
Wissenschaftler des Berliner
Fritz-Haber-Instituts der
Max-Planck-Gesellschaft
haben erstmals die atomaren
Vorgänge sichtbar gemacht,
die auf der Oberfläche
eines Katalysators so ge-
nannte chemische Reaktions-
fronten entstehen lassen
(SCIENCE, 31. August 2001).
Dieser Erfolg gelang dem
Forscherteam um Christian
Sachs und Joost Wintterlin
aus der von Prof. Gerhard
Ertl geleiteten Abteilung
„Physikalische Chemie“. 

Gewöhnlich laufen chemische
Prozesse gleichmäßig ab, das
heißt: In dem gesamten Raum,
in dem sie stattfinden, ist die
Stoffumwandlung etwa im sel-
ben Moment beendet. Manche
Reaktionen nehmen jedoch 
einen anderen Verlauf: Sie
„zünden“ an einer Stelle und
breiten sich dann frontartig
aus. Solche Phänomene sind
zwar schon länger aus der Che-
mie bekannt und lassen sich
auch recht gut mit theoreti-
schen Modellen erklären. Bisher
wussten die Forscher allerdings

nicht, ob die einfachen Vor-
stellungen, so genannte Reak-
tions-Diffusions-Modelle, die
Vorgänge auch auf atomarer
Ebene korrekt beschreiben.
Mithilfe eines Rastertunnelmik-
roskops haben Wissenschaftler
des Fritz-Haber-Instituts die
molekularen Prozesse in einer
Reaktionsfront jetzt erstmals
direkt sichtbar gemacht. Dabei
stellte sich heraus, dass man
die Konzepte einfacher Reakti-
ons-Diffusions-Modelle nicht
auf den kleinen Maßstab von
Atomen und Molekülen über-
tragen kann. Vor allem müssen
künftig die Wechselwirkungen
zwischen den reagierenden
Partnern berücksichtigt wer-
den, damit man die Eigen-
schaften der Fronten – zum
Beispiel ihre Geschwindigkeit –
genau berechnen kann.
Frontartige Ausbreitungen sind
nicht nur aus der Chemie, son-
dern auch aus anderen Berei-
chen der Natur und sogar bei
sozialen Vorgängen bekannt:
Waldbrände etwa zeigen ein
ähnliches Verhalten. Weitere
Beispiele sind die Pestepide-
mien im Mittelalter oder die

Einführung des Ackerbaus in
Europa in der Jungsteinzeit. Sie
beginnen in einem lokal be-
grenzten Gebiet und breiten
sich frontartig aus. Mathema-
tisch lassen sich all diese Vor-
gänge ähnlich beschreiben. 
Bei chemischen Reaktionen, an
denen meistens nur relativ ein-
fach gebaute, einheitliche Mo-
leküle beteiligt sind, scheinen
die zugrunde liegenden Prozes-
se besonders leicht verständlich
zu sein. Die Reaktion beginnt
irgendwo und bildet lokal eine
kleine Menge an Produkt.
Bei bestimmten chemischen
Prozessen nimmt jedoch das
entstehende Produkt selbst
wieder an der Stoffumsetzung
teil und beschleunigt sie da-
durch. Einmal gestartet, wird
der Ablauf daher immer
schneller und die Menge der
erzeugten Substanz nimmt in
diesem Bereich stark zu.
Gleichzeitig beginnt das
zunächst räumlich konzentrier-
te Produkt durch Diffusion
auseinander zu laufen und sich
in seiner Umgebung auszubrei-
ten. Hier startet es erneut die
Reaktion, die sich weiter fort-
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Bestimmte Antibiotika hemmen den 
Aufbau von Proteinen in den Ribosomen
– den „Eiweißfabriken“ – von Bakterien.
Wissenschaftlern der Arbeitsgruppe für
Ribosomenstruktur der Max-Planck-
Gesellschaft am DESY in Hamburg (Lei-
tung: Ada Yonath) und der Ribosomen-
Arbeitsgruppe am Max-Planck-Institut
für molekulare Genetik in Berlin (Lei-
tung: François Franceschi) ist es jetzt ge-
lungen, die Wirkungsweise dieser Anti-
biotika bis in ihre atomaren Details auf-
zuklären (NATURE, 25. Oktober 2001): 
Sie konnten die Wechselwirkung zwi-
schen einer Untereinheit der Ribosomen
des Bakteriums Deinococcus radiodurans
mit jeweils fünf verschiedenen, klinisch
bedeutsamen Antibiotika bestimmen. 
Damit ergeben sich neue Ansatzpunkte,
die Ausprägung von Resistenzen gegen
Antibiotika zu erschweren sowie die bis-
her sehr langwierige und teure Entwick-
lung neuer Antibiotika zu vereinfachen.

Ribosomen sind komplexe Makromoleküle,
die aus etwa 60 verschiedenen Proteinen
und drei bis vier Nukleinsäureketten (ribo-
somale RNA) aufgebaut sind. Sie zeichnen
in jeder Zelle für die Herstellung der lebens-
wichtigen Proteine verantwortlich, indem
sie den genetischen Code, also die Bauanlei-
tung für die Proteine, übersetzen. Riboso-
men bestehen aus zwei unabhängigen, un-
terschiedlich großen Untereinheiten, die
verschiedene Funktionen bei der Protein-
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Molekularer 
Nahkampf

Erythromycin 
(rot) blockiert 

den Tunnel der
50S-Unterein-
heit des Ribo-

soms. Die beiden
RNA-Stränge der

50S-Unterein-
heit sind blau

dargestellt, die
ribosomalen Pro-

teine goldgelb.

PHYSIKALISCHE CHEMIE

Reaktionsfronten auf atomarer Skala

setzt. Diese Vorgänge wieder-
holen sich ständig – das ent-
spricht der Ausbreitung einer
Front.
Die Geschwindigkeit, mit der
sich die Front bewegt, kann da-
bei viel größer sein als die Dif-
fusionsgeschwindigkeit. Mit
einfachen theoretischen Mo-
dellen, die nur die Reaktion
und die Diffusion berücksichti-
gen (daher der Name Reakti-
ons-Diffusions-Modell) lässt
sich dieses Verhalten im Prinzip
erfassen. Dennoch gibt es Hin-
weise, dass diese Beschreibung
zu einfach ist. 
Wissenschaftler des Fritz-
Haber-Instituts um Christian
Sachs und Joost Wintterlin aus
der Abteilung von Gerhard Ertl
haben herausgefunden, dass
bei der katalytischen Oxidation
von Wasserstoff bei tiefen
Temperaturen Fronten entste-
hen können. Die Reaktion zwi-
schen Wasserstoff und Sauer-
stoff findet dabei auf der als
Katalysator wirkenden Platin-
oberfläche statt; als Produkt
entsteht Wasser. Die Messun-
gen fanden im Ultrahoch-
vakuum unter einem Raster-
tunnelmikroskop statt – ein
Verfahren, das Abbildungen
von Atomen und Molekülen
auf Oberflächen liefert. Mit
dieser Technik ist es jetzt ge-
lungen, solche chemischen 
Reaktionsfronten sichtbar zu
machen: Bei diesen Reaktionen
zeigen sie typische Breiten 
von 10 bis 100 Nanometern 
(= Millionstel Millimeter). 
Die Berliner Forscher haben
außerdem beobachtet, dass
als Zwischenprodukt OH-Mo-
leküle auf der Platinoberfläche
entstehen, die sich dann mit
Wasserstoffatomen zu Wasser
(H2O) vereinen. Dieses Wasser
reagiert aber weiter und setzt
mit noch vorhandenen Sauer-

