Européische Gesellschaft fiir klinische Umweltmedizin e.V. (EGKU)
23. Umweltmedizinische Jahrestagung, Berlin 7. - 8.11. 2025

Auswirkungen einer digitalisierten Kindheit auf die kognitive und
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Einleitung

Brain rot. Ein Begriff, der provokant klingt — und doch beschreibt er erschreckend prazise,
was ich taglich in meiner Praxis sehe: eine Verrottung neuronaler Strukturen, ausgeldst
durch UbermaRige, algorithmisch gesteuerte digitale Reize. Kein Wunder, dass Oxford
Languages 2024 genau dieses Wort zum Word of the Year gekurt hat [1]. Es verweist auf
die kognitive und emotionale Beeintrachtigung, die durch exzessive Bildschirmnutzung,
gerade bei Kindern, entsteht.

Denn zum ersten Mal in der Geschichte wachsen Kinder so auf, dass sie permanent und
intensiv digitalen Reizen ausgesetzt sind. Smartphones, Tablets, soziale Netzwerke —
langst keine Werkzeuge mehr. Sie sind digitale Lebensraume, in denen Kindheit heute
stattfindet.

Und die Frage, die wir uns alle stellen missen, ist nicht nur medizinisch oder padagogisch,
sondern gesellschaftlich: Was geschieht mit einem Gehirn, das statt durch direkte
Erfahrung, Berihrung, Bewegung und sozialen Austausch durch zweidimensionale,
algorithmisch gesteuerte Stimuli reift? Wenn Likes, schnelle Bildfolgen und Swipen die
Wahrnehmung, das Denken und das Fuhlen dominieren — dann verandert sich nicht nur
die Architektur des Gehirns, dann verandert sich auch die Grundlage dessen, was wir als
unser ,Selbst” begreifen.

Die neuesten Daten aus der Studie von Common Sense Media aus dem Jahr 2025 [2]
liefern eindrucksvolle Zahlen Uber die explosiv gestiegene Mediennutzung bei Kleinkindern
und Kindern. Bereits Kinder im Alter von zwei bis vier Jahren verbringen taglich tber zwei
Stunden mit Bildschirmmedien. Die Gaming-Zeit hat in den letzten vier Jahren zwischen
2020 und 2024 um 65 Prozent zugenommen, und fast jedes dritte Kind nutzt KI-basierte
Anwendungen zum Lernen. Bereits im Alter von zwei Jahren besitzen vier von zehn
Kindern ein eigenes Tablet, mit vier Jahren sind es mehr als die Halfte. Bis zum achten
Lebensjahr hat fast jedes vierte Kind sein eigenes Smartphone. Kurzvideo-Plattformen, die
urspringlich fur altere Kinder und Jugendliche konzipiert wurden, werden nun zunehmend
auch fur Kleinkinder zur Hauptquelle fur Videoinhalte. Die Mehrheit der Eltern aul3ert
grolde Sorge Uber die Bildschirmzeit. Das tagliche Lesen nimmt bei Kindern im Alter von
finf bis acht Jahren ab. Besorgniserregend ist auch, dass schon 20% der Kinder bis 8
Jahre digitale Endgerate zur Beruhigung, wahrend der Mahlzeiten oder zum Einschlafen
nutzt.

Dieser Artikel soll einen Einblick in unsere neurobiologischen Forschungsergebnisse
geben und erlautern, inwiefern digitale Lebenswelten die kognitive und emotionale Reifung
des Gehirns beeinflussen.
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1. Obstetrical Dilemma: Evolutionarer Kompromiss zwischen BeckengrofRe und
Gehirnentwicklung

