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Das Zittern hat
eine Geschichte

Parkinson ist noch immer unheilbar, doch gibt es
Silberstreifen am Horizont, die am Ende sogar eine
malgeschneiderte Therapie und die Vorbeugung des
Leidens moglich erscheinen lassen. Die Grundlagen
legt die Genetik. Sie offenbart die individuellen
Ursachen des Leidens. Von Thomas Gasser

arkinson ist keine reine Bewe-

gungsstorung, sondern eine kom-

plexe, con vielen Faktoren ab-

hangige Erkrankung mit erhebli-

cher genetischer Komponente,
die sich durch vielfiltige Symptome ankiin-
digt. Die Genetik hilft uns heute, die
Krankheit zu verstehen und neue Thera-
pien zu entwickeln.

Vor zweihundert Jahren, 1817, erschien
im Londoner Verlagshaus Sherwood, Nee-
ly and Jones eine kleine Monographie mit
dem Titel ,,An essay on the shaking palsy*
—auf Deutsch: , Eine Abhandlung tiber die
Schiittellaihmung®. Der Autor war James
Parkinson, Mitglied der Royal Academy of
Surgeons und ein vielseitig gebildeter, wis-
senschaftlich wie auch politisch aktiver
Arzt, Apotheker, Geologe und Paldontolo-

HIRN-
ERKRANKUNGEN
WO STEHEN WIR?

ge. In dieser Monographie beschreibt Par-
kinson anhand von nur sechs Patienten —
drei hatte er lediglich fliichtig auf der Stra-
e getroffen — eine charakteristische Kon-
stellation motorischer Krankheitssympto-
me, die auch heute noch den Kern dieser
Erkrankung ausmacht und die als ,,Parkin-
son-Syndrom* bezeichnet wird. Dazu ge-
hort in erster Linie eine Verlangsamung
und Verarmung aller willkiirlichen und un-
willkiirlichen Bewegungen und das typi-
sche Zittern.

Parkinson-Patienten gehen mit kleinen
schlurfenden Schritten, ohne die Fii3e an-
zuheben. Die Arme schwingen beim Ge-
hen nicht mit. Die Mimik ist wie erstarrt,
die Stimme leise und wenig moduliert. Bis
vor wenigen Jahren hielt man die Parkin-
son-Krankheit fiir eine Erkrankung, die
ausschliellich das motorische System be-
trifft, fiir eine Bewegungsstorung. James
Parkinson selbst hatte geschrieben: ,, ...the
senses and intellect being uninjured®. Heu-
te wissen wir, dass die Bewegungsstérung
nur die Spitze des Eisbergs ist und dass die
Erkrankung eigentlich schon zehn, viel-
leicht sogar zwanzig Jahre frither mit einer
ganzen Reihe von nichtmotorischen Symp-
tomen beginnt. Besonders hiufig geht der
Geruchssinn verloren. Es treten psy-
chische Stérungen wie Depressionen, Apa-
thie und Angstlichkeit auf, und das autono-
me Nervensystem wird beeintréachtigt, mit
Auswirkungen fiir die Verdauung, den
Blutdruck oder die Herzfrequenz. Auch
Schlafstérungen sind héaufig. Dennoch
bleibt die Leistung von James Parkinson,
die Erkrankung in ihrem klinischen Kern
mit nur sechs Patienten richtig erfasst und
definiert zu haben, auch nach zwei Jahr-
hunderten eine grofle Leistung.

Uber die Ursachen konnte James Parkin-
son allerdings nur spekulieren. Aus der
Verteilung der kérperlichen Symptome,
die er als Folge einer ,Irregularitit der Ner-
venimpulse“ betrachtete, schloss er, dass
die Stérung im zentralen Nervensystem an-
gesiedelt ist, genauer gesagt in der Medul-
la oblongata. Das ist der Bereich, wo das
Gehirn ins Riickenmark tibergeht. Parkin-
son kam der Realitdt erstaunlich nahe.

