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Rumzappeln is
kein Psychozeu

Das Gehirn von ADHS-Patienten reift oft
verzogert, und bei vielen reift es anders. Langst ist
klar, dass die Biologie das Problem ist — viele aber
wollen das nicht wahrhaben. Und: Zu viele Kranke
bleiben unbehandelt. Von Andreas Reif

ast jeder kennt die beiden: den
Hans Guckindieluft und den
Zappelphilipp; die beiden Kin-
der haben sich tief in das kollek-
tive Gedachtnis eingegraben.
Aus heutiger Sicht mag man darin Proto-
typen der beiden Pole des Aufmerksam-
keitsdefizit-/Hyperaktivitatssyndroms
(ADHS) sehen: der eine vertrdumt und
unkonzentriert, der andere hyperaktiv,
impulsiv, widerborstig. Schon vor iiber
150 Jahren, im Jahr 1845, beschrieb und
zeichnete Heinrich Hoffmann die beiden
Figuren im ,Struwwelpeter®, einem Biich-
lein, das er urspriinglich als Weihnachts-
geschenk fiir seinen Sohn verfasste. Was
kaum jemand weif3: Hoffmann war gar
nicht in erster Linie Autor, sondern ei-
gentlich Arzt — und zwar der erste psych-
iatrische Klinikdirektor in Frankfurt, mit
geradezu legenddrem Ruf. Natiirlich liegt
es daher nahe, zu vermuten, dass es reale
Vorbilder fiir seine Figuren gab. In der Tat
gab es einen echten Philipp — Philipp Juli-
us von Fabricius, spiter ebenfalls Arzt in
Frankfurt. Er war zwar Namensgeber,
selbst jedoch ganz und gar nicht ADHS-
Betroffener. Eher machte sich Hoffmann
einen Spaf3 daraus, Kinder aus seinem
Freundeskreis mit in das Buch zu integrie-
ren. Dennoch konnte er durchaus klini-
sche Symptome, die er bei verschiedenen
Kindern wahrnahm, in die Darstellung
von Hans und Philipp einflieBen haben
lassen. Als klinische Fallstudie war der
Struwwelpeter jedoch nicht angelegt.

Die Erstbeschreibung des Krankheits-
bildes ist aber sogar noch élter als der
Struwwelpeter: Der englische Arzt Alex-
ander Crichton beschrieb bereits Ende
des 18. Jahrhunderts eine Erkrankung bei
Kindern, die sich durch Unaufmerksam-
keit und ,mentale Ruhelosigkeit® aus-
zeichne, die aber gliicklicherweise mit
dem Alterwerden vergehe. Dass dem
nicht so ist, vermutete man bereits in den
spaten sechziger Jahren mehrere, gro3an-
gelegte Studien, die betroffene Kinder
zum Teil mehr als 30 Jahre lang nachun-
tersuchten, konnten klar zeigen, dass nur
ein Teil der Kinder gesundete. Bei rund
15 Prozent der betroffenen Kinder persis-
tiert die Erkrankung voll in das Erwachse-
nenalter, und bei ungefahr der Halfte sind
noch etliche Symptome, nicht aber das
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volle Krankheitsbild nachweisbar. Frei-
lich &ndern sich die Beschwerden: Wih-
rend bei Kindern neben der Unaufmerk-
samkeit und Konzentrationsstorungen
sehr hiufig die motorische Hyperaktivi-
tét — also das berithmte Zappeln —im Vor-
dergrund steht, verliert sich letzteres
Symptom héufig im Erwachsenenalter.
Vielmehr treten andere impulsive Verhal-
tensweisen wie kurzschliissiges Handeln
und das unbedachte Eingehen von Risi-
ken in den Vordergrund, hiufig zusam-
men mit emotionalen Beschwerden wie
kurzfristigen Stimmungsschwankungen.