Die menschliche Evolution ist durch einen bemerkenswerten Kompromiss zwischen
Fortbewegung und Gehirnentwicklung gepragt. Mit der Entwicklung des aufrechten Gangs
passten sich anatomische Strukturen an, insbesondere die des weiblichen Beckens. Ein
zu breites Becken hatte die Stabilitat des aufrechten Ganges gefahrdet, ein zu schmales
hatte die Geburt von Kindern mit relativ grof3en Kopfen erschwert. Gleichzeitig wuchs das
Gehirnvolumen weiter, um komplexe kognitive Fahigkeiten wie Denken und Sprache zu
ermdglichen [3,4,5]. Dieser Konflikt zwischen BeckengrofRe und Kopfvolumen flihrte zum
sogenannten obstetrischen Dilemma [6]. Die evolutionare Losung dieses Dilemmas
bestand darin, dass Menschenkinder vor der vollstandigen Gehirnentwicklung geboren
werden. Dadurch sind Neugeborene im Vergleich zu anderen Primaten relativ unreif: Sie
verfugen zwar uber nahezu alle Neurone, doch die Ausbildung funktionaler neuronaler
Netzwerke erfolgt Uberwiegend nach der Geburt [7].

2. Vom aufrechten Gang bis zu Feinmotorik: 80 % der Neuronen fir Bewegung

Durch das GroRenwachstum des Gehirns erfolgten zahlreiche Anpassungen, die eng mit
der Entwicklung der Motorik verknUpft waren. Quantitative Analysen zeigen, dass der
Mensch etwa 86 Milliarden Neuronen besitzt [38]. Auffallig ist, dass rund 80 % dieser
Neuronen fur die Motorik zustandig sind und Uberwiegend im Kleinhirn (Cerebellum)
konzentriert sind. Die hohe Anzahl motorischer Neuronen unterstreicht die zentrale Rolle
von Bewegung und sensomotorischer Integration fur das menschliche Gehirn. Das
Kleinhirn ist primar fur die Koordination von Bewegung, Feinmotorik und Gleichgewicht
zustandig, zeigt aber zugleich Uber seine weitreichenden Verbindungen zu anderen
Hirnarealen, dass korperliche Aktivitat entscheidend fur die Entwicklung und Funktion
kognitiver Netzwerke ist.

Kinder, die Uber lange Zeitraume vor digitalen Endgeraten sitzen und kaum motorische
Aktivitat haben, nutzen diesen Uberwiegenden Anteil an motorischen Neuronen nicht. Ein
Grolteil des neuronalen Potenzials verkimmert dadurch, was nicht nur die motorischen
Fahigkeiten einschrankt, sondern auch negative Auswirkungen auf exekutive Funktionen,
Lernfahigkeit und emotionale Regulation haben kann. Kérperliche Bewegung ist daher
essenziell, um die neuronale Plastizitat zu férdern, kognitive Kompetenzen zu starken und
die Entwicklung eines funktionalen, adaptiven Gehirns sicherzustellen.

3. Gesamte Adoleszenz als kritische Phase kognitiver Reifung

Die Gehirnentwicklung beim Menschen ist nicht mit der Geburt abgeschlossen, sondern
verlauft bis ins Erwachsenenalter, etwa bis zum 18.-20. Lebensjahr. Sie erfolgt besonders
langsam (extensive Neuromaturation), wobei Reifungsprozesse entlang verschiedener
Gradienten ablaufen: von hinten nach vorne (kaudal — rostral), von zentral nach peripher
(Kern- vor Rindenareale) und von medial nach lateral (mediale Strukturen vor lateralen
Assoziationscortices), sodass jede Phase als Fundament fir die nachste dient [8,9].

Die Umwelt und die Gehirnreifung stehen dabei Uber die gesamte Lebensspanne in
Wechselwirkung. Besonders intensiv ist diese Wechselwirkung in den sogenannten
kritischen Phasen. Kritische Phasen sind dabei Entwicklungszeitfenster, in denen das
Nervensystem eine besonders hohe Plastizitat aufweist und in denen Umwelteinflliisse
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strukturierend wirken [11-14]. Wahrend dieser Perioden werden neuronale Schaltkreise
durch eine erfahrungsabhangiges Feintuning (experience-dependent refinement)
reorganisiert und funktional stabilisiert, vorausgesetzt die passenden sensorischen oder
kognitiven Reize sind vorhanden [10,11]. Wird eine kritische Phase gestort oder die
erforderliche Erfahrung bleibt aus, kann dies langfristige und teilweise irreversible
Beeintrachtigungen der Entwicklung verursachen [8].