Rastertunnel-
mikroskopische
Aufnahmen ei-
ner Reaktions-
front bei der
Wasserstoff-
oxidation auf
einer Platin-
oberfläche. Die
Front erscheint
als heller Ring,
der sich mit 
einer Geschwin-
digkeit von 15
Nanometern 
(= Millionstel
Millimeter) pro
Minute ausbrei-
tet. 
Die hellen Punk-
te in der Front
sind Inseln, die
jeweils aus 
wenigen OH-
Molekülen be-
stehen. 
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stoffatomen wieder OH frei.
Dadurch wächst lokal die Men-
ge an OH, sodass OH und in der
Folge H2O immer schneller er-
zeugt werden. Wasser kann auf
der Platinoberfläche diffundie-
ren und diesen Prozess somit
auch in der Umgebung auslö-
sen. Als Ergebnis breitet sich
eine Reaktionsfront aus, wobei
das Zwischenprodukt OH sich
in der Front anreichert.
Nachdem es nun gelungen ist,
auf atomarer Skala die in den
Fronten reagierenden Atome
und Moleküle sichtbar zu 
machen, zeigen sich viel kom-
pliziertere Prozesse als in 
Reaktions-Diffusions-Modellen
beschrieben. Zwar reagieren
und diffundieren die chemi-
schen Partner tatsächlich –
aber nicht unabhängig vonein-
ander. Die OH- und H2O-Mo-
leküle zeigen starke Wechsel-
wirkungen, zum Beispiel bilden
sich durch anziehende Kräfte
zwischen den Teilchen kleine
Inseln aus. Damit lässt sich 
erklären, warum die experi-
mentell gemessenen Geschwin-
digkeiten und Profile der Fron-
ten nicht mit den theoretisch
vorhergesagten Werten über-
einstimmen. Die Wissenschaft-
ler hoffen nun, dass sich mit
diesen Befunden bessere theo-
retische Modelle entwickeln
lassen, die sich dann auch auf
andere Beispiele dieses weit
verbreiteten Phänomens über-
tragen lassen.  �

Weitere Informationen 
erhalten Sie von: 

JOOST WINTTERLIN

Fritz-Haber-Institut, Berlin
Tel.: 030/8413-5127
Fax: 030/8413-5106
E-Mail: wintterlin@
fhi-berlin.mpg.de

@
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Steckt in Östrogenen, in
weiblichen Sexualhormonen,
eine chemische Struktur, die
als „Leitstruktur“ für einen
Wirkstoff gegen die Alzhei-
mer-Krankheit dienen kann?
Können Östrogene selbst 
den Krankheitsprozess hinter 
dieser Demenz beeinflussen?
Neue experimentelle Befunde
einer Arbeitsgruppe am 
Münchener Max-Planck-In-
stitut für Psychiatrie sprechen
klar für diesen schon länger
vermuteten Sachverhalt. 

Die als Östrogene bezeichne-
ten weiblichen Sexualhormone
Östradiol, Östron und Östriol
stehen nicht nur im Dienst der
Fortpflanzung. Vielmehr üben
sie allerlei vorteilhafte „Neben-
wirkungen“ aus, so etwa auf
das Herz-Kreislauf-System, auf
den Stoffwechsel der Knochen
und nicht zuletzt auch auf das
Gehirn: Dort tragen Östrogene
als Neurohormone und Schutz-
faktoren auf vielfältige Weise
zur Struktur, Funktion und Er-
haltung von Nervenzellen bei. 
Mit der neuroprotektiven Akti-
vität der Östrogene, also mit
ihrem schützenden Einfluss auf
Nervenzellen, beschäftigt sich
eine Selbständige Nachwuchs-
gruppe am Münchner Max-
Planck-Institut für Psychiatrie
unter Leitung von Privatdozent
Christian Behl.
Diese Arbeitsgruppe konnte
schon vor einigen Jahren mit
einem überraschenden Befund
zum Östrogen aufwarten. 

Es gelang erstmals der bioche-
mische Nachweis, dass Östro-
gene aufgrund ihrer chemi-
schen Struktur als neuroprotek-
tive Antioxidantien wirken: 
Sie fangen chemisch aggressive
Moleküle – „freie Radikale“ – 
ab und verhindern damit deren
zerstörerischen oxidierenden
Einfluss auf molekulare Werk-
zeuge oder Strukturelemente
der Nervenzellen, so genannten
oxidativen Stress. In dieser
Funktion, man spricht auch von
Radikalfängern, ähneln Östro-
gene dem Vitamin E und bilden
eine Art molekularen Schutz-
schild für die Nervenzellen.
Über diese rein strukturelle
chemische Wirkung hinaus
greifen Östrogene aber auch di-
rekt in zahlreiche biochemische
Abläufe innerhalb der Nerven-
zellen ein. Auf eine dieser Akti-
vitäten richtet sich inzwischen
das besondere Interesse Behls
und seiner Mitarbeiter: Es geht
dabei um ein Eiweiß, Amyloid-
Vorläufer-Protein oder kurz
APP genannt, und um dessen
Prozessierung, also um seine
„biochemische Weiterverarbei-
tung“ in Nervenzellen. 
Im Zuge dieser APP-Prozessie-
rung kann es zu einem Fehler
kommen, der fatale Folgen hat.
Dann entsteht aus dem APP 
ein toxisches Eiweiß, das Beta-
Amyloid, das sich in filzigen
Aggregaten, in so genannten
amyloiden Plaques, im Gehirn
von Alzheimer-Kranken abla-
gert. Die Bildung dieser Beta-
Amyloid-Aggregate gilt deshalb
als Kernprozess und Auslöser
der Alzheimer-Demenz. 
Frühere Studien hatten bereits
angezeigt, dass Östrogene of-
fenbar die Prozessierung des
APP beeinflussen und die Bil-
dung des toxischen Beta-Amy-
loids unterdrücken. Der genaue
molekulare Mechanismus die-
ser Östrogen-Aktivität war bis-
her unbekannt und auf diesen
Sachverhalt konzentrierte sich
Christian Behl mit seinen Mit-

arbeitern. Nun konnten un-
längst zwei wesentliche Befun-
de vorgelegt werden. So zeigte
sich zum einen, dass der Ein-
fluss der Östrogene auf die
APP-Prozessierung nicht über
Östrogenrezeptoren vermittelt
wird, also nicht über den „klas-
sischen“, hormonellen Mecha-
nismus der Östrogen-Wirkung.
Zum anderen stellt sich heraus,
dass der Effekt der Östrogene
auf die Prozessierung des APP
in Nervenzellen jeweils sehr
rasch erfolgt und über be-
stimmte intrazelluläre Signal-
faktoren, so genannte Kinasen,
vermittelt wird (Manthey et al.,
EUROPEAN JOURNAL OF BIOCHEMISTRY,
267: 5687-5692, 2001). Eine
wesentliche Erkenntnis daraus
ist, dass Östrogene die APP-
Prozessierung offenbar auch 
in solchen Nervenzellen im 
Gehirn beeinflussen, die über-
haupt keine aktiven Östrogen-
rezeptoren besitzen.
Aus diesen neuen Befunden 
zur Östrogenwirkung im Gehirn
ergeben sich verschiedene For-
schungsansätze, die von Chris-
tian Behl und seinen Kollegen
bereits intensiv bearbeitet wer-
den: Mit Blick auf die Wirkung
als schützendes Antioxidans
muss man diejenigen Struktur-
elemente der Östrogenmoleküle
identifizieren, die für diese
nicht-hormonellen schützenden
„Nebenwirkungen“ verantwort-
lich zeichnen. Dann kann man
diese chemischen Bauteile als
pharmazeutische „Leitstruktu-
ren“ nutzen, um neue antioxi-
dative neuroprotektive Medika-
mente zu entwickeln. Diese
wären dann aufgrund der nicht
vorhandenen feminisierenden
Wirkungen bei Frauen wie bei
Männern einsetzbar.
Den Weg zu diesem Ziel um-
reißt Behl so: „Wir können ei-
nerseits die chemische Struktur
des Östrogens dahingehend
verbessern, dass die strukturelle
antioxidative Aktivität verstärkt
wird und neuroprotektive 

von Nahrungsmitteln. Als un-
mittelbare Folge sind viele
(bakterielle) Erreger in zuneh-
mendem Maße multi-resistent
gegen eine große Zahl ver-
schiedener Antibiotika. Schon
in den fünfziger Jahren begün-
stigte diese Resistenz den Aus-
bruch der bakteriellen Ruhr in
Japan, ausgelöst durch multi-
resistente Stämme von Shigella
dysenteriae, einer Infektion, 
die noch immer jährlich etwa
600.000 Tote weltweit fordert.
Das Problem der Antibiotika-
Resistenz ist inzwischen so
drängend, dass die Weltge-
sundheitsorganisation (WHO)
von einer weltweiten Gesund-
heitskrise spricht. 
Üblicherweise vergehen nicht
mehr als ein bis zwei Jahre
nach der Einführung eines
neuen Antibiotikums, bis die
ersten resistenten Erreger auf-
treten. Die Entwicklung neuer
Antibiotika kann daher mit 
der zunehmenden Verbreitung 
resistenter Bakterienstämme
kaum Schritt halten: In den
vergangenen 30 Jahren ist nur
eine neue Wirkstoffklasse auf
den Markt gekommen. Die
Aufklärung der Struktur der
großen ribosomalen Unterein-
heit in Verbindung mit ver-
schiedenen Antibiotika, und
damit die Kenntnis der Wech-
selwirkung zwischen Antibio-
tika und Ribosomen, erlauben
es nunmehr, die langwierige
und kostenintensive Entwick-
lung neuer Medikamente deut-
lich zu beschleunigen oder zu
vereinfachen.  �

können. Darüber hinaus wer-
den die so genannten Makro-
lide-Antibiotika zur Bekämp-
fung einer Vielzahl bakterieller
Infektionen verwendet, von
Akne bis Syphilis.
Aufgrund biochemischer 
Daten war bereits bekannt,
dass Erythromycin die Peptidyl-
transferase-Reaktion erst nach
der Bildung einer kurzen Ami-
nosäurekette unterbindet. Die
Struktur der 50S-Untereinheit
im Komplex mit Erythromycin
sowie mit den zwei anderen
Makroliden (Roxithromycin
und Clarithromycin) zeigt, dass
diese Klasse der Antibiotika 
den Tunnel der 50S-Unterein-
heit blockiert, durch den alle
Proteine hindurch gefädelt
werden. Dies führt zu einem
vorzeitigen Abbruch der Pro-
tein-Synthese.
Chloramphenicol ist sehr wir-
kungsvoll in der Behandlung
eines breiten Spektrums bakte-
rieller Infektionen, einschließ-
lich schwerer anaerober Infek-
tionen. Clindamycin wird unter
anderem zur Bekämpfung an-
aerober Infektionen und Cocci-
Bakterien sowie zur Behand-
lung von Pneumocystis-indu-
zierter Lungenentzündung von
AIDS-Patienten verwendet.
Beide Antibiotika binden direkt
im Peptidyltransferase-Zent-
rum des Ribosoms. Die Struk-
turen der ribosomalen Unter-
einheit mit Clindamycin und
Chloramphenicol bestätigen
die Vermutung, dass diese 
Antibiotika die Protein-Bio-
synthese durch „molekulare
Mimikry“ unterbrechen: Sie 
besetzen nämlich Bereiche, 
die denen von zelleigenen
Aminosäuren ähnlich sind und
werden deshalb durch das Ri-
bosom gebunden. Da sie aber
naturgemäß keine Peptidbin-
dung eingehen können, brin-
gen sie die Peptidyltransferase-
Reaktion zum Stillstand – und
das Bakterium wird somit ge-
tötet. Der größte Teil der Anti-
biotika wird heute nicht zur
Behandlung bakterieller Infek-
tionen eingesetzt, sondern zur
Produktion und Konservierung 
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Biosynthese erfüllen. Die klei-
ne Untereinheit (30S im Falle
bakterieller Ribosomen) ist we-
sentlich für die Dekodierung
des genetischen Codes zustän-
dig, während die große Unter-
einheit (50S) in der so genann-
ten Peptidyltransferase-Reak-
tion die einzelnen Aminosäu-
ren zu einer langen Amino-
säurenkette zusammenfügt, 
die schließlich zu einem Pro-
teinmolekül verknäult wird.
Während ihrer Produktion be-
findet sich die Aminosäuren-
kette teilweise innerhalb der
50S-Untereinheit, in einem 
etwa 100 Angström langen und
15 Angström breiten Tunnel,
der sie vor enzymatischen An-
griffen schützt (ein Angström
entspricht einem Zehnmilli-
onstel Millimeter). Erst 1999
gelang es – nach mehr als 20
Jahren intensiver Forschung –,
die komplizierte Struktur des
Ribosoms mit atomarer Auf-
lösung aufzuklären.
Die zentrale Rolle des Ribo-
soms bei der Protein-Biosyn-
these macht es zugleich zu 
einem bevorzugten Angriffs-
punkt vieler Antibiotika (bakte-
rienhemmende oder –tötende
Wirkstoffe) und Cytostatika
(tumorhemmende Wirkstoffe).
Die Details des Wirkmechanis-
mus waren jedoch bisher unbe-
kannt. Chloramphenicol, Clin-
damycin und Erythromycin sind
einige der Antibiotika, die ge-
gen das zu trauriger Popula-
rität gelangte Bacillus anthra-
cis (Anthrax) eingesetzt werden

Antibiotika sind
ebenso kleine 

wie wirkungsvolle 
Moleküle. Die 

Abbildung zeigt
die dreidimen-

sionale Struktur
(links) sowie 

die chemische 
Struktur für 

a) Erythromycin, 
b) Clindamycin
und c) Chlor-

amphenicol.
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ZELLBIOLOGIE

Auf dem „Östrogen-Pfad“ gegen Alzheimer

Weitere Informationen 
erhalten Sie von: 

DR. FRANK SCHLÜNZEN

Arbeitsgruppe Ribosomenstruktur, 
Max-Planck-Gesellschaft am DESY
Tel.: 040/8998-2809 
Fax: 040/8998-6810
E-Mail: frank@mpgars.desy.de

DR. FRANCOIS FRANCESCHI

Max-Planck-Institut für molekulare 
Genetik, Berlin
Tel.: 030/8413-1691
Fax: 030/8413-1690
E-Mail: franceschi@molgen.mpg.de
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Die schützende
Wirkung von

Östrogenen auf
Nervenzellen des

Gehirns erfor-
schen Christian
Behl und seine
Mitarbeiter am

Max-Planck-
Institut für 
Psychiatrie.



Designer-Antioxidanzien ent-
stehen. Bei der Entwicklung
solcher östrogenverwandter
antioxidativer Strukturen sind
wir bereits entscheidende
Schritte weitergekommen und
haben erste hoch aktive Mo-
lekülstrukturen identifiziert, die
bereits in Tiermodellen getestet
werden. Da jedoch Rezeptoren
für Östrogene in verschiedenen
Gehirnregionen vorhanden
sind, werden in einem zusätzli-
chen Forschungsansatz auch
Gene identifiziert, die in Ner-
venzellen durch Östrogene an-
oder abgeschaltet werden und

Weitere 
Informationen 
erhalten Sie von:
PD DR. CHRISTIAN BEHL

Max-Planck-Institut
für Psychiatrie, 
München
Tel.: 089/30622-246
Fax: 089/30622-642
E-Mail: chris@
mpipsykl.mpg.de
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DAS BUCH ZUM THEMA
Wer mehr über die bislang bekannten neuroprotek-
tiven Aktivitäten erfahren will, die Östrogene im Hirn
entfalten, der sollte sich das Buch „Estrogen – Mystery
Drug for the Brain?“ vornehmen, das vor kurzem er-
schienen ist: Christian Behl gibt darin einen Überblick
zum aktuellen Stand des Wissens zu diesem Thema, 
und zwar sowohl der Grundlagenforschung als auch 
der klinischen Erfahrungen.
Das Buch, erschienen 2001 im Springer Verlag,
Wien/New York, ist in Englisch verfasst und zunächst 
für Spezialisten, darüber hinaus aber auch für viele 
interessierte und vorgebildete Leser – etwa Mediziner
oder Medizinjournalisten – wertvoll und aufschlussreich.

das Überleben der Nervenzelle
beeinflussen. Unter Einsatz so
genannter DNA-Chips können
genetische Programme aufge-
deckt werden, die Nervenzellen
bei Frauen wie bei Männern 
resistent gegen neurodegene-
rative Prozesse machen. Auf
der Grundlage dieser Daten
ließen sich dann Medikamente
entwickeln, die diese Schutz-
programme gezielt anschalten
– und Östrogene wären dann, 
jedenfalls als Ganzes, nicht
mehr notwendig, um neuro-
protektive Wirkungen zu er-
zeugen.“
Vorerst freilich werden die
Münchner Forscher noch
reichlich Östrogene benötigen,
um die von diesen Hormonen
angezeigte Spur zu verfolgen,
die am Ende vielleicht zu einem
Medikament gegen die Alz-
heimer-Krankheit und andere
neurodegenerative Erkran-
kungen wie etwa den Schlag-
anfall führt.  �

@

In der Zeitschrift PROCEEDINGS OF THE NATIONAL

ACADEMY OF SCIENCES (25. September 2001,
Vol. 98) berichten Wissenschaftler aus der
Abteilung von Joachim Spiess vom Max-
Planck-Institut für experimentelle Medizin
in Göttingen über die Entdeckung eines
Aminosäure-Schalters im Stresshormon CRF:
Mit dem Austausch einer einzigen Amino-
säure ist es ihnen gelungen, die Bindungs-
eigenschaften des Moleküls gezielt zu ver-
ändern. Auf der Grundlage dieser Beobach-
tung sollte es zukünftig möglich sein, 
selektive CRF-artige Peptide (kurze Protein-
abschnitte), die in spezifischer Weise anre-
gen oder hemmen, zu entwickeln und damit 
die Erforschung der CRF-Wirkungen ent-
scheidend voranzutreiben.