Dominiert wird das Bild des ADHS im
Erwachsenenalter jedoch durch gleichzei-
tig auftretende sogenannte comorbide Er-
krankungen. Patienten mit ADHS haben
ein deutlich hoheres Risiko fiir andere,
gleichzeitig auftretende psychische Er-
krankungen: Stimmungsleiden, Alkohol-
abhéngigkeit, Angststérungen, Person-
lichkeitsstérungen, um nur einige zu nen-
nen. Auch das Risiko fiir korperliche Er-
krankungen, Unfélle, kriminelles Verhal-
ten und sogar Suizide ist gesteigert, so
dass Patienten mit ADHS ein doppelt so
hohes Risiko haben, vorzeitig zu sterben
— angesichts der Tatsache, dass weltweit
gut 2 bis 3 Prozent der erwachsenen Be-
volkerung an ADHS leiden, eine betréicht-
liche Zahl. Freilich sind dies alles nur Risi-
ken, kein Schicksal. Es gibt auch zahl-
reiche Beispiele fiir sehr erfolgreiche
ADHS-Patienten, die positive Aspekte ih-
rer Erkrankung sogar zu nutzen wussten.
In der Behandlung und Einschitzung der
Patienten sind daher immer die aktuelle
Lebenssituation und der Leidensdruck
der Patienten zu beachten, insbesondere
im Erwachsenenalter.

Angesichts des Obengesagten ldsst sich
ADHS auch als Risikofaktor ansehen, als
eine Pathologie, die moglicherweise den
Einstieg in einen unglinstigen Verlauf be-
deuten kann. Dies erdffnet aber auf der
anderen Seite die Chance, sehr friihzeitig
vorbeugend zu behandeln, wenn man
denn diejenigen Kinder identifizieren
koénnte, die ein hohes Risiko haben, auch
im Erwachsenenalter noch symptoma-
tisch zu sein. Dies ist eine der Kardinalfra-
gen in der ADHS-Forschung; um sie zu be-
antworten, ist das Verstandnis der dem
ADHS zugrundeliegenden Krankheitsme-
chanismen unverzichtbar. Leider ist die
Diskussion hier oft noch von Weltan-
schauungen und Meinungen geprégt, da
sich viele fiir berufen halten, etwas zum

Thema beizusteuern — héaufig allerdings
ist die Lautstarke der MeinungséufB3erun-
gen zu der zugehorigen Evidenz umge-
kehrt proportional. Dies ist umso erstaun-
licher, als dass man bereits recht viel iiber
die Ursachen von ADHS weif3 und es kei-
nen Zweifel daran gibt, dass es sich hier
um eine stark biologisch bedingte Erkran-
kung handelt.

Ein klarer Hinweis hierauf ist die star-
ke genetische Ursache von ADHS. Aus ei-
ner Vielzahl von Studien mit unterschied-
lichen Designs (zum Beispiel familienba-
sierte Studien, bei denen zahlreiche Fami-
lienmitglieder auf das Vorliegen von
ADHS untersucht werden; Zwillingsstu-
dien; und Adoptionsstudien, bei de-
nen untersucht wird, ob das
Krankheitsrisiko eher

durch die Her-
kunfts- oder die Auf-
nahmefamilie bestimmt
wird) kann man zuverldssig abschétzen,
dass der genetische Beitrag zur Erkran-
kung bei ungefdhr 80 Prozent liegt. Das
bedeutet nicht, das Umwelteinfliisse gar
keine Rolle spielen; im Vergleich zum ge-
netischen Risiko allerdings sind sie deut-
lich weniger wichtig. ADHS ist allerdings
keine Erbkrankheit im klassischen Sinn,
wie etwa Mukoviszidose; bei diesen Er-
krankungen ist ein einzelnes Gen so mu-
tiert, dass das entsprechende Protein in
der Struktur verdndert und somit fehler-
haft arbeitend ist. So einfach liegt die Sa-
che im Fall von ADHS nicht. Vielmehr
handelt es sich um eine komplex-geneti-
sche Erkrankung, bei der eine Viel-
zahl — Hunderte bis Tausende -
von genetischen Verdnderungen
an vielen Orten zusammenwirken;

die meisten dieser Verdnderungen betref-
fen nicht die Struktur der entsprechenden
Eiweille, sondern deren Regulation —also
wo und wie viel des Proteins hergestellt
wird. Fiir sich genommen ist jede dieser
Verdnderungen eher harmlos und fihrt
nur zu einer sehr geringen Risikosteige-
rung; jeder Mensch trédgt etliche dieser
Verdnderungen (,Risikoallelen®) mit
sich, ohne notwendigerweise krank zu
sein. Wenn allerdings zu viele solcher Ver-
dnderungen zusammenkommen, steigt
das Erkrankungsrisiko deutlich an, wobei
es dartiber hinaus vielleicht noch zusatzli-
che seltene Risikogenvarianten gibt, die
die Wahrscheinlichkeit, zu erkranken,
ebenfalls beeinflussen.