Solche kritischen Phasen sind z. B. die fruhe sensomotorische Reifung, in der
grundlegende Bewegungs- und Wahrnehmungsfunktionen entstehen, die Phase des
motorischen Lernens, die der Ausbildung von Grob- und Feinmotorik dient, die Phase der
Sprach- und Lateralisierungsentwicklung, die wichtig fur Lesen, Schreiben und komplexe
kognitive Fahigkeiten ist, die Reifung des Stirnhirns (PFC, prafrontaler Cortex), der das
Arbeitsgedachtnis, Sozialverhalten, Antizipation sowie Konzepte von Raum und Zeit
ermoglicht, sowie die lebenslange Entwicklung des limbischen Systems, das als Selektor
fur Neuheit, Aufmerksamkeit, Emotion und Motivation fungiert.

Nach Larsen und Luna [15] kann sogar die gesamte Adoleszenz (von der Geburt bis zum
erwachsenen Menschen) als grof3 angelegte kritische Phase fur die Entwicklung hdherer
kognitiver Funktionen verstanden werden.

In diesen Phasen wirkt also die Umwelt besonders stark, indem genutzte synaptische
Verbindungen stabilisiert und selten genutzte eliminiert werden (synaptic pruning;
synaptische Eliminierung), was zur Bildung effizienter und spezialisierter neuronaler
Netzwerke fuhrt [11,13]. Mit dem Ende der kritischen Phase nimmt die Plastizitat ab,
wodurch die zu lernenden Inhalte strukturell und funktionell in das Gehirn

.eingewebt’ werden, was Stabilitat schafft, jedoch gleichzeitig die Flexibilitat verringert
[14].

Halten wir fest, dass kritische Phasen Zeitfenster sind, in denen das Gehirn besonders
formbar, aber auch besonders empfindlich ist. Denn in dieser Zeit werden neuronale
Verbindungen stabilisiert, die spater die Basis flir komplexe Funktionen bilden. Frihe,
reale Erfahrungen — Bewegung, Orientierung, Korperkontakt, vielfaltige Sinneseindricke
und soziale Interaktionen — sind entscheidend, damit sich diese Netzwerke optimal
entwickeln. Digitale Medien kdnnen diese Vielfalt nur begrenzt ersetzen. Fehlen wichtige
Erfahrungen oder werden sie einseitig vermittelt, kann dies die Ausbildung zentraler
Gehirnfunktionen dauerhaft beeintrachtigen. Kritische Phasen zeigen damit, wie
grundlegend die Qualitat der Umweltkontakte fur die Gehirnentwicklung ist und warum die
aktive Auseinandersetzung mit der realen Welt unersetzlich bleibt.

4. Lebenslang anhaltende kritische Phase im Hippocampus

Wahrend die kritische Phase flr die Reifung vieler Gehirnbereiche nur bis ins
Erwachsenenalter andauert, bleibt sie im Hippocampus lebenslang erhalten, da hier aus
einem embryonalen Keimlager kontinuierlich neue Nervenzellen gebildet werden.

Der Hippocampus ist eine zentrale Struktur des medialen Temporallappens, die eine
Schlusselrolle bei der Verarbeitung von Gedachtnisinhalten, rdumlicher Orientierung sowie
emotionalen Informationen spielt. Anatomisch gehort er zum evolutionar alteren
Archikortex und bildet einen zentralen Bestandteil des limbischen Systems. Seinen Namen
verdankt er seiner charakteristischen Form, die an ein Seepferdchen erinnert. Im
menschlichen Gehirn liegt er langgestreckt und leicht gebogen, mit einem vorderen Teil
(anterior), der nach vorne unten zeigt, und einem hinteren Teil (posterior), der nach hinten
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oben verlauft.