Im Jahr 1917, zu einer Zeit, in der die
Lichtmikroskopie den medizinischen Fort-
schritt dominierte, wurde die pathoanato-
mische Ursache gefunden. Bei Parkinson
sterben Nervenzellen in einer winzigen Re-
gion des Mittelhirns ab, in unmittelbarer
Néhe zu der von James Parkinson inkrimi-
nierten Medulla oblongata. Die etwa
500 000 Nervenzellen dieser Gehirnre-
gion, der Substantia nigra, versorgen iiber
ihre Zellfortsitze weite Teile des Gehirns
mit dem Neurotransmitter Dopamin. Ar-
vid Carlsson entdeckte in den 1950er Jah-
ren, dass ein experimentell hervorgerufe-
ner Verlust von Dopamin bei Versuchstie-
ren Symptome erzeugt, die denen der Par-
kinson-Erkrankung frappierend &hneln.
Dafiir erhielt er im Jahr 2000 den Nobel-
preis fiir Medizin. Mit Carlssons Entde-
ckung war eines der grof3en Rétsel der Par-
kinson-Erkrankung geldst. Carlsson hatte
gezeigt, dass die unmittelbare Ursache der
motorischen Symptome in einem Mangel
an Dopamin liegt. Der medikamentose Er-

satz von Dopamin durch Arzte wie
George Cotzias oder Walter Birkmayer in
Wien in den frithen 1960er Jahren kam ei-
ner Revolution gleich. Durch die tierexpe-
rimentell erhobenen Daten war eine ge-
zielte, biochemisch begriindete Therapie
entwickelt worden, die es unzédhligen Pa-
tienten moglich machte, ihr Krankenlager
zu verlassen und zumindest in begrenzter
Form wieder zu einer Selbststédndigkeit zu-
riickzufinden. Die ,Dopaminersatzthera-
pie“ ist auch heute noch der Goldstandard
jeder Parkinson-Behandlung.

Oliver Sacks, der als Neurologe selbst
an den ersten Therapieversuchen beteiligt
war, hat diesen bemerkenswerten Erfolg
der medizinischen Wissenschaft tiber eine
verheerende Erkrankung in seinem Buch
»Awakenings® eindrucksvoll beschrieben.
Das Buch wurde mit Robin Williams ver-
filmt, der spiter selbst an Parkinson er-
kranken sollte. Dass dieser Euphorie eine
Erntichterung folgte, schmélert nicht die
Bedeutung dieser Entwicklung. Die Er-
nilichterung setzte ein, als sich herausstell-
te, dass die Wirksamkeit der Dopaminer-
satztherapie mit der Zeit nachlésst, dass
die Therapie unzuverldssiger wird und
dass sie auch mit erheblichen Nebenwir-
kungen verbunden sein kann, die dann
wiederum komplexe Anpassungen bei der
Medikation nétig machen.

Ein anndhernd vergleichbarer therapeu-
tischer Erfolg gelang erst wieder Ende des
zwanzigsten Jahrhunderts mit der Ent-
wicklung der  Tiefenhirnstimulation
(THS) durch Ali Benabid und Pierre Pol-
lack in Grenoble. Auch dieser Fortschritt
wire nicht ohne Tierversuche moglich ge-
wesen. In diesem Fall hatten Versuche mit
Weissbiischelidffchen gezeigt, dass nicht
alle Gehirngebiete auf den Verlust der Do-
pamin-produzierenden Zellen in der Sub-
stantia nigra mit einer Reduktion ihrer Ak-
tivitit reagieren. Aufgrund der komplexen
Verschaltung von hemmenden und erre-
genden Nervenzellkernen gibt es auch
Areale, die selbst tiberaktiv sind, durch
ihre Verschaltung aber andere Gehirnge-
biete hemmen. Durch die funktionelle
Ausschaltung eines dieser iiberaktiven
Kerngebiete, des Nucleus subthalamicus,
durch eine millimetergenau plazierte Sti-
mulationssonde, die mit einem elektri-
schen Schrittmacher verbunden wird, las-
sen sich Parkinson-Symptome auch und
gerade in fortgeschrittenen Krankheitssta-
dien, in denen die Dopaminersatztherapie
an ihre Grenzen gekommen ist, effektiv
vermindern. Das Schrittmacheraggregat
wird dazu wie ein Herzschrittmacher un-
ter das Schliisselbein implantiert und
kann von auflen angesteuert werden.
Durch die THS koénnen die Medikamenten-
dosis und damit auch die Nebenwirkun-
gen erheblich reduziert werden. Viele Pa-
tienten haben den Eindruck, als sei ihr Er-
krankungsverlauf durch die Therapie um
fiinf Jahre zuriickversetzt worden. An Zen-
tren mit speziell ausgebildeten Teams von
Neurochirurgen, Neurologen, Kranken-
gymnasten und Krankenschwestern ist die
THS heute eine Routinebehandlung.