amit ist auch Kklar, dass es
nicht ,das“ ADHS-Gen und
dementsprechend keinen
ADHS-Gentest gibt: auch mit
den aufwendigsten Methoden
lasst sich aktuell nur ein kleiner Teil des
genetischen Risikos (in der aktuell grof3-
ten Studie an 20 000 Patienten etwa 5 Pro-
zent) tatsichlich dingfest machen. Die ge-
netische Architektur ist auch stark mit an-
deren Eigenschaften wie Raucherstatus,
erreichtes Bildungsniveau oder Uberge-
wicht als auch mit Erkrankungen (insbe-
sondere Depression) assoziiert, so dass
sich die obenerwdhnte Comorbiditat
auch auf genetischer Ebene offenbart.

Spannenderweise zeigt sich, dass die
mit der Erkrankung verbundenen Gene si-
gnifikant im Gehirngewebe abgelesen
werden. Dies ist ein starker Beleg dafiir,
dass es sich bei ADHS tatsdchlich um
eine Erkrankung handelt, die neurobiolo-
gisch und neurogenetisch bedingt ist. Di
ee wichtige Frage ist nun jedoch, wie es
von genetischen Verdnderungen zur Er-
krankung kommt. Dies ist ein langer und
komplizierter Weg.

Am Beginn dieses Weges steht die Fra-
ge, welche Funktion denn die Gene ha-
ben, die bei ADHS verandert sind. In den
frithen Jahren der psychiatrischen Gene-
tik suchte man hier nach plausiblen Kan-
didaten — also Proteinen, von denen man
bereits vermutete, dass sie eine Rolle spie-
len konnten, da sie beispielsweise im
Stoffwechsel der Botenstoffe eine Rolle
spielen. In der Tat konnte man auch zei-
gen, dass manche Verdnderungen im Do-
pamin-Signalweg hiufiger bei Patienten
mit ADHS vorkommen. Letztlich sind sol-
che Strategien zur Suche nach Risikoge-
nen aber in der Aussagekraft beschrénkt.
Esist so, als ob man nur unter einer Later-
ne nach einem verlorenen Schliissel su-
chen wiirde, die unbeleuchteten Stellen
aber ausldsst. Aufgrund dessen unter-
sucht man ohne irgendwelchen Vorannah-
men mittlerweile Hunderttausende bis
Millionen von genetischen Verdnderun-
gen gleichzeitig. Die gewonnenen Daten
lassen sich dann per Computer analysie-
ren und biologischen Funktionen zuord-
nen. Bei den ADHS-Risikogenen legen
solche Analysen bisher nahe, dass vor al-

hochaktuell.

lem Gene, die synaptische Ubertragung
(also die Kommunikation zwischen den
Nervenzellen) und das Wachstum oder
die Form von Neuronen verdndern, mit
der Erkrankung verbunden sind. Auch
dies unterstiitzt die Hypothese, dass
ADHS auf eine tiberwiegend genetisch be-
dingte verénderte Funktion von Nerven-
zellen zuriickzufithren ist. Dies heif3t aber
nicht, dass nicht auch externe Faktoren
bedeutend sind.

Relativ unverstanden ist momentan
noch, welche Auswirkungen die iberwie-
gend regulatorischen Verdnderungen der
Proteine auf die Funktion von Nervenzel-
len haben. Eine gut belegte Folge ist eine
Fehlfunktion des Dopamin-Systems, die
unter anderem durch bildgebende Metho-
den wie ,,Spect” dargestellt werden konn-
te. Der Botenstoff Dopamin hat unter an-
derem eine wichtige Funktion fiir das Ler-
nen, insbesondere das Lernen durch Be-
lohnung, fiir Impulsivitdt und Motivation.
Eine Storung des Dopamin-Systems kann
also zumindest teilweise erklaren, warum
es ADHS-Patienten schwerfillt, bei sub-
jektiv langweiligen Dingen lange moti-
viert zu sein, oder warum sie im Gegen-
satz zu anderen Menschen kaum durch
spatere Belohnung lernen kénnen. Ein
weiteres Neurotransmitter-System, das
bei ADHS verédndert ist, ist das Noradre-
nalin-System; Noradrenalin ist ebenfalls
ein Botenstoff, der seinerseits aus Dopa-
min gebildet wird. Sowohl das Dopamin-
als auch das Noradrenalin-System sind