Entlang dieser Achse erflllt der Hippocampus zwei zentrale Funktionen [15], zwischen
denen flieRende Ubergange bestehen:

e Der vordere (anteriore) Hippocampus ist starker mit emotionalen Prozessen
assoziiert, darunter soziales Verhalten und Angstregulation

e Der hintere Hippocampus (posterior) ist Uberwiegend mit kognitiven Aufgaben
verbunden, insbesondere mit raumlicher Navigation, figuralem Gedachtnis
(Erinnerung an visuelle oder bildhafte Informationen und Muster) sowie
deklarativem Gedachtnis (bewusst abrufbares Wissen Uber Fakten und Ereignisse)

Gleichzeitig Ubernimmt der Hippocampus die Funktion, zwischen bekannten und neuen
Informationen zu unterscheiden und fungiert damit als Selektor fur Neuheit. Seine
Fahigkeit, relevante Signale zu erkennen, auszuwahlen, zu filtern und in
Gedachtnisprozesse zu integrieren, beruht auf der dynamischen Interaktion von
Lernprozessen, gekoppelt mit Aufmerksamkeit und Motivation. In der Abteilung far
Neuroanatomie unter Frau Prof. Dr. Teuchert-Noodt entstand unser Modell hippocampaler
Plastizitat und Lernintegration, das die Funktionsweise dieser Mechanismen erklart.

5. Modell der Kernmechanismen des Lernens im Hippocampus

Lassen Sie uns in das Herz des Lernens eintauchen. In unserem Modell lassen sich drei
zentrale Mechanismen gliedern, die gemeinsam die Selektion und Integration von neuen
Lerninhalten ermdglichen.

1. Synaptische und molekulare Mechanismen der Lernverstarkung durch
Hebb sche Lernsynapsen im Hippocampus

Sensorische Informationen aus der Umwelt gelangen vor allem Gber den medialen
und lateralen Entorhinalcortex (EC) in den Hippokampus: Der mediale EC kodiert
hauptsachlich raumliche Informationen, wahrend der laterale EC objektrelevante
Informationen Ubertragt [20,21]. Diese Signale erreichen die Kérnerzellen des Gyrus
dentatus, eines Teils des Hippokampus, und aktivieren dort glutamaterge Synapsen
in den oberen zwei Dritteln der Zellschicht [20,22]. Genau hier findet Lernen statt, wie
es die Hebb’sche Lernregel beschreibt: ,Neuronen, die zusammen aktiv sind, starken
ihre Verbindung“ (,Neurons that fire together, wire together) [22,23].

Dies geschieht molekularbiologisch Uber zwei Arten von Rezeptoren — AMPA und
NMDA [23]. Wird das prasynaptische Neuron aktiv, setzt es Glutamat frei. Dieses
bindet zunachst an die AMPA-Rezeptoren der postsynaptischen Membran, wodurch
Natriumionen (Na*) in die Zelle stromen und die Membran depolarisiert wird [23]. Der
NMDA-Rezeptor reagiert ebenfalls auf Glutamat, ist jedoch zunachst durch ein
Magnesiumion (Mg?*) blockiert, das wie ein ,Pfropfen” den lonenfluss verhindert
[23,24].

Erst wenn die Postsynapse selbst aktiv und depolarisiert ist, wird der Mg#*-Block
entfernt und der NMDA-Rezeptor kann 6ffnen. Bindet dann Glutamat an den offenen
NMDA-Rezeptor, stromt Calcium (Ca?*) in die Postsynapse. Dieses Calcium ist das
entscheidende Signal fur die synaptische Verstarkung, die sogenannte
Langzeitpotenzierung (LTP). Prasynapse und Postsynapse feuern quasi gleichzeitig.
Der NMDA-Rezeptor wirkt dabei wie ein ,UND-Schalter” — nur wenn beide aktiv sind,
wird die Verbindung verstarkt [23,24].
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Es gibt zwei Formen von LTP: Die kurze (early-LTP) verstarkt die Synapse innerhalb
von Minuten fur einige Stunden durch den Einbau von AMPA-Rezeptoren. Die lange
(late-LTP) wirkt auf struktureller Ebene, fihrt Uber Stunden bis Tage zu neuer
Proteinsynthese und Synapsenbildung und sichert eine dauerhafte Verstarkung
[23,24].