Stress ist eine Erfahrung, die jeder kennt. Es
gibt vielerlei Stress oder auch Angst auslösende
Reize. Doch so unterschiedlich die von außen
kommenden stressvollen Reize auch sein mö-
gen – die chemischen Reaktionen, die sie in
unserem Körper auslösen, folgen zunächst ein-
mal einem grundlegenden Muster: In Beant-
wortung eines stressvollen Reizes setzen Men-
schen wie auch andere Säugetiere ein chemi-
sches Signalmolekül im Gehirn frei: das aus 
41 Aminosäurebausteinen bestehende Corti-
cotropin-Freisetzungshormon (corticotropin
releasing factor CRF). Über die Nervenfasern
gelangt es zunächst zu einem venösen Ge-
fäßknäuel oberhalb der Hirnanhangdrüse und
dann mit dem Blutstrom dieses Gefäßknäuels
in den vorderen Teil der Hirnanhangdrüse 
(Hypophyse). Hier wird nun das Hormon Corti-
cotropin ausgeschüttet, das die Freisetzung so
genannter Glucocorticoide in der Nebennie-
renrinde bewirkt.
Die Wissenschaftler bezeichnen diese komplexe
Aktivierungskette als Hypothalamus-Hypophy-
sen-Nebennierenrinden-Achse oder einfach 
als Stressachse. Bei der spezifischen Anpassung
des Körpers an Stresssituationen spielt diese
Achse eine sehr wichtige Rolle. Unter patholo-
gischen, also krank machenden Bedingungen
wie depressiven Erkrankungen und Angst-
störungen, kann die normale Funktion dieser
Stressachse erheblich gestört sein.
Über seine Rolle bei der Aktivierung der Stress-
achse hinaus wirkt das Signalmolekül CRF auch
bei der Bildung von Gedächtnis, Angst und 
Essverhalten im Gehirn mit. Diese Wirkungen
von CRF werden durch verschiedene in den
Zellwänden verankerte Rezeptoren vermittelt.
Das sind quasi Antennenmoleküle, die das CRF
binden und auf diese Weise weitere Signal-

Der schraubenförmige (alpha-helikale)
Teil des Peptids CRF mit den Aminosäu-
ren auf der Wasser abweisenden Seite.
h/rCRF bindet mit einer um den Faktor 3
höheren Bindungsstärke an das Bin-
dungsprotein als an den Rezeptor (CRF
Rezeptor, Subtyp 1). Der Austausch der
Aminosäure Alanin (Ala) gegen Glutamin-

säure (Glu) vermindert die Bindungs-
stärke zum Bindungsprotein um den 
Faktor 150 und erhöht die Bindungs-
stärke zum Rezeptor um den Faktor 3.

tauscht, so wird das Molekül
nicht mehr an das Bindungs-
protein, sondern lediglich an
den CRF-Rezeptor gebunden.
Damit halten die Wissenschaft-
ler sozusagen einen molekula-
ren Schalter in den Händen, 
mit dem sie die Bindungseigen-
schaften des Signalmoleküls
gezielt verändern können. Der
Aminosäureaustausch findet 
in einem schraubenförmig ge-
wundenen Bereich des CRF-
Moleküls statt, der sehr wasser-
abstoßend ist.
Den Göttinger Wissenschaft-
lern ist es bereits gelungen, 
diesen wissenschaftlichen Be-
fund bei der Entwicklung von
Hemmstoffen umzusetzen: Sie
veränderten einen Hemmstoff,
das Astressin, der wegen seiner
geringen Löslichkeit bisher nur
begrenzt in Tierversuchen ein-
gesetzt werden konnte und der
eine schwache Bindung an das
CRF-Bindungsprotein zeigte,
durch die Einführung der
„Schalteraminosäure“ Glutamin-
säure. Dadurch erhöhte sich 
die Bindungsfestigkeit an den
CRF-Rezeptor, während die
Fähigkeit, an das Bindungspro-
tein zu binden, verloren ging.
Zugleich wurde durch diese
Veränderungen die Wasserlös-
lichkeit des sauren Astressins so
gesteigert, dass es im Tierexpe-
riment wirksam werden konnte
– Angstreaktionen bei Mäusen
ließen sich mit saurem Astressin
jetzt ohne Schwierigkeiten 
unterdrücken. Zur Zeit arbeiten
die Wissenschaftler des Göttin-
ger Max-Planck-Instituts an
Hemmstoffen mit größerer 
Selektivität für Untergruppen
des CRF-Rezeptors.  �

Weitere Informationen 
erhalten Sie von: 

JOACHIM SPIESS

Max-Planck-Institut für experi-
mentelle Medizin, Göttingen
Tel.: 0551/3899-258
Fax: 0551/3899-359
E-Mail: Spiess@mail.em.mpg.deAB
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Jahr 1995 konnten Andreas
Rühmann, Ines Bonk und Joa-
chim Spiess aus der Abteilung
Molekulare Neuroendokrinolo-
gie des Göttinger Max-Planck-
Instituts für experimentelle
Medizin in Zusammenarbeit
mit Chijen Lin und Michael Ro-
senfeld vom Howard Hughes
Institute in San Diego einen
solchen selektiv bindenden
Hemmstoff, das Peptid Anti-
Sauvagine-30, erzeugen.
In ihrer jüngsten Veröffentli-
chung in PNAS haben Wissen-
schaftler derselben Abteilung –
Klaus Eckart, Olaf Jahn, Jelena
Radulovic, Hossein Tezval, Lars
van Werven und Joachim
Spiess – nun gezeigt, dass der
Austausch einer einzigen Ami-
nosäure im CRF-Molekül darü-
ber entscheidet, ob CRF an sein
Bindungsprotein gebunden
wird oder nicht. Wird die Ami-
nosäure Alanin gegen die Ami-
nosäure Glutaminsäure ausge-

ketten im Inneren der Zelle
auslösen. Interessanterweise
kann CRF Gedächtnis und
Angst sowohl verstärken als
auch schwächen, je nachdem,
an welche Rezeptoren einer
Hirnregion es gebunden hat.
Darüber hinaus wird CRF nicht
nur an verschiedene Rezepto-
ren der Gehirnzellen gebunden,
sondern auch an ein so ge-
nanntes CRF-Bindungsprotein.
Dieses Protein bindet im
menschlichen Gehirn etwa 
50 Prozent des vorhandenen
Signalmoleküls, und das mit
größerer Festigkeit beziehungs-
weise Affinität als die erwähn-
ten Rezeptoren. Noch haben
die Wissenschaftler die biolo-
gische Funktion dieses Bin-
dungsproteins nicht vollständig
verstanden, aber es stellt ohne
Zweifel ein pharmakologisch
wichtiges Reservoir von CRF
dar, das beispielsweise für die
Verbesserung der Gedächt-
nisleistung benutzt werden
könnte.
Um die durch die CRF-Rezep-
toren vermittelten Gehirnfunk-
tionen besser zu verstehen,
versuchen die Wissenschaftler
CRF-analoge Signalmoleküle
herzustellen, die bevorzugt 
von einem der Rezeptoren oder
aber dem Bindungsprotein ge-
bunden werden. Bereits im 

EXPERIMENTELLE MEDIZIN

Aminosäure-Schalter       für die Angst 
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Schwarze Löcher saugen 
mit ihrer enormen Schwer-
kraft Gas aus der Umgebung
auf. Stürzt es in die Schwer-
kraftfalle hinein, so erhitzt 
es sich und sendet Röntgen-
strahlung aus. Nach der 
gängigen Theorie müssten 
die Röntgenblitze auch um-
gebende Materie aufheizen
und zum Leuchten im sicht-
baren Licht anregen. Durch
gleichzeitige Messung von
Röntgenstrahlung und sicht-
barem Licht sollte dieses
„Lichtecho“ nachweisbar
sein. Die besten Messungen
dieser Art haben Astronomen
von den beiden Garchinger
Max-Planck-Instituten für
extraterrestrische Physik und
für Astrophysik gewonnen
(NATURE, 8. November 2001).