Alles fordert, alles raubt Auf-
merksamkeit: Struwwelpeter ist P
Illustration Kat Menschik )~

die Hauptansatzpunkte der Medikamen-
te, die bei ADHS eingesetzt werden: das
am hiufigsten verwendete Medikament,
Methylphenidat (,Ritalin“), hemmt die
Transporter fiir Dopamin und Noradrena-
lin, die diese Molekiile wieder in die Ner-
venzellen aufnehmen. Durch diese Wie-
deraufnahmehemmung verstirken Me-
thylphenidat und auch andere ADHS-Me-
dikamente die Wirkung von Dopamin
und Noradrenalin in der Synapse und fiih-
ren somit zu lédngerfristigen Umbauvor-
géngen an den Nervenzellen. Diese sind
allerdings nach Absetzen der Medikamen-
te reversibel.

Die Verdnderungen in den Neurotrans-
mitter-Systemen sind  wahrscheinlich
aber nur eine gemeinsame Endstrecke
der verschiedenen molekularen Verdnde-
rungen bei ADHS. Das Ungleichgewicht
der Transmitter wirkt sich nicht generell
im ganzen Gehirn aus, sondern in prézise
definierten Bereichen. Insbesondere die
sogenannten Basalganglien, ein tief im
Gehirn liegendes Kerngebiet, das fiir Mo-
tivation, zielgerichtetes Verhalten und
Motorik zustindig ist, als auch der Pré-
frontalcortex, der fiir Handlungskontrolle
und Planung verantwortlich zeichnet,
sind betroffen. Die Verbindung dieser bei-
den Gehirngebiete, das ,frontostriatale
System®, ist bei ADHS gestort, wie man
in etlichen Studien mittels funktioneller
Kernspintomographie und anderen Me-
thoden herausfinden konnte. Wahrend
man hier die gestorte Kommunikation
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Die Vortragsreihe

Angelehnt an unsere friihere Serie zur
Hirnforschung, die auf eine Kooperati-
on der Gemeinniitzigen Hertie-Stif-
tung und dieser Zeitung zuriickgeht,
werden in einer neuen Reihe ,Hirner-
krankungen — wo stehen wir?“ renom-
mierte Neurowissenschaftler ausge-
wahlte Erkrankungen des Gehirns er-
klaren. Es geht darum, die Historie
und Préventionsmoglichkeiten sowie
den Stand der Forschung zu Ursachen
und Therapiemoglichkeiten kritisch zu
beleuchten. Auch ein Ausblick in die
Zukunft soll gewagt werden. Die mehr
als ein Dutzend Vortrdge werden zum
Teil in Frankfurt stattfinden (zusam-
men mit der Goethe-Universitét), zum
Teil in vorhandene Veranstaltungsfor-
mate deutschlandweiter Kooperations-
partner eingebunden. Die Veranstal-
tungen sind kostenfrei zugénglich. Die
Artikel zum Vortrag publizieren wir
an dieser Stelle und auf unserer Inter-
netseite: www.faz.net/wissen

Eine Initiative der Gemeinniitzigen Hertie-Stiftung in Zusammenarbeit mit der Frankfurter Allgemeinen Zeitung.
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zwischen den beiden Gehirngebieten gut
durch die Neurotransmitter-Verdnderun-
gen erkliren kann, findet man auch noch
andere funktionsverdnderte Gehirnberei-
che: die Schaltkreise der exekutiven Kon-
trolle etwa, des Belohnungssystems, des
Aufmerksamkeitsnetzwerkes und des Ru-
hezustandes. Die beteiligten Hirnareale
sind neben Bereichen der Hirnrinde (pré-
frontaler und parietaler Kortex) und den
schon erwédhnten Basalganglien noch der
Thalamus und das Kleinhirn. Es handelt
sich bei ADHS also um eine komplexe
Netzwerkstorung des Gehirns; es gibt kei-
nen einzelnen, klar definierten Ort, an
dem die Erkrankung entsteht. Vielmehr
fiihren die Storungen der Nervenzellfunk-
tion und -plastizitidt an mehreren Stellen
im Gehirn zu subtilen Funktions-
storungen.