Dieses System ist gezielt auf Lernen ausgerichtet: Informationen aus dem
entorhinalen Cortex, vor allem raumliche Information, starken gezielt die Synapsen
und konsolidieren Lernprozesse. Fehlen diese Informationen, erfolgt keine
Verstarkung, erfolgt kein Lernen. Und viel mehr noch: ungenutzte Verbindungen
verkimmern — nach dem Prinzip ,Use it or lose it [20—24].

2. Neurogenese: Permanente Unruhe erzwingt Reorganisation

Wahrend die sensorischen Eingange in der Molekularschicht des Gyrus dentatus
zunachst in den oberen zwei Dritteln verarbeitet werden, findet im unteren Drittel eine
andere synaptische Verschaltung statt. Unmittelbar unterhalb der Kérnerzellschicht
liegt ein lebenslang aktives embryonales Keimlager — die sogenannte subgranulare
Zone (subgranular zone, SGZ) [25,26]. Hier werden fortlaufend neue Nervenzellen
produziert: etwa 1600 Zellen pro mm? bei Kindern und rund 700 Zellen pro mm? bei
Erwachsenen.

Damit die neu gebildeten Kornerzellen in das bestehende Netzwerk integriert werden
kénnen, erfordert dies insbesondere im inneren Drittel der Molekularschicht eine
kontinuierliche strukturelle und funktionelle Reorganisation durch synaptische
Anpassungen [25,26]. In unserem Modell verlauft dieser Prozess wie folgt: Wahrend
des Einwachsens neuer Nervenzellen senden die jungen Neuronen neurotrophe
Faktoren aus, die benachbarte Schaltkreise dazu anregen, sich mit ihnen zu
vernetzen. Bestehende Synapsen I6sen sich von ihren bisherigen Partnern und
verschalten sich mit den neuen Neuronen [25,26]. Dies fuhrt zu einem Zustand
standiger dynamischer Instabilitat — eine Art ,funktionelle Unruhe® — die das Netzwerk
flexibel und anpassungsfahig halt [25,26].

Diese permanente Umstrukturierung schafft die Grundlage fir hohe
Anpassungsfahigkeit: Sie ermdglicht die schnelle Kodierung und Bewertung
sensorischer Informationen, tragt aber gleichzeitig zur Verganglichkeit von
Gedachtnisspuren bei [27]. Informationen kdnnen kurzfristig effizient bewertet und
kategorisiert werden, verblassen jedoch, wenn sie nicht in langfristige
Speicherprozesse Uberfuhrt werden. Dies entspricht der Funktionsweise des
Kurzzeitgedachtnisses [27].

3. Theta-Rhythmus und die Kopplung von Emotion und Kognition durch
Bewegung

Eine zentrale Eigenschaft des Hippokampus-Systems ist die Taktung durch den
Theta-Rhythmus (4—7 Hz). Dieser Rhythmus wird vom medialen Septum erzeugt und
fungiert wie ein ,neuronales Metronom®, das die Aktivitat des Hippokampus prazise
phasenabhangig steuert [15,28]. Die Theta-Taktung koordiniert den Informationsfluss
zwischen dem anterioren Hippokampus, der vorwiegend fur emotionale und soziale
Prozesse zustandig ist — einschliellich Angstregulation, affektiver Bewertung und
motivationaler Zustande — und dem posterioren Hippokampus, der auf kognitive
Leistungen wie raumliche Navigation, Kontext- und deklaratives Gedachtnis
spezialisiert ist [15,29,30].
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Im Ruhezustand ist der Theta-Rhythmus normalerweise nicht aktiv. Erst wahrend
aktiver Bewegung, Exploration, fokussierter Aufmerksamkeit oder REM-Schlaf wird er
aktiviert [28,29]. In diesen Phasen synchronisiert die Theta-Taktung die neuronale
Aktivitat phasenabhangig, sodass Lerninhalte sowohl zeitlich als auch raumlich
geordnet verarbeitet werden konnen. Dadurch konnen neue Informationen effizient
kodiert und Emotion/Motivation sowie Kognition dynamisch gekoppelt werden
[15,28,29].

Zusammen bilden diese drei Mechanismen die Grundlage dafur, dass der Hippocampus
als zentrale Schnittstelle furs Lernen funktioniert. Er empfangt Informationen nicht einfach
nur passiv, sondern pruft sie standig auf Neuheitswert, filtert sie gezielt und koordiniert sie
sogar auf verschiedenen Zeitebenen. So wird er zu einer wichtigen Integrations- und
Selektionsinstanz im Gehirn, die daflur sorgt, dass Lernprozesse flexibel, adaptiv und
lebenslang aufrechterhalten werden kdnnen. Fehlen dabei reichhaltige, multisensorische
Erfahrungen und werden sie durch stark visuell gepragte digitale Reize ersetzt, kann dies
die Bildung stabiler Gedachtnisspuren erschweren und die emotionale Selbstregulation
storen. Teuchert-Noodt bezeichnet diesen Effekt treffend als ,funktionelle Entkopplung des
limbischen Systems® [31].

6. Uberstimulation des Hippokampus durch digitale Medien und permanente
sensorische Reize

Die heutige, allgegenwartige Nutzung digitaler Medien flhrt zu einer chronischen
Uberstimulation und damit zu einer ,funktionellen Entkopplung des limbischen Systems.
Endlose Reels, standige Benachrichtigungen und multisensorische Reizfluten erzeugen
einen ununterbrochenen Strom an Informationen. Nicht nur Licht und Farbe oder
Bewegung auf den Bildschirmen aktivieren den Hippocampus, sondern auch die rasche
Abfolge visueller, auditiver und anderer sensorischer Reize.

Thermische Effekte wie Blue-Light und Uberhitzung, aber auch athermische Effekte — etwa
schnelle Bildwechsel oder algorithmisch gesteuerte Reizflut — erzeugen einen Zustand
permanenter Aktivierung. Die neuronalen Netzwerke geraten unter Dauerstress, kdnnen
keine Ruhe finden und verlieren zunehmend ihre Fahigkeit, relevante von irrelevanten
Informationen zu trennen [32, 33].

Studien liefern alarmierende Befunde: Kinder und Jugendliche mit hoher Mediennutzung
zeigen Veranderungen in Bereichen, die fir emotionale Regulation,
Belohnungsverarbeitung und kognitive Kontrolle zustandig sind [32, 34]. Tiermodelle
zeigen: Exzessive sensorische Stimulation (excessive sensory stimulation, ESS) wahrend
der friihen Entwicklungsphase beglinstigt Hyperaktivitat und Aufmerksamkeitsdefizite und
stort Lern- und Gedachtnisprozesse [33, 36]. Auch Kleinkinder mit intensiver
Bildschirmnutzung weisen deutliche Defizite in Schrift und Sprache auf [32, 34].

Im Kontext unseres Modells bedeutet das konkret: Wird der Hippocampus standig mit
ungefilterten, intensiven sensorischen Eingaben geflutet — ohne reale, dreidimensionale
Erfahrungsraume, ohne gekoppelte Motorik, ohne Pausen und Wiederholungsphasen —
dann geraten die drei zentralen Mechanismen aus dem Gleichgewicht:

e Die Hebb’schen Lern-Synapsen kénnen nicht selektiv verstarkt werden
e Die lebenslange Neurogenese verliert ihre strukturelle Wirkung

e Die Theta-Rhythmus-Synchronisation wird gestort [33, 35, 36]
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Das Ergebnis: Das System Uberfordert sich selbst. Netzwerkstabilitat sinkt, Lern- und
Gedachtnisleistungen verschlechtern sich, und die Fahigkeit zur Informationsverarbeitung
und Lernen wird geschwacht [32—36].

Wir sprechen hier nicht von einer abstrakten Gefahr — sondern von ganz konkret
messbaren neuronalen Folgen fur Kinder und Jugendliche, deren Gehirne noch in den
kritischen Entwicklungsphasen sind. Diese permanente digitale Reizuberflutung wirkt wie
ein Dauerfeuer auf das zentrale Lernsystem des Gehirns — mit Konsequenzen, die wir
heute schon sehen, und deren langfristige Auswirkungen wir nur erahnen kénnen [32-36].

7. Aktivierung des Belohnungssystems und Einfluss auf den prafrontalen Kortex
Eine permanente Uberstimulation des hippocampalen Systems wirkt weit (iber den
Hippokampus hinaus und beeinflusst insbesondere die mesokortikale Dopaminbahn.
Diese Projektion ist zentral fur die Entwicklung und Funktion des prafrontalen Kortex
(PFC), jener Region, die fur Arbeitsgedachtnis, Impulskontrolle, Entscheidungsprozesse
und langfristige Planung verantwortlich ist. Die Forschung der Arbeitsgruppe Teuchert-
Noodt hat gezeigt, dass die mesokortikale Dopamin-Innervation des PFC wahrend der
frihen Entwicklung besonders empfindlich auf Umwelteinflisse reagiert. Bereits
geringfligige dopaminerge Uberreizung in sensiblen Phasen kann zu tiefgreifenden
strukturellen Veranderungen fuhren. Der Befund zeigt, dass eine einmalige Gabe von
Methamphetamin im frihen Entwicklungsfenster die spatere Dopamin-Faserdichte im PFC
um mehr als finfzig Prozent vermindern kann [25,26]. Dieses Ergebnis verdeutlicht, wie
vulnerabel das System ist und wie empfindlich es auf frihkindliche Stimulation reagiert —
ein Mechanismus, der in Ubertragener Form auch fir moderne digitale Uberstimulation
relevant ist.

Doch auch im Erwachsenenalter wird die mesokortikale Dopaminbahn dauerhaft stimuliert.
Die dadurch hervorgerufene kontinuierliche Dopaminfreisetzung flhrt zu einer chronischen
Aktivierung prafrontaler Netzwerke. Statt einer fein modulierten, kontextabhangigen
Dopaminwirkung entsteht eine Uberreizung. Parallel dazu tibernehmen GABAerge
Interneurone im PFC vermehrt die Modulation der dopaminergen Fasern. Diese
Umorganisation stellt einen Versuch des Systems dar, die chronische Uberreizung
auszugleichen, fihrt jedoch zu einer Dysregulation des prafrontalen Netzwerkes. Die
Folge ist eine deutliche Einschrankung exekutiver Funktionen: Arbeitsgedachtnis,
Entscheidungsfahigkeit, Impulskontrolle und zielgerichtete Planung verlieren an Stabilitat
und Effizienz. Das Gehirn reagiert zunehmend impulsiv, sucht schneller nach neuen
Reizen und verliert die Fahigkeit, Aufmerksamkeit Gber langere Zeitraume
aufrechtzuerhalten.

Insgesamt legen die neurobiologischen Befunde nahe, dass die digitale Dauerstimulation
eine Form chronischer dopaminerger Belastung darstellt, die besonders tief in die
Funktionsfahigkeit des prafrontalen Kortex eingreift. Da dieser Bereich sich bis weit ins
junge Erwachsenenalter hinein entwickelt, treffen solche Stérfaktoren ein System, das
Uber Jahre hinweg formbar und verletzlich bleibt. Die permanente Aktivierung des
Belohnungssystems destabilisiert damit nicht nur den Hippokampus, sondern schwacht
langfristig jene prafrontalen Funktionen, die fir Selbststeuerung, reflektiertes Denken und
nachhaltiges Lernen unersetzlich sind.

Fazit — Digitales Kokain fiir das Gehirn

Fur unsere Kinder ist die standige Reizuberflutung durch digitale Medien wie ein
neurobiologisches Dauerfeuer, ein ,digitales Kokain“. Jeder Klick, jedes neue Bild, jedes
Like setzt kleine Dopamin-Kicks frei — das Belohnungssystem ist standig in
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Alarmbereitschaft. Der Hippokampus arbeitet unaufhorlich, der prafrontale Kortex gerat
unter Dauerstress.

Das Gehirn lernt dabei nur noch auf schnelle Klicks zu reagieren — statt auf tief
verwurzeltes, nachhaltiges Lernen. Konzentration, Geduld, langfristige Zielverfolgung — all
das wird geschwacht. Emotionen und Motivation entkoppeln sich zunehmend von
Kognition und Reflexion.

Was bleibt, ist ein System, das standig neue Reize verlangt, aber immer weniger echte
Befriedigung findet. Die digitale Uberstimulation ersetzt keine echte Erfahrung, keine
Beruhrung, keine soziale Interaktion, sie ist in der Regel bewegungsarm — wodurch rund
80 % des gesamten Gehirns, das fur motorische Funktionen vorgesehen ist, praktisch
funktionsunfahig wird. Das Gehirn wird so systematisch seiner naturlichen Lern- und
Handlungskraft beraubt.

Kurz gesagt: Die permanente Uberstimulation der digitalen Welt versetzt unser Gehirn in
einen kunstlichen Zustand — suichtig nach Neuheit, aber arm an Tiefe.

Verantwortung und Chance

Wir alle tragen dafiir die Verantwortung: als Eltern, als Lehrer, als Wissenschaftler, Arzte
und Therapeuten. Die besonders lange nachgeburtliche Gehirnentwicklung — bedingt
durch den Kompromiss zwischen Beckenbreite und Gehirngrofe — sowie die
Uberproportional hohe Dichte motorischer Nervenzellen im Gehirn (80%) macht reale,
dreidimensionale Erfahrungen notwendig: Bewegung, Greifen, Fuhlen und soziale Nahe.
Nur dadurch entstehen stabile kortikale und limbische Netzwerke, die Basis fur kognitive,
emotionale und soziale Kompetenzen.

Ahnlich wie beim Umgang mit Alkohol oder beim Autofahren benétigen wir Regeln,
Strukturen und SchutzmafRnahmen, damit die Gehirne unserer Kinder nicht verrotten —
damit Brain rot nicht zur Normalitat wird.

Es liegt an uns, digitale Lebenswelten kritisch zu prufen, algorithmische Steuerung zu
erkennen und Rahmenbedingungen zu schaffen, in denen Kinder resilient, selbstbestimmt
und empathisch heranwachsen konnen.

Wir stehen an einer Schwelle: Wir kdnnen die Risiken der digitalen Welt gestalten und
kontrollieren, oder wir Uberlassen unsere Kinder einem endlosen Strom von Reizen.

Denn digitale Medien kdonnen die kognitive und emotionale Entwicklung von Kindern
erheblich beeintrachtigen. Wir missen unsere Kinder aktiv begleiten, ihnen Orientierung
geben und sie sicher durch diese digital gepragte Welt fihren, damit ihr Gehirn sein volles
Potenzial entfalten kann.

Es gibt keinen Plan B.

Es gibt nur diese eine Kindheit.

Lassen Sie sie uns schutzen.

Denn was wir heute bewahren, bestimmt, wer unsere Kinder morgen sind.
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