Überraschenderweise ließen
sich die Ergebnisse jedoch 
nicht mit der bisherigen „Echo-
theorie“ erklären. Das Team um
Gottfried Kanbach und Henk
Spruit vermutet, dass von dem
Schwarzen Loch ein Materie-
strom ausgeht, in dem die 
optische Strahlung entsteht.
Die Garchinger Forscher 
hatten sich für ihre Untersu-
chungen einen etwa 6000
Lichtjahre entfernten Himmels-
körper mit der Bezeichnung
XTE J1118+480 (auch KV Ursa
Majoris genannt) ausgewählt.
Auf Grund früherer Beobach-
tungen vermuten die Forscher
dort ein Schwarzes Loch, das
mehr als die sechsfache Son-

nenmasse besitzt. Von einem
Begleitstern strömt Gas zum
Schwarzen Loch hinüber 
und sammelt sich zunächst in 
einer Scheibe. Von dort aus
strudelt es nach und nach in
den kosmischen Mahlstrom
hinein. Kommt es hierbei zu
Störungen, bei denen größere
Gaswolken in das Schwarze
Loch hineinstürzen, strahlt 
das Gas einen intensiven 
Röntgenblitz ab. 
Kanbach und seine Kollegen
beobachteten XTE J1118+480
im Juli 2000 gleichzeitig im
Röntgenbereich mit dem ame-
rikanischen Weltraumteleskop
Rossi XTE und im sichtbaren
Licht mit einem Teleskop auf
Kreta. Für ihre dortigen Mes-
sungen verwendeten sie das
am Max-Planck-Institut für 
extraterrestrische Physik ent-
wickelte Instrument OPTIMA;
es erlaubt die Messung sehr 
rascher Helligkeitsänderungen.
Mit diesen Synchronbeobach-
tungen gelang es ihnen,
schnelle Variationen der Rönt-
genstrahlung und des opti-
schen Lichts auf Zeitskalen von
Millisekunden miteinander zu
korrelieren. „Zu unserer Über-
raschung zeigte sich jedoch,
dass die optische Strahlung viel
schneller auf Variationen der
Röntgenstrahlung reagiert als
wir es auf Grund des bisherigen
Modells erwartet hatten“, sagt
Henk Spruit. Tatsächlich folgte
nach jeweils einem Röntgen-
ausbruch ein Helligkeits-
anstieg im sichtbaren Bereich
schon nach etwa einer Zehn-
telsekunde. 
Die Forscher interpretieren 
diese Beobachtung als Hinweis
auf einen Materieausfluss vom
Schwarzen Loch. Demnach 
lenken Magnetfelder einen Teil
des auf das Schwarze Loch 
zuströmenden Gases um und
beschleunigen es senkrecht zur
Scheibe. Jedes Mal, wenn eine
große Gaswolke in Richtung
Schwarzes Loch fällt, gerät

auch mehr Materie in den ab-
strömenden Gasstrom. In ihm
bilden sich dann Wellen, die
den beobachteten Lichtblitz
aussenden. Einfachen Abschät-
zungen zufolge müsste dieser
Ausstrom mit weniger als zehn
Prozent der Lichtgeschwindig-
keit erfolgen. Die optische
Emission käme dann aus einer
Region in etwa 20.000 Kilome-
tern Entfernung vom Schwar-
zen Loch. Die Zeitverzögerung
des sichtbaren Lichts gegen-
über dem Röntgenausbruch
wird also durch eine Laufzeit-
verzögerung erklärt.
Dieser relativ langsame Aus-
strom wäre ein neues Phäno-
men in der Umgebung eines
Schwarzen Lochs. Bisher sind
ausschließlich stark gebün-
delte Gasstrahlen (Radiojets)
bekannt, in denen sich die 
Teilchen mit bis zu 90 Prozent
der Lichtgeschwindigkeit vom
Schwarzen Loch fortbewegen.
Ob diese Interpretation stimmt,
wollen die Forscher mit wei-
teren Beobachtungen an ähn-
lichen Quellen überprüfen –
XTE J1118+480 ist nach seinem
siebenmonatigen Ausbruch 
im Jahr 2000 erloschen.  �

Weitere Informationen 
erhalten Sie von: 
DR. GOTTFRIED KANBACH

Max-Planck-Institut für 
extraterrestrische Physik, 
Garching
Tel.: 089/30000-3544
Fax: 089/30000-3606
E-Mail: gok@mpe.mpg.de

PROF. DR. HENK SPRUIT

Max-Planck-Institut für 
Astrophysik, Garching
Tel.: 089/30000-2220
Fax: 089/30000-2235
E-Mail: henk@mpa-
garching.mpg.de
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Flackerndes Licht vom Schwarzen Loch 

Illustration der
Strahlungsprozesse
in der Umgebung
des Schwarzen 
Loches XTE
J1118+480. 
Gasströme von 
einem Begleitstern
(außerhalb des 
Bildes) bilden eine
Scheibe um das
Loch (dunkelrot
und braun dar-
gestellt). 
Gaswolken stürzen
von dort in das
Schwarze Loch, das
selbst unsichtbar
bleibt, und senden
dabei Röntgen-
strahlung aus
(weiß). Gleichzeitig
strömt Gas in Form
eines sehr schnellen
„Jets“ (blau) ins 
All. Ein langsamerer
Gasstrom strahlt
kurz nach dem 
Röntgenblitz im
sichtbaren Licht
(grün). 
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zeigen, dass offensichtlich das
Zusammenspiel dieser beiden
Proteine die Stabilität des Mikro-
tubuli-Netzwerks festlegt:
XMAP215 alleine sorgt für eine
schnellere Polymerisationsrate,
vergleichbar mit jener unter In-
vivo-Bedingungen. Durch Zugabe
von XKCM1 wird die Polymerisa-
tionsrate nicht beeinflusst. Um-
gekehrt senkt XMAP215 aber die
durch diesen Faktor ausgelöste
Katastrophenrate, also das Um-
schalten in den Depolymerisati-
ons- oder Schrumpfungsprozess.
„Die Ähnlichkeit zwischen der
dynamischen Instabilität in vivo
und unserem aus Tubulin,
XMAP215, XKCM1 bestehenden
In-vitro-System ist unüberseh-
bar“, sagt Anthony Hyman.
„Möglicherweise halten wir den
Schlüssel in Händen, um zukünf-
tig auch komplexe zelluläre Pro-
zesse wie die Organisation der
Zellteilungsspindel in vitro ablau-
fen zu lassen.“ 
Damit kämen die Wissenschaftler
nicht nur einem Verständnis der
Grundprinzipien zellulärer Orga-
nisation näher. Auch im medizi-
nischen Bereich könnten diese
Erkenntnisse relevant werden.
Schon seit längerem ist bekannt,
dass Defekte auf der Ebene der
Mikrotubuli-Dynamik Einfluss
auf Krebserkrankungen haben.
Mikrotubuli sind daher ein An-
griffsziel für die Chemotherapie:
Taxol beispielsweise stabilisiert
Mikrotubuli und verhindert 
die dynamische Instabilität. Bei
bestimmten Krebsformen, wie
Brustkrebs, löst es spezifisch den
Tod der Krebszellen aus.  �

Weitere Informationen 
erhalten Sie von: 

CLAUDIA LORENZ

Max-Planck-Institut für molekulare
Zellbiologie und Genetik, Dresden
Tel.: 0351/210-2030
Fax:  0351/210-1679 
E-Mail: claudia.lorenz@mpi-cbg.de