Auch auf der strukturellen Ebene lief3
sich vor kurzem in einer grof3en Untersu-
chung an mehr als 1700 Patienten zeigen,
dass insbesondere Teile der Basalgan-
glien bei Patienten signifikant kleiner
sind. Sehr aufschlussreich sind auch Studi-
en, bei denen man von ADHS betroffene
Kinder nicht nur im Kindes-, sondern
auch im Erwachsenalter einem Hirnscan
zufiihren konnte. Hier zeigt sich, dass es
bei ADHS zu einer verzdgerten Ausrei-
fung von Teilen der Hirnrinde insbesonde-
re im Vorderhirn kommt; wieder bleiben
iiber die Lebensspanne die Basalganglien
kleiner. Auch zwischen Patienten mit ei-
nem ausgeheilten und einem im Erwach-
senenalter noch bestehenden ADHS zei-
gen sich GroBenunterschiede mancher
Gehirnteile. Insofern vermutet
man, dass es sich bei
ADHS um eine
Verzogerung be-
ziehungsweise
Storung der Ge-
hirnreifung han-
5 delt, was bei man-
e chen Patienten im
jungen Erwachsenenal-
ter noch kompensiert werden kann — bei
den Patienten mit ADHS allerdings nicht.
Welche Faktoren allerdings entscheiden,
ob die Krankheit fortbesteht oder nicht,
ob dies eher auf Umwelt- oder Anlagefak-
toren sind, ist noch weitgehend unbe-
kannt.

Die auf vielen Ebenen festzustellende
Variabilitdt der Hirnverdnderung erklért
wahrscheinlich auch das teilweise bunte
und ebenfalls variable Erscheinungsbild
von ADHS. Dies bezieht sich auf die Do-
minanz von entweder hyperaktiv-impulsi-
ven oder unaufmerksamen Symptomen,
auf die begleitenden comorbiden Erkran-
kungen als auch auf experimentell nach-
weisbare neuropsychologische Defizite.
Hier handelt es sich um messbare Verhal-
tensveranderungen, die bei ADHS gestort
sind; vor allem das Arbeitsgedéchtnis, die
Handlungsplanung, Verhal-
tenshemmung,  Aufmerk-

samkeitsprozesse, Emoti-
onsregulation, verdndertes
Belohnungs- und Aufschubver-
halten,  Verarbeitungsgeschwindigkeit
und motorische Kontrolle sind zu nen-
nen. Auch hier mischen sich Defizite
ganz unterschiedlich, sind aber in varia-
blem Ausmal} fast immer nachweisbar
und zumindest in Teilen der Behandlung
mit Stimulantien wie Methylphenidat
ebenfalls zugénglich.

usammenfassend lsst sich fest-

halten, dass in den letzten Jah-

ren {iberzeugende Belege ge-

funden wurden, dass man

ADHS als komplex-genetische
Erkrankung verstehen kann, bei der die
Kombination einer Vielzahl von Risikoge-
nen zur Erkrankung fiihrt. Diese Risikoge-
ne verursachen eine Storung der synapti-
schen Ubertragung und der neuronalen
Plastizitdt und beeinflussen dariiber un-
ter anderem das Dopamin- und Noradre-
nalin-Botenstoffsystem insbesondere im
Vorderhirn und in den Basalganglien. Die-
se Verdnderungen sind nicht statisch, son-
dern dynamisch — ADHS ist eine Stérung
der Hirnreifung, was bei einem Teil der
Patienten zu einer Ausheilung wiahrend
der Adoleszenz fiihrt. Ein substantieller
Teil der Patienten bleibt allerdings tber
die Lebensspanne betroffen, was im Er-
wachsenenalter vor allem durch zusatzli-
che Erkrankungen wie Depressionen
oder Suchterkrankungen maskiert wer-
den kann.