Trotz aller Einschrankungen, Mihen
und Komplikationen, mit denen ein Par-
kinsonkranker und seine Familie leben
miissen, schenkt die kombinierte medika-
mentdse und neurochirurgische Therapie
vielen Parkinson-Patienten Jahre mit gu-
ter Lebensqualitdt. Aber der Kampf ist
noch lange nicht gewonnen. Noch immer
kann das Fortschreiten der Erkrankung
nicht verhindert, ja nicht einmal wesent-
lich verlangsamt werden.

Zwei wesentliche Erkenntnisse der ver-
gangenen zwanzig Jahren haben auch un-
ser Bild von der Erkrankung massiv verian-
dert. Zum einen wissen wir heute, dass
Parkinson eben nicht nur eine Erkran-
kung des motorischen Systems ist und
auch nicht im motorischen System ihren
Ursprung hat, sondern schon viele Jahre
vor den ersten motorischen Symptomen
zu Stérungen des Riechvermoégens, des
Schlafes oder auch zu Darmtrégheit fiith-
ren kann. Und zum anderen wissen wir,
dass Parkinson eine komplexe genetische
Erkrankung ist. Die Arbeiten des Frankfur-
ter Neuroanatomen Heiko Braak haben ge-
zeigt, dass sich mikroskopisch sichtbare
krankheitsbedingte Verdnderungen lang-
sam und mit einer gewissen Gesetzmafig-

Bewegungsstorungen sind nur die Spitze des Eisbergs. Davor zeigen sich viele andere Symptome.

keit im Gehirn ausbreiten. Erst wenn die-
ser Prozess nach Jahren oder Jahrzehnten
die Dopamin produzierenden Zellen der
Substantia nigra erreicht, treten die Symp-
tome auf, die James Parkinson beschrie-
ben hat: das Zittern, die Verlangsamung
der Bewegungen und die gebeugte Hal-
tung. Unaufhaltsam, aber mit einer von Pa-
tient zu Patient sehr unterschiedlichen Ge-
schwindigkeit, setzt sich dieser Prozess
weiter fort und beféllt zuletzt die Hirnrin-
de, was zu zunehmenden Einschriankun-
gen der geistigen Fahigkeiten bis hin zur
Demenz fiihrt. Das motorische Parkinson-
Syndrom ist also nur ein kleiner Aus-
schnitt aus einem viel umfassenderen
Krankheitsgeschehen.

Der zweite Paradigmenwechsel ist Fol-
ge der bahnbrechenden Entdeckungen der
Molekulargenetik, die seit rund zwanzig
Jahren die Neurologie und viele andere Be-
reiche der Medizin revolutioniert. Bis da-
hin galt die Parkinson-Erkrankung als Pa-

nicht genetisch bedingten Erkrankung.
Dies dnderte sich 1997 schlagartig, als die
erste Genmutation fiir eine erbliche Form
der Parkinson-Krankheit entdeckt wurde.
Der Austausch eines einzigen Buchsta-
bens des genetischen Alphabets in einem
Gen, das Alpha-Synuklein heif3t, fithrt
dazu, dass Mutationstrager mit iiber neun-
zigprozentiger Wahrscheinlichkeit eine be-
sonders frith beginnende und schwer ver-
laufende Form von Parkinson entwickeln.

Der Grund: Die Mutation fiihrt dazu,
dass das Protein Alpha-Synuklein seine
dreidimensionale Form verdndert und
nicht mehr abgebaut werden kann. Das
iberschiissige und fehlgefaltete Protein
sammelt sich in den betroffenen Zellen an
und bildet mikroskopisch sichtbare Ein-
schliisse. Diese waren bereits vor {iber hun-
dert Jahren von dem Berliner Neuropatho-
logen Friedrich Lewy als mikroskopisches
Charakteristikum der Parkinson-Krank-
heit entdeckt und nach ihm ,Lewy-Korper-

radebeispiel einer sporadischen, also  chen“ genannt worden, freilich ohne et-
Prof. Thomas Gasser Die Vortragsreihe
Der Autor ist Di- Angelehnt an unsere friihere Serie zur
rektor der Abtei- Hirnforschung, die auf eine Koopera-
lung fiir Neurodege- tion der Gemeinniitzigen Hertie-Stif-
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gen am Hertie-Insti-
tut fiir Klinische
Hirnforschung, Uni-
versitdt Tlibingen,
sowie Koordinator
der klinischen For-
schung am Deutschen Zentrum fiir
Neurodegenerative Erkrankungen. Als
Neurowissenschaftler hat er bedeuten-
de Beitrdge zur Erforschung der gene-
tischen und molekularen Grundlagen
der Parkinson-Erkrankung und ande-
rer Bewegungsstorungen geleistet. Er
ist Autor von iiber 400 Publikationen
und Koordinator von drei internatio-
nalen Forschungsverbiinden. Fiir sei-
ne Erfolge wurde er mit dem Dinge-
bauer-Preis fiir Parkinson-Forschung
und dem K.J. Ziilch-Preis der Max-
Planck-Gesellschaft ausgezeichnet.
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werden in einer neuen Reihe ,Hirner-
krankungen — wo stehen wir?“ renom-
mierte Neurowissenschaftler ausge-
wihlte Erkrankungen des Gehirns er-
kléren. Es geht darum, die Historie
und Préventionsmoglichkeiten sowie
den Stand der Forschung zu Ursachen
und Therapiemdglichkeiten 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-Universitit), zum
Teil in vorhandene Veranstaltungsfor-
mate deutschlandweiter Kooperations-
partner eingebunden. Die Veranstal-
tungen sind kostenfrei zuginglich. 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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was tber ihren Ursprung oder ihre Zusam-
mensetzung zu wissen. Alpha-Synuklein-
Mutationen sind zwar eine sehr seltene Ur-
sache der Parkinson-Krankheit, Lewy-Kor-
perchen aus diesem Protein werden aber
in den Nervenzellen praktisch aller Parkin-
son-Patienten gefunden, ob sie nun Muta-
tionstrager sind oder nicht. Die Fehlfal-
tung und Anhdufung dieses Proteins ist
wahrscheinlich die direkte Ursache der
Nervenzellschddigung und damit ein zen-
traler Mechanismus der Krankheitsentste-
hung.

n den darauffolgenden Jahren fan-

den Genetiker heraus, dass Muta-

tionen in einer ganzen Reihe von

weiteren, ganz unterschiedlichen

Genen zu einer Parkinson-Erkran-
kung fiihren kénnen. Unsere eigene Ar-
beitsgruppe fand zum Beispiel, dass Muta-
tionen in einem Gen mit dem schwer aus-
zusprechenden Namen Leucine rich re-
peate kinsase 2 (LRRK2) eine sehr viel
hdufigere genetische Ursache fiir Parkin-
son darstellen als Mutationen im Alpha-
Synuklein-Gen. Knapp zehn Prozent al-
ler Parkinson-Erkrankungen konnen auf
Mutationen in einem der bislang bekann-
ten ,Parkinson-Gene* zurlickgefiihrt wer-
den, sind also ganz oder iiberwiegend erb-
lich bedingt. Aber auch bei den anderen
neunzig Prozent der Erkrankungen, die
nicht durch eine einzige Mutation bedingt
sind, spielen erbliche Faktoren eine wich-
tige Rolle. Grof3e Studien an Tausenden
von Patienten — sogenannte genomweite
Assoziationsuntersuchungen — haben
mittlerweile rund drei3ig hdufige geneti-
sche Risikofaktoren identifiziert, die das
individuelle Erkrankungsrisiko in unter-
schiedlichen Kombinationen mitbestim-
men. Dariliber lassen sich rund dreiBig
Prozent der Gesamterblichkeit der Er-
krankung erkldren. Die Erkrankung hat
also nicht eine, sondern viele verschiede-
ne Ursachen, die in jedem einzelnen Pa-
tienten in unterschiedlichen Kombinatio-
nen wirksam werden.

Bisher ist sicher nur ein kleiner Teil die-
ses komplexen Wirkungsgefiiges ent-
schliisselt worden. Es ist damit zu rech-
nen, dass noch viele weitere, bislang
nicht identifizierte Genvarianten zur
Krankheitsentstehung beitragen. Es wur-
de bislang auch noch kaum untersucht,
ob und welche Wechselwirkungen es zwi-
schen diesen Genvarianten und verschie-
denen Umweltbedingungen gibt. Es lie-

gen erste ernstzunehmende Hinweise vor,
dass verschiedene Umweltgifte oder auch
Gehirnerschiitterungen bei Menschen
mit entsprechender genetischer Pradispo-
sition die Fehlfaltung der Proteine initiie-
ren und damit eine langsame, aber unauf-
haltsame Lawine der Proteinaggregation
im Nervensystem auslésen konnte. Zu
den angeschuldigten Umweltgiften geho-
ren Pestizide. In Frankreich ist die Parkin-
son-Krankheit eine anerkannte Berufs-
krankheit bei Landwirten. Andererseits
ist auch gut belegt, dass Rauchen, unge-
achtet seiner vielen gesundheitsschadli-
chen Folgeschdden, und Kaffeetrinken
vor Parkinson schiitzen. Auch hier sind
die Mechanismen noch véllig unklar.

us diesen Beobachtungen er-

geben sich aber auch grof3e

Chancen: Wenn die geneti-

schen Erkenntnisse tatsdch-

lich bedeuten, dass bei jedem
Patienten eine ganz individuelle Konstel-
lation von genetischen und umweltbeding-
ten Ursachen vorliegt, dann kénnte dies
bedeuten, dass auch fiir jeden Patienten
eine mafgeschneiderte und ursachenbe-
zogene Therapie gefunden werden kann.
Und wenn es so ist, dass die Erkrankung
erkannt werden kann, bevor sie sich in ei-
nem langsamen, Jahre oder Jahrzehnte
dauernden Prozess durch das gesamte
Hirn ausbreitet, dann konnte es sogar
sein, dass diese individualisierte Ursa-
chentherapie den Ausbruch der Erkran-
kung verhindern oder zumindest so lange
hinauszdgern kénnte, dass grofiere Scha-
den vermieden werden und eine die
Symptome lindernde Therapie vielleicht
gar nicht mehr notwendig ist. Bis dieses
Ziel erreicht ist, werden allerdings noch
viele Jahre vergehen. Aber die geschilder-
ten Entdeckungen weisen den Weg, und
die ersten Studien zur klinischen Erpro-
bung solcher individualisierter Therapien
stehen unmittelbar bevor.

Auf der Suche nach einer Therapie
spendiert manchmal auch der Zufall eine
Uberraschung. Die Gaucher-Krankheit
ist eine seit langem bekannte und gut be-
schriebene autosomal-rezessive Erb-
krankheit, die bei den betroffenen Kin-
dern zu einer Vergroflerung der Milz und
der Leber fiihrt, epileptische Anféille her-
vorruft und zu einer verzogerten Entwick-
lung fithrt. In schweren Féllen sterben die
kleinen Patienten bereits im Kindes- oder
Jugendalter. Die Erkrankung tritt nur
dann in Erscheinung, wenn sowohl die vé-
terliche als auch die miitterliche Kopie
des sogenannten GBA-Gens mutiert
sind. Den behandelnden Arzten fiel be-
reits in den neunziger Jahren auf, dass auf-
fallig viele Eltern ihrer kleinen Patienten
— beide tragen ja nur eine Kopie des mu-
tierten Gens — an Parkinson erkrankt wa-
ren. Diese klinische Beobachtung fiihrte
zu der Hypothese, dass eine heterozygo-
te, also nur eine Genkopie betreffende
Mutation des GBA-Gens zur Entwick-
lung einer Parkinson-Krankheit beitra-
gen konnte. Diese Hypothese wurde 2004
durch eine grofle multinationale Studie
bestdtigt. Von rund 5600 weltweit unter-
suchten Parkinson-Patienten waren 372
Trager einer GBA-Mutation, wahrend un-
ter den etwa viertausend gesunden Kon-
trollpersonen nur 52 Mutationstriger zu
finden waren. Diese Assoziation wurde in
vielen weiteren Studien bestétigