: Fischer 2006


    Shafy, Samiha: »Der Nachtkampf«, Der Spiegel V. 44, 2011, S.130–139; http://www.spiegel.de/spiegel/print/d-81303024.html


    Spiegel Wissen 4/2009, »Schlaf & Traum«


    Umweltschutz und Umweltzerstörung


    Jackson, Jim: Wohlstand ohne Wachstum. Leben und Wirtschaften in einer endlichen Welt, München: Oekom 2013


    Limberg, Axel: Das Plankton-Manifest. Wie ein neuer Rohstoff die Welt verändern wird, Hamburg: Edition Zaunkönig 2007

  


  
    


    Bildnachweis


    Grafiken: Henriette Rintelen (Abbildung 13 unter Verwendung einer Vorlage von Shutterstock/Alila Medical Media)


    Abbildung 10 (Foto): © Konrad Maurer/picture alliance

  


  
    
      


      Register


      A


      Achtsamkeit 


      ADHS 


      Adrenalin 


      AGE-Moleküle 


      Alkohol 


      Aluminium 


      Alzheimer-Gene 


      Alzheimer-Impfung 


      Alzheimer-Index 


      Alzheimer-Krankheit, Phasen der 


      Alzheimer-Mäuse 


      Alzheimer-Toxin 


      Antidepressiva 


      Antioxidantien 


      Apolipoproteine 


      Apoptose 


      Arachidonsäure 


      Arteriosklerose 


      Atkins-Diät 


      B


      Balance 


      Ballaststoffe 


      Bauchfett 


      BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor) 


      Beta-Amyloid (β-Amyloid) 


      Beta-Sekretase (β-Sekretase)


      Bewegung


      Bewegungsmangel 


      Beyreuther, Konrad


      Blut-Hirn-Schranke


      Bluthochdruck


      Burn-out


      Butter


      C


      Calment, Jeanne


      Cholesterin


      compression of morbidity


      Cortisol


      Couch-Potato


      D


      Depression 


      Deprivation 


      DHA (Docosahexaen-Säure)


      Diabetes


      Disstress


      E


      EGCG (Epigallocatechingallat)


      Einsamkeit


      enriched environment


      Enzyme


      Epigenetik 


      Epilepsie 


      EPO (Erythropoetin)


      Erbgut


      Erinnerung 


      Ernährung 


      Eustress 


      Evolutionsbiologie 


      F


      Fast Food


      Fettsäuren 


      Fettsäuren, gesättigte 


      Fettsäuren, mittelkettige 


      Fettsäuren, ungesättigte 


      Fettsucht 


      Fibrillen, s. TAU-Fibrillen 


      Fleischkonsum 


      Folsäure


      Freizeitgestaltung


      G


      Gamma-Sekretase (γ-Sekretase) 


      Gamma-Wellen 


      Gendefekt 


      Geruchssinn 


      Glia 


      Glutamat


      Glykierung 


      Grundbedürfnisse, menschliche 


      Gyrus dentatus 


      H


      Haass,Christian 


      HDL (High Density Lipoprotein) 


      Hebb, Donald O. 


      Hebbsche Lernregel 


      Henry (Molaison) 


      Herz-Kreislauf-Erkrankungen 


      Hippocampus 


      Hirnanhangdrüse, s. Hypophyse HNE (4-Hydroxynonenal) 


      Holtzman, A.


      Homocystein 


      Hypophyse


      Hypothalamus


      I


      Immunsystem


      Immuntherapie


      Inaktivitätsphysiologie 


      Inflahavior 


      Inflammaging 


      Insulin 


      Insulinresistenz 


      Interesse 


      Internet 


      Isolation, soziale 


      K


      Kausalität 


      Ketogenese 


      Ketonkörper 


      Koffein 


      Kognitive Reserve


      Kohlenhydrate 


      Kokosfett


      Konzentrationsfähigkeit 


      Korrelation 


      Krebs 


      Kurzzeitgedächtnis 


      L


      Langzeitgedächtnis 


      Laufen


      LDL (Low Density Lipoprotein) 


      LDL/HDL-Quotient 


      Lebenssinn 


      Leistungsfähigkeit 


      Leptin 


      Lernen, assoziatives 


      limbisches System


      Lobbyismus 


      Low Carb


      M


      Mandelkerne


      Mangelkrankheit 


      Margarine 


      Massentierhaltung 


      Meditation 


      mediterrane Ernährung 


      Meeresalgen 


      Melatonin 


      Monomer 


      Morris, Jeremy N. 


      Morris, John C. 