PROF. ANTHONY HYMAN

Tel.: 0351/210-1700
Fax:  0351/210-1289
E-Mail: hyman@mpi-cbg.de

tionszentren stellen ununter-
brochen neue, rein zufällig aus-
gerichtete Mikrotubuli her.
Ein Mikrotubulus, der von einem
solchen Zentrum aus wächst,
kann stabilisiert werden, wenn
sein „Plus-Ende“ von spezifischen
Proteinen eingefangen wird, um
seinen Abbau zu verhindern. Ge-
schieht dies durch eine Struktur
in einem besonderen Bereich der
Zelle, wird der Mikrotubulus ein
ziemlich stabiles Bindeglied zwi-
schen dieser Struktur und dem
Organisationszentrum bilden. 
Mikrotubuli dehnen sich deshalb
nur in bestimmte Bereiche der
Zelle aus und schaffen einen 
Mechanismus für die räumliche
Organisation von Zellen sowie für
gerichtete Bewegungen von 
Organellen.
Verglichen mit Mikrotubuli, die
aus gereinigtem Tubulin zusam-
mengesetzt wurden, polymerisie-
ren Mikrotubuli in ihrer physiolo-
gischen Umgebung viermal so
schnell und schalten auch we-
sentlich häufiger von Polymerisa-
tion zu Depolymerisation. Die
Max-Planck-Wissenschaftler
Anthony Hyman, Kazuhisa Kino-
shita und ihre Kollegen haben
sich auf die Suche nach den Fak-
toren begeben, die die Mikrotu-
buli-Dynamik steuern. Beim Kral-
lenfrosch Xenopus stießen sie auf
ein Mikrotubuli-assoziiertes Pro-
tein – kurz XMAP215 genannt –,
das die Polymerisationsrate der
Mikrotubuli entscheidend stei-
gert: Ohne XMAP215 gibt es
beim Krallenfrosch kein Mikro-
tubuli-Wachstum. Des Weiteren
konnten die Forscher den 
vorherrschenden „Katastro-
phenauslöser“ identifizieren: 

Das Protein XKCM1, ein 
Mitglied aus der Kinesin-
Familie, destabilisiert die 
Mikrotubuli, setzt also ihren
Schrumpfungsprozess in
Gang. Die beiden Faktoren
haben somit eine gegen-
sätzliche Wirkung.
In den In-vitro-Tests konn-
ten die Wissenschaftler nun

den Verlust beziehungsweise das
Hinzufügen von Tubulin-Baustei-
nen. Die Gesamtpopulation von
Mikrotubuli in der Zelle besteht
zu jedem Zeitpunkt aus einem
Gemisch von langsam wachsen-
den und schnell schrumpfenden
Polymeren. Das Umschalten zwi-
schen diesen beiden Zuständen
erfolgt rein stochastisch.
Bereits 1984 wurde dieses dyna-
mische Verhalten von Mikrotu-
buli entdeckt. Es ist wesentliches
Organisationsprinzip für eine
ganze Reihe wichtiger zellulärer
Vorgänge. Denn im Gegensatz 
zu einem Knochenskelett, das
ausschließlich Stützfunktion
übernimmt, ermöglicht dieser
dynamische Grundzustand dem
Zytoskelett auch zelluläre Bewe-
gungen: So organisieren Mikro-
tubuli den Transport von Zell-
organellen, das Auswachsen der 
Fasern von Nervenzellen oder 
die Trennung der Chromosomen-
paare während der Zellteilung.
Wie geschieht das?
Die Mikrotubuli liegen am dich-
testen um den Zellkern und deh-
nen sich von dort strahlenförmig
in feinen filigranartigen Fäden
zur Zellperipherie hin aus. Wegen
seiner dynamischen Instabilität
wird ein neu gebildeter Mikro-
tubulus nur bestehen bleiben,
wenn seine beiden Enden vor 
Depolymerisation, also dem
Schrumpfen, geschützt sind. In
Zellen werden die so genannten
Minus-Enden der Mikrotubuli 
gewöhnlich durch die Mikrotu-
buli-Organisationszentren ge-
schützt, von denen aus diese 
Fäden wachsen. Die Organisa-

ZELLBIOLOGIE

Wie der Zufall mit Proteinen spielt
Auch Zellen haben ein „Ske-
lett“ – ein Gerüst aus faden-
förmigen Eiweißmolekülen, das
einerseits Stützfunktionen er-
füllt, andererseits aber auch
Bewegungen der Zelle ermög-
licht sowie an Transportprozes-
sen innerhalb des Zellkörpers
mitwirkt. Eine wichtige Rolle
für dieses Zellskelett spielen
die so genannten Mikrotubuli,
die einem fortwährenden Auf-
und Abbau unterliegen: einem
dynamisch-instabilen Prozess,
den Forscher am Max-Planck-
Institut für molekulare Zell-
biologie und Genetik jetzt
erstmals modellhaft „nach-
gespielt“ haben (SCIENCE,
9. November 2001).

„Dynamische Instabilität“ – 
damit sind nicht die derzeitigen
Schwankungen der Aktienkurse
an der Börse gemeint, sondern
das Verhalten von Mikrotubuli,
von winzigen, aus dem Eiweiß
Tubulin aufgebauten Polymeren,
die wesentlicher Bestandteil 
des Zytoskeletts sind. Dabei 
hat der Verlauf der Aktienkurse
durchaus einiges gemein mit 
dem Verhalten von Mikrotubuli –
wechselt er doch ebenso zwi-
schen Hoffnung weckendem 
Anstieg und katastrophalem 
Absturz hin und her.
Auch Mikrotubuli schalten um
von einem Katastrophenzustand
in einen einträglicheren Status –
die Wissenschaftler sprechen et-
was nüchterner von Depolymeri-
sation und Polymerisation: Sie
meinen damit das Verkürzen oder
Verlängern der Mikrotubuli durch

Die Bilder zeigen das vom Mikrotubuli-Organisationszentrum ausgehende
Verlängern und Schrumpfen verschiedener Mikrotubuli-Fäden.
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Strahlung so auf, dass das opti-
sche Licht auf Bereiche außer-
halb des Röntgendetektors ab-
gelenkt wurde und somit nicht
mehr stören konnte. Gleichzei-
tig ermöglichte das Gitter auch
eine genaue Analyse des Rönt-
genspektrums. Dabei zeigte
sich, dass die Röntgenstrahlung
im Wesentlichen nur auf zwei
Wellenlängen konzentriert 
ist, die genau den Röntgen-
Fluoreszenzlinien von Sauer-
stoff und Kohlenstoff ent-
sprechen, den Hauptbestand-
teilen in der Kohlendioxid-
Atmosphäre der Venus.
Wie entsteht die Fluoreszenz?
Röntgenphotonen von der
Sonne katapultieren aus den
Sauerstoff- und Kohlenstoff-
atomen jeweils ein Elektron
heraus, und nachrückende
Elektronen besetzen die frei
gewordenen Plätze sofort wie-
der. Bei diesem Prozess wird
Strahlung emittiert – die be-
obachtete Röntgenfluoreszenz.
Das Röntgenbild zeigt – anders
als optische Fotos – eine starke
Aufhellung des der Sonne zu-
gewandten Planetenrandes.
Diesen Effekt haben Forscher
des Max-Planck-Instituts für
extraterrestrische Physik am
Computer detailgetreu simu-
liert. „Die Röntgenfluoreszenz-
Strahlung ist in Höhen von 
120 bis 140 Kilometern am
kräftigsten. Im Röntgenbereich
ist die von der Sonne beschie-
nene Halbkugel der Venus von
einer nahezu durchsichtigen
leuchtenden Schale umgeben,
die am Rand am hellsten er-
scheint, da wir dort am meisten
von der leuchtenden Materie
sehen“, erklärt Konrad Dennerl.
Die Eigenschaften dieser obe-
ren atmosphärischen Schich-
ten, der Thermosphäre und der
Exosphäre, lassen sich somit
durch Röntgenbeobachtungen
gut untersuchen.

Ein weiteres interessantes Er-
gebnis: Die Wechselwirkung
der schweren, hoch ionisierten
Atome des Sonnenwinds mit
der Atmosphäre spielt – im Ge-
gensatz zur Röntgenstrahlung
von Kometen – bei der Venus
eine untergeordnete Rolle.
„Dies liegt vor allem daran“, so
Dennerl, „dass das Gas in der
Atmosphäre erheblich dichter
und konzentrierter ist als in der
Koma eines Kometen“.
Wie schwierig die Messungen
waren, zeigt eine Zahl: Die
Stärke der registrierten Rönt-
genstrahlung betrug ein Zehn-
milliardstel der optischen
Strahlung – nur etwa alle 40
Sekunden fing der Detektor ein
Röntgenphoton auf. Aus die-
sem Grund musste Chandra die
Venus drei Stunden lang unter
die Lupe nehmen und die Pho-
tonen „aufsammeln“. Während
dieser Zeit bewegten sich Ve-
nus und Erde auf ihren Bahnen
um die Sonne und zog Chandra
um die Erde. Diese „Choreogra-
fie“ ließ das Röntgenbild der
Venus um das Zwanzigfache
ihres Durchmessers im Teleskop
weiter wandern. Um dennoch
ein scharfes Bild zu erhalten,
mussten die Photonen einzeln
auf diese Bewegung korrigiert
und der CCD-Detektor alle drei
Sekunden ausgelesen werden.