Viele Fragen sind allerdings auch noch
offen: So ist nur ein Teil der Risikogene
bekannt; die zelluldren Veridnderungen,
insbesondere auf der Ebene von lokalen
Netzwerken, sind noch weitgehend unver-
standen. Obgleich Methylphenidat vielen
Patienten mit ADHS hilft, gibt es den-
noch auch Nicht-Responder. Aulierdem
ist seine Wirkung nicht anhaltend. Sobald
das Medikament abgesetzt wird, kommen
auch die Symptome wieder. Eine tatsich-
lich kurative Behandlung, die die Hirnrei-
fungsstérung und somit die Netzwerksto-
rung beseitigt, ist momentan noch nicht
in Sicht. Die Hoffnung der Wissenschaft-
ler liegt hier auf einem besseren Verstind-
nis der zugrundeliegenden molekularen
Mechanismen und deren Auswirkungen
auf der Netzwerkebene. Mit der konstant
wachsenden Werkzeugkiste der Neurowis-
senschaften — von Genetik iiber Zellmo-
delle bis hin zur multimodalen Bildge-
bung — sind hier in den kommenden Jah-
ren zumindest auf grundlegender Ebene
erhebliche Fortschritte in der Aufklarung
der Krankheitsmechanismen zu erhoffen.

Dessen ungeachtet ist es auch jetzt
schon moglich, den Patienten individuell
sehr gut zu helfen. Hierfir ist jedoch spe-
zialisiertes Wissen um Diagnostik und
Therapie des Krankheitsbildes tiber ver-
schiedene Lebensphasen wichtig, das lei-
der allzu oft noch nicht in der Fldche ver-
fligbar ist, weshalb viele Patienten gerade
im Erwachsenenalter eine wahre Odys-
see hinter sich haben. Hier lie3e sich be-
reits jetzt relativ einfach eine erhebliche
Verbesserung der Lebensqualitét fir zahl-
reiche Betroffene erreichen.

Wissen in Kiirze

DNA-Spuren von Frithmenschen, die
vor Zehn- bis Hunderttausenden Jahren
lebten, lassen sich offenbar auch im
nackten Hohlenboden finden. Dazu
braucht es keine Knochenreste oder
Zahnfossilien. Forscher um Svante Paa-
bo und Matthias Meyer vom Max-
Planck-Institut fiir Evolutionire Anthro-
pologie in Leipzig haben bis zu 550 000
Jahre alte Sedimente aus sieben archéo-
logischen Fundstellen von Spanien bis
Russland untersucht. Wie sie in der Zeit-
schrift ,,Science” berichten, haftete den
Sedimenten reichlich Erbmaterial von
Mammuts, Nashornern, Hoéhlenbaren
und -hyénen an. In neun Proben aus
vier Fundstatten wurde aber auch Mito-
chondrien-DNA von Neandertalern be-
ziehungsweise von Denisova-Menschen
nachgewiesen. (jom)

SiBe Limonaden gelten als Dickma-
cher, aber ihre vermeintlich gesiinde-
ren, mit StiBstoff gezuckerten Light-Va-
rianten haben es mdoglicherweise auch
in sich: Haufiger Konsum wird mit héhe-
rem Risiko fiir Demenz und Schlagan-
fall in Verbindung gebracht. Forscher
aus Boston analysierten im Rahmen der
Framingham-Herz-Studie bei tiber 4000
Teilnehmern verschiedene Risikofakto-
ren fiir Schlaganfélle und Demenz. Per-
sonen, die mindestens einmal am Tag
kiinstlich gesiiite Getrdnke konsumie-
ren, haben dabei ein nahezu dreifach ho-
heres Risiko als jene, die dies weniger
als einmal pro Woche tun, heif3t es in
der Zeitschrift ,,Stroke“. Bei den mit her-
kommlichem Zucker gesiifiten Getrédn-
ken lief3 sich kein hoheres Erkrankungs-
risiko feststellen. Wie es genau zu den
Krankheiten durch Siifungsmittel kom-
men kann, bleibt unklar. (mls)

In Nebel und Wolken gehiillte und so
fiir das Auge unsichtbare Objekte lassen
sich dank eines optischen Verfahrens
aufspiiren. Forscher der Central Univer-
sity of Florida in Orlando nutzen dazu
die winzigen Fluktuationen des Streu-
lichts, die die Bewegung des verborge-
nen Gegenstands verursacht. Mit einer
statistischen Analyse dieser Schwankun-
gen ldsst sich dessen Weg in dem stark
streuenden Medium nachverfolgen, wie
Aristide Dogariu in ,,Optica“ berichtet.
Auf diese Weise konnen Bewegungsrich-
tung und Grofe eines Objekts ermittelt
werden. Die Streulichtanlayse sei fiir
die Verkehrsliberwachung bei dichtem
Nebel geeignet. Auch in Blutbahnen zir-
kulierende Partikeln kdnnten damit auf-
gespirt werden. (mli)

Ob Herzversagen todlich endet, hiangt
offenbar wesentlich auch davon ab, ob
man einen Job hat oder nicht. Das Risi-
ko vorbelasteter Menschen, einen Herz-
tod zu erleiden, ist doppelt so hoch,
wenn man arbeitslos ist. Ddnische Medi-
ziner, die 21 455 Patienten mit Herzpro-
blemen mehr als drei Jahre nach einem
Klinikaufenthalt beobachteten, stellten
der European Society of Cardiology zu-
folge fest, dass Arbeitslosigkeit ein gro-
Berer Risikofaktor fiir den Herztod ist
als schwere Nebenerkrankungen wie
Diabetes oder Schlaganfall. (jom)

Ist Zink doch
die Losung?

Die Suche nach neuen
Akkus zeigt Erfolge

Ein verbesserter Nickel-Zink-Akku, den
Forscher vom Naval Research Laborato-
ry in Washington gebaut haben, konnte
zu einer ernstzunehmenden Konkur-
renz fiir wiederaufladbare Lithium-Io-
nen-Batterien werden. Die Laborversi-
on ist bereits so leistungsféhig wie die
Energiespeicher, die standardmiBig
Kleingeréte und in Stapelbauweise E-Bi-
kes und Elektroautos mit elektrischem
Strom versorgen. Weil die neue Strom-
quelle aus keinen entziindlichen Mate-
rialien besteht, ist sie auch weniger ge-
fahrlich. Debora Rolison und ihre Kolle-
gen haben einen seit langem bestehen-
den Schwachpunkt der Zink-Anode (ne-
gative Elektrode) behoben: Bei hiufi-
gem Wiederaufladen bilden sich in Fol-
ge elektrochemischer Prozesse dort lan-
ge, spitze Kristalle, wodurch sich die La-
dungskapazitdt im Laufe der Zeit verrin-
gert und die Gefahr eines Kurzschlusses
wichst. Die Forscher haben das feinkdr-
nige Zink, das man iblicherweise als
Anodenmaterial verwendet, durch ei-
nen pordsen Metallschaum aus Zink er-
setzt und dadurch das Kristallwachstum
an der Elektrode unterbinden kénnen
(»Science®, Bd. 356, S. 415). Als Katho-
de (positive Elektrode) verwenden sie
eine Nickeloxid-Hydroxid-Verbindung.
Die beiden Elektroden sind von einem
ungefihrlichen Elektrolyt auf Wasserba-
sis getrennt. Labortests zeigten, dass
der verbesserte Nickel-Zink-Akku rund
100 Lade-Entlade-Zyklen unbeschadet
uberstand. Bei einer Betriebsspannung
von etwa 1,9 Volt zeigte er vergleichba-
re Werte wie herkdmmliche Lithium-Io-
nen-Batterien. Wurde der Prototyp, wie
bei der Nutzung in Hybrid-Fahrzeugen
iiblich, nur teilweise entladen, schaffte
er sogar 50 000 Zyklen. Um es aber mit
den Akkus in Smartphones aufnehmen
zu konnen, muss die Zahl der vollstandi-
gen Lade- und Entladezyklen noch um
ein Vielfaches gesteigert werden. Nun
will man mit Industriepartnern zusam-
menarbeiten, um etwa die Stabilitdt der
wiederaufladbaren Nickel-Zink-Batte-
rien zu erhohen und den Akkutyp, der
keine teuren und seltenen Materialien
bendtigt, zur Anwendungsreife zu fiih-
ren. mli