      Morris-Wasserlabyrinth 


      Motivation 


      Multitasking


      N


      Natürlichkeit 


      Nebenwirkungen (Medikamente)


      Neocortex 


      Neugier 


      Neurodegeneration


      Neurogenese 


      Neuron 


      Nitrit


      Normalität 


      O


      Obama, Michelle 


      Okinawa 


      Omega-3-Fettsäuren 


      Omega-6-Fettsäuren


      Orexin 


      Oxytocin 


      P


      Paranoia


      Passivität 


      Pharmaindustrie 


      Plaques 


      Plastizität, synaptische


      Polyphenole 


      Prägung, epigenetische 


      Presenilin 


      Psychopharmaka 


      purpose in life 


      R


      Race Across America 


      Rauchen 


      Regeneration 


      REM (rapid eye movement) 


      Rentner


      Resveratrol 


      reverse causality 


      Riechhirn 


      Risikofaktoren


      Ritalin 


      ROS, s. Sauerstoffradikale 


      Ruhestand 


      S


      Sauerstoffradikale 


      Schach 


      Schlaf 


      Schlafmangel 


      Schlaf-wach-Rhythmus


      Schluckbeschwerden 


      Schwangerschaft 


      Scoville, William B.


      Selbst, das 


      Selbstschutz 


      Selbstverantwortung 


      Selbstverlust 


      Selbstwerdung 


      Selbstzerstörung


      Serotonin 


      Siesta 


      Simultanten 


      Sinnfindung 


      soziales Engagement 


      Spurenelemente 


      Stammzelltherapie 


      standard housing 


      Stimmungslage 


      Stockholm-Studie 


      Stoffwechsel


      Stress 


      Stressempfindlichkeit 


      Stresshormone 


      Stressreaktion


      Stresssyndrom


      sun downing 


      SWS (slow wave sleep)


      Synapsen


      T


      Tai Chi Chuan


      Tanzen 


      TAU-Fibrillen 


      TAU-Protein


      Tee


      Tractus perforans


      Transfettsäuren 


      Träume


      Treue


      U


      Übergewicht 


      Überlastung 


      Ultrakurzzeitgedächtnis, s. Kurzzeitgedächtnis 


      Umfeld, soziales und kulturelles


      V


      VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) 


      Virenschutz


      Vitamine 


      VO2max


      Vorstellungskraft 


      W


      Wachstumsfaktor, insulinähnlicher 


      Wachstumshormon 


      Z


      Zeit 


      Zeitmangel 


      Ziele 


      Zivilisationskrankheiten 


      Zucker


      Zulley, Jürgen


      Zwillingsstudie


      

    


    


    


    


    


    


    


    


    


    


    


    


    


    


    


    
      

    


    
      

    


    
      

    


    


    


    

  


  [image: ]


  


OEBPS/Images/00030.jpeg
Kérperliche
Leistungsfahigkeit
(VO,max in ml/min/kg)

A

60 -
50 1
- z.B. sehr
sportliche
407 Menschen
= 7S =
30 z.B. sehr - s‘ ;
1 unbewegliche y \
20 Menschen ,nhormaler*  Verlauf bei
mit Ubergewicht Verlauf mehr Bewegung
104
O T T T T T T T T T T T
20 40 60 80 100 120

Alter (Jahre)

>





OEBPS/Images/00028.jpeg
Ungesittigte Fettsaure






OEBPS/Images/cover.jpeg
pr.mep. MICHAEL NEHLS

oie ALZ-
HEIMER

LUGE

Die Wahrheit tiber eine
vermeidbare Krankheit

HEYNE





OEBPS/Images/00027.jpeg
®
Fettsdure #1 @6
®
®
Fettsdure #2 @6
®
®
Fettsdure #3 @6
®

92 -9 @O
o992 9 @@
o992 -9 @@
092 9 @@
o992 -9 @@
o992 9 @O
o992 9 0@

Fettmolekiil

@
@
@

092 9 @O
092 90 O©
092 90 O@
092 9 OO
092 9 OO
092 9 9O
092 92 09O
092 9 09O
092 9 09O
092 92 09O
092 9 OO

/©
@
oW
/© -
& C ()
© Q)
©
o W
@ Gly-





OEBPS/Images/00029.jpeg





OEBPS/Images/00020.jpeg
Leisten und Konsumieren
\Je rhal te n
@

Neuro-
degeneration

® @

Entziindungs- Selbst- Alzheimer-
neigung zerstérung Toxin
(oligomer)

®

Energie-
mangel





OEBPS/Images/00022.jpeg
Puffer

Mentale
Leistungs-
fahigkeit

Alter





OEBPS/Images/00021.jpeg
t
/

\
)

A
&

A 1/ 1L/
/e N
g






OEBPS/Images/00024.jpeg
A
Puffer + Verzégerung
Mentale TTA
Leistungs-
fahigkeit

Alter





OEBPS/Images/00023.jpeg
Mentale
Leistungs-
fahigkeit

A

Verzdégerung

S me—en
~
-
-~
.*

Alter





OEBPS/Images/00026.jpeg
A
Einschlaf- Aufwach-
phase phase

Wach
(Gamma)

REM |
(Beta)

N1 |
(Alpha)

N2 |
(Theta)

N3 SWS |
(Delta) SWS  SWsS SWs

3 ' 4 ' 5
Schlaf/Stunden






OEBPS/Images/00025.jpeg
Mentale
Leistungs-
fahigkeit

Alter





OEBPS/Images/00017.jpeg





OEBPS/Images/00016.jpeg
B-Amyloid- B-Amyloid- B-Amyloid-
Monomer Oligomer Plaque
(Synapsen-Schutz) (Alzheimer-Toxin) (Grabstein)





OEBPS/Images/00019.jpeg
Jagen und Sammeln

\jerhalten
@

Neuro-
genese

O, @

Entziindungs- Selbst- p-Amyloid-
hemmung werdung Schutz
(monomer)

®

Energie-
versorgung






OEBPS/Images/00018.jpeg
Kurzzeitgedachtnis
(Sekunden, Minuten)

Bewusstes Erleben

Tractus
perforans
Hippocampus
Episodischer Raum + Zeit
Zwischenspeicher Langzeitgedachtnis
(Stunden, Tage) (lebenslang)

Episodisches
Langzeitgedachtnis

(lebenslang)






OEBPS/Images/00011.jpeg





OEBPS/Fonts/MainFont.otf
Gute Bücher gibt es hier:



http://www.lul.to



OEBPS/Images/00010.jpeg
Korrelation

Kausalitat

Experiment
(Mensch)





OEBPS/Images/00013.jpeg
Verklebtes Synapse
B-Amyloid
(Alzheimer-Toxin) -





OEBPS/Images/00012.jpeg
Gesundes Alzheimer-
Gehirn Gehirn

o Hirnkammer

f\{l R 3» -
Hip“lpocan';pus

Sammeln
von Erinnerung






OEBPS/Images/00015.jpeg
D ()

@, ()

e L)

B-Sekretase | (| y-Sekretase |)

b St

Amyloid-Vorlaufer-Protein (APP) e =
\ =

(= @)

A~ @ ()

" ()

Q ()

. E==2%

B-Amyloid-Monomer ! ')

(Synapsen-Schutz)

)
)

Zellmembran





OEBPS/Images/00014.jpeg
Gesundes
Transportsystem
(durch TAU-Protein
stabilisiert)

Zerstortes
Transportsystem
(krankhaft verandertes
TAU-Protein bei Alzheimer)

TAU-Fibrillen






OEBPS/Images/00002.jpeg
Anzahl 4
Demenz-
erkrankungen

2.500.000
2.250.000
2.000.000
1.750.000 +
1.500.000 +
1.250.000 +
1.000.000 +

750.000

£2.197.000
1@\554.‘060
1545.000

1.210.000

935.000
2000 2010 2020 2030 2040 2050

2.620.000

Jahr





OEBPS/Images/00001.jpeg
HEYNE <





OEBPS/Images/00004.jpeg
Korrelation

(Ao~

Kausalitat

Fortschritt

(Kultur)






OEBPS/Images/00003.jpeg
Korrelation

Geburten | <€----------- »| Stérche
| Geburten]

Kausalitat

Jahreszeiten
(Natur)





OEBPS/Images/00006.jpeg
Grof3hirn Hippocampus
(Neocortex) (Archicortex)

Kleinhirn

Rickenmark





OEBPS/Images/00005.jpeg





OEBPS/Images/00008.jpeg
Glia Neuron

(Hilfszellen) (Nervenzelle)
Astrozyt *~., Dendrit
(Ernahrung) "~ =" (Antenne)
OIIQOdendrOZyt N T ke Zellkt')rper
(Isolierung)
Mikroglia . ... “--. Axon
(Immunabwehr) 44Ny 7 (T (Sender)





OEBPS/Images/00007.jpeg
Innenwelt AuBenwelt

Muskeln Sehen
Sehnen Riechen
Gedanken Héren
etc. etc.

Y

Ultrakurzzeitgedichtnis
(bewusste Augenblicke)

5

Kurzzeitgedachtnis

(Sekunden, Minuten)

vi

Hippocampus
Episodischer Raum + Zeit
Zwischen- Langzeit-

speicher gedachtnis
(Stunden, Tage) (lebenslang)

¥

Motorisches Episodisches Semantisches
Langzeit- Langzeit- Langzeit-
gedachtnis gedachtnis gedachtnis

(lebenslang) (lebenslang) (lebenslang)

Sprechen Erlebnisse
Gehen Gedanken
Radfahren etc. Emotionen

Sprache
Fakten

Regeln






OEBPS/Images/00009.jpeg
Synapse

Axon
(sendet
Botenstoffe)

synaptischer _
Spalt

Dendrit ----""""
(empfangt
Botenstoffe)