Die Röntgenphotonen auf dem
Bild erscheinen als einzelne
Punkte. Zum Zeitpunkt der Be-
obachtung betrug der schein-
bare Durchmesser der Venus
nur etwa ein Achtzigstel des
Erdmonddurchmessers; erst
Chandra machte es möglich,
derart kleine Objekte im Rönt-
genbereich abzubilden.  �

Weitere Informationen 
erhalten Sie von: 

DR. KONRAD DENNERL

Max-Planck-Institut 
für extraterrestrische Physik, 
Garching
Tel.: 089/30000 - 3862
Fax: 089/30000 - 3569
E-Mail: kod@mpe.mpg.de
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Ein deutsch-amerikanisches
Team um Konrad Dennerl
vom Max-Planck-Institut 
für extraterrestrische Physik
(MPE) in Garching bei Mün-
chen hat erstmals die Venus
mit einem Röntgenteleskop
beobachtet; das Instrument
kreist an Bord des Satelliten
Chandra um die Erde. Die
„Röntgenfluoreszenz“ ent-
steht in den oberen Schich-
ten der Venusatmosphäre;
Ursache dafür ist die Rönt-
genstrahlung von der Sonne.
Eine wesentliche Rolle bei
der Beobachtung spielte das
am Garchinger Max-Planck-
Institut entwickelte Nieder-
energie-Transmissionsgitter,
das mit dem Chandra-Tele-
skop hoch aufgelöste Spekt-
roskopie erlaubt. Über 
ihre Ergebnisse werden die
Wissenschaftler in einer 
der nächsten Ausgaben der 
renommierten Fachzeitschrift
ASTRONOMY & ASTROPHYSICS

berichten.

Die Venus umrundet die Sonne
in einer durchschnittlichen
Entfernung von 108 Millionen
Kilometern, also innerhalb der
Erdbahn: Deshalb entfernt sich
die Venus von unserem Plane-
ten aus gesehen niemals weiter
als 48 Grad von der Sonne. Und
aus diesem Grund beobachten
wir sie als hellen Morgen- oder
Abendstern am östlichen oder
westlichen Dämmerungshim-
mel, aber niemals um Mitter-
nacht hoch im Süden. Der ge-
ringe Winkelabstand zur Sonne
bedeutet für die meisten Rönt-
gensatelliten ein Problem: Sie
dürfen nur Objekte in einem
Winkelabstand von etwa 90
Grad von der Sonne ins Visier
nehmen, da sonst solares
Streulicht die Beobachtung
stört, sich der Satellit erwärmt
oder – im Fall fest montierter

Solarzellen – die Stromver-
sorgung beeinträchtigt wird.
Der amerikanische Röntgensa-
tellit Chandra jedoch kann sich
bis auf 45 Grad Winkelabstand
an die Sonne „herantasten“.
Dies reicht für die Venus gera-
de aus. Dazu muss sie sich aber
im maximalen Sonnenabstand
befinden, was etwa alle 19 
Monate zwei Mal hintereinan-
der vorkommt. Im Januar 2001
war dies der Fall: Die Venus
glänzte als heller Abendstern
und zeigte sich im Fernrohr 
als „Halbmond“.
Weil die dichte Venusatmo-
sphäre einen großen Teil des
eintreffenden Sonnenlichts 
in den Weltraum reflektiert, 
erscheint sie sehr hell. Das 
bedeutete ein besonderes 
Problem bei der Beobachtung,
denn die große Leuchtkraft
verfälscht das Röntgensignal.
Andererseits dürfen Filter zur
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ASTRONOMIE

Röntgenblick auf die Venus

Das erste Rönt-
genbild der Venus,
aufgenommen 
am 13. Januar
2001 mit dem
Röntgenteleskop
an Bord des Sa-
telliten Chandra. 

Intensität der Röntgen-Fluores-
zenzstrahlung in der Venusatmo-
sphäre in Abhängigkeit von 
der Höhe über der Oberfläche.
Die durchgezogenen Linien gel-
ten für senkrechten Einfall der
Sonnenstrahlung („Mittag“),
während die gestrichelten Linien
die Verhältnisse für flachen Ein-
fall („Dämmerung“) wiederge-
ben. In allen Fällen ist die Flu-
oreszenzstrahlung in Höhen von
120 bis 140 Kilometern am kräf-
tigsten. Die Buchstaben C, N, O 
bezeichnen Kohlenstoff, Stick-
stoff und Sauerstoff; diese Ele-
mente senden die Fluoreszenz-
strahlung aus.
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„Dämpfung“ nicht zu dicht
sein, da sie sonst nicht nur das
sichtbare Licht, sondern auch
die zu untersuchende Rönt-
genstrahlung schwächen. Die
Filter an Bord von Chandra sind
so ausgelegt, dass sie für die
meisten Röntgenquellen das
optische Licht ausreichend un-
terdrücken. Bei der Venus je-
doch lässt auch das dichteste
Filter noch etwas Licht durch.
Dies wirkt sich zwar auf die
Röntgenbilder nicht stark aus,
beeinträchtigt aber spektrale
Untersuchungen, bei denen die
Strahlung nach Wellenlängen
zerlegt wird.
Um dieses Problem zu umge-
hen, bedienten sich die For-
scher einer speziellen Beobach-
tungstechnik. Das am Max-
Planck-Institut für extraterres-
trische Physik entwickelte
Transmissionsgitter fächerte
die vom Teleskop eingefangene
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Kongruente 
Handpositionen:
beide Handflächen
nach oben oder
beide nach unten.

PSYCHOLOGISCHE FORSCHUNG

Gleich zu gleich bewegt sich’s leicht
wegungen mit der symmetri-
schen Struktur des Körpers und
des Nervensystems zusammen-
hängt. Die Symmetrietendenz
ist – so die traditionelle Lehr-
meinung – eine Tendenz zur
gemeinsamen Aktivierung ana-
tomisch homologer Muskeln.
Eine solche Deutung scheint auf
den ersten Blick plausibel, denn
homologe Muskeln, aber auch
zueinander spiegelbildliche 
Gebiete in beiden Hirnhälften
und im Rückenmark können 
erstens leicht gemeinsam akti-
viert werden und sind zweitens
über neuronale Wege miteinan-
der verbunden, die selbst wie-
derum eine besonders intensive
und effektive „Express-Kom-
munikation“ ermöglichen. 
Eine andere Erklärung der Sym-
metrietendenz liegt jedoch auf
der Hand: Es könnte sein, dass
sich hier keineswegs eine Ten-
denz zur gemeinsamen Aktivie-
rung homologer Muskeln aus-
drückt, sondern dass wir zu Be-
wegungen neigen, die symme-
trisch aussehen und sich sym-
metrisch anfühlen. Da wir Spie-
gelsymmetrie gut erkennen
und beurteilen können, sind
symmetrisch gestaltete Bewe-
gungen möglicherweise beson-
ders leicht zu überwachen und
zu steuern. Franz Mechsner,
Dirk Kerzel, Günther Knoblich
und Wolfgang Prinz vom Max-
Planck-Institut für psychologi-
sche Forschung zeigten nun in
einfachen Bewegungsexperi-
menten, dass unsere Neigung
zur Symmetrie in der Tat auf
einer äußerlich wahrnehmba-
ren Symmetrie beruht – ohne

Bezug auf Muskeln oder moto-
rische neuronale Kommandos.
In einem ihrer Experimente un-
tersuchten die Wissenschaftler
die beidhändige „Fingeroszilla-
tion“, das klassische Beispiel 
für die Symmetrietendenz: Eine
Versuchsperson bewegt zum
Takt eines Metronoms beide
nebeneinander nach vorn aus-
gestreckte Zeigefinger gemein-
sam nach links und rechts.
Oberhalb einer kritischen Fre-
quenz wechseln die meisten
Menschen unwillkürlich von
diesem „parallelen“ Bewe-
gungsmodus in einen spiegel-
symmetrischen Modus, bei dem
sich die Zeigefinger im Takt ge-
geneinander bewegen. Symme-
trische Fingerbewegungen da-
gegen bleiben stets stabil.
Die Max-Planck-Wissenschaft-
ler haben diese Versuchsanord-
nung auf einfache Weise noch
erweitert: Die Testpersonen be-
wegten beide Zeigefinger wei-
terhin sowohl parallel als auch
symmetrisch. Doch dabei liegt
eine Hand mit der Handfläche
nach unten, die andere nach
oben: In „kongruenten“ Posi-
tionen zeigen beide Hand-
flächen nach unten oder beide
nach oben. In „inkongruenten“
Positionen zeigt eine Hand-
fläche nach oben und die 
andere nach unten. 
Interessant für das Experiment
sind die inkongruenten Hand-
positionen, denn hier gehen
parallele Fingeroszillationen
mit periodischer gemeinsamer
Aktivierung homologer Mus-
keln einher. Wenn also tatsäch-
lich eine Tendenz zur gemein-

Bewegungungs-
muster: parallele 
Bewegung (links),
symmetrische Be-
wegung (rechts). 

Bei Bewegungen, die mit 
beiden Händen gleichzeitig
ausgeführt werden, zeigt der
Mensch eine starke Tendenz
zu spiegelsymmetrischen Be-
wegungen. Diese Neigung
zur Symmetrie wird meist als
gemeinsame Aktivierung ho-
mologer, das heißt anato-
misch spiegelbildlicher, Mus-
keln gedeutet. Wissenschaft-
ler vom Münchner Max-
Planck-Institut für psycholo-
gische Forschung haben jetzt
jedoch herausgefunden, dass
die Steuerung solcher Bewe-
gungen offenbar über die
Wahrnehmung erfolgt:
Äußerlich symmetrische und
damit einfach wahrnehmbare
Bewegungen scheinen be-
sonders gut steuerbar, unab-
hängig von den beteiligten
Muskeln. Danach können
Menschen auch hoch kom-
plexe, ja normalerweise „un-
mögliche“ Bewegungen aus-
führen, wenn nur das von ih-
nen wahrnehmbare Ergebnis
der Bewegung einfach ist
(NATURE, 1. November 2001).

Menschen tendieren dazu, Be-
wegungen beider Hände spie-
gelbildlich zu synchronisieren.
Unsymmetrische Bewegungen
können gar unwillkürlich in
symmetrische übergehen, be-
sonders bei höheren Bewe-
gungsgeschwindigkeiten. Wie
ist diese spontane Symmetrie-
tendenz bei bimanuellen Bewe-
gungen zu erklären? Die meis-
ten Forscher favorisieren bisher
die nahe liegende Idee, dass die
Neigung zu symmetrischen Be-
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dass die Neigung zur Symme-
trie auf der Aktivierung gleich-
artiger Muskeln beruht, ist 
damit für die untersuchten 
Bewegungsabläufe widerlegt.
Doch was ist letztlich die Er-
klärung für die Symmetrieten-
denz? Franz Mechsner und 
seine Kollegen nehmen an, dass
Menschen Bewegungsmuster
bevorzugen, die sich auf mög-
lichst unkomplizierte Weise
über Wahrnehmungen und
mentale Vorstellungsbilder 
koordinieren, steuern und
überwachen lassen. Dieser Ge-
danke steht im Gegensatz zu
traditionellen Theorien, denen
zufolge Bewegungsabläufe in
motorischen neuronalen Struk-
turen koordiniert werden. Die-
sen Theorien zufolge trainiert
der Organismus in sich zusam-
menhängende muskuläre oder
neuronale „Motorprogramme“,
die für die jeweilige Bewegung
charakteristisch sind, und setzt
sie bei Bedarf ein. Die Max-
Planck-Forscher argumentieren
dagegen, dass wir Bewegungen
nicht mittelbar über solche
motorischen Aktivierungsmus-
ter, sondern unmittelbar mit
Hilfe von Wahrnehmungen und
mentalen Vorstellungen steu-
ern. Die Wissenschaftler konn-
ten ihre Annahme durch ein
weiteres Experiment erhärten:
Versuchspersonen drehten 
unter einem Tisch beidhändig
zwei von oben nicht sichtbare
Kurbeln, mit denen sie zwei
sichtbare kreisende Zeiger 
kontrollierten. Der linke Zeiger
kreiste direkt über der linken
Hand, während der rechte sich,
über ein Zahnradgetriebe ge-
steuert, vier Drittel mal schnel-
ler bewegte als die rechte
Hand. Die VersuchspersonenAB
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bekamen die Aufgabe, die
sichtbaren Zeiger in spiegel-
symmetrischen oder gegenläu-
figen Kreisen zu bewegen. In
beiden Fällen müssen sie dazu
ihre Hände in einem Frequenz-
verhältnis von 4:3 kreisen 
lassen. Zum einen ist das eine
höchst komplexe Bewegung,
die normalerweise unmöglich
ist. Zum anderen lässt sich aus
der Bewegung der Hände das
Bewegungsmuster der Zeiger
nicht erschließen. Symmetrie
und Gegentakt in den Zeigern
können somit über „motorische
Programme“, die auf die Mus-
keln zielen, nicht erzeugt 
werden. Dennoch sind die Ver-
suchspersonen recht gut in der
Lage, die geforderten Bewe-
gungsmuster einzustellen, in-
dem sie nur auf die kreisenden
Zeiger achten und dabei ihre
Hände „vergessen“. Schlussfol-
gerung: Wir Menschen können
um einfacher Effekte willen
höchst komplizierte, ja „un-
mögliche“ Bewegungen aus-
führen, sofern wir vor allem
auf die angestrebten Effekte,
nicht aber auf die genaue 
Körperbewegung achten. Dies
scheint dadurch möglich zu
sein, dass wir Bewegungen un-
mittelbar über Wahrnehmun-
gen und Vorstellungen, nicht
aber mittelbar über Koordina-
tionsprozesse im motorischen
System steuern. Die nötigen
Muskeln scheinen im Dienste
der angestrebten Effekte in
letztlich einfacher Weise ak-
tiviert zu werden. Ihr formal
hoch komplexes Tätigkeits-
muster ergibt sich dabei ge-
wissermaßen automatisch und
von selbst, ohne dass es eigens
als integriertes Ganzes organi-
siert werden müsste.  �

Weitere Informationen 
erhalten Sie von: 

DR. FRANZ MECHSNER

Max-Planck-Institut für 
psychologische Forschung, 
München
Tel.: 089/38602-248 
Fax: 089/38602-199

E-Mail: mechsner@
mpipf-muenchen.mpg.de

Inkongruente
Handpositionen: 
eine Handfläche
nach oben und
eine nach unten.

@

samen Aktivierung homologer
Muskeln besteht, sollte bei in-
kongruenten Handpositionen
das parallele Bewegungsmuster
stabiler sein als das symmetri-
sche. Wenn aber eine Tendenz
zu einer räumlich spiegelsym-
metrischen Bewegungsgestalt
besteht, dann sollten auch bei
inkongruenten Handpositionen
symmetrische Bewegungen sta-
biler sein als parallele – obwohl
dabei nicht homologe, sondern
unterschiedliche Muskeln ge-
meinsam aktiviert werden. 
Die Versuchsergebnisse waren
eindeutig: Auch bei inkongru-
enter Position der Hände sind
spiegelsymmetrische Fingeros-
zillationen wesentlich stabiler
als parallele. Bei höheren Be-
wegungsgeschwindigkeiten
kommen spontane Übergänge
vom parallelen in den symme-
trischen Bewegungsmodus vor,
niemals jedoch Übergänge in
die umgekehrte Richtung.
Schlussfolgerung: Die spontane
Symmetrietendenz bei der 
Zeigefingeroszillation ist eine
Tendenz zu räumlich spiegel-
symmetrischer Bewegung. 
Welche Muskeln dabei aktiv
werden oder welche Nerven-
signale dabei gegeben werden,
spielt offenbar keine Rolle.
Weitere Experimente der Max-
Planck-Wissenschaftler legen
nahe, dieses Forschungsergeb-
nis zu verallgemeinern: Die
spontane Neigung zur Sym-
metrie bei Bewegungen beider
Hände ist eine Tendenz zu 
räumlicher Symmetrie. Das 
Geschehen ist also stets be-
stimmt von äußerlich wahr-
nehmbaren Bewegungsgestal-
ten, nicht von der motorischen
Struktur des Nervensystems. 
Die traditionelle Auffassung,
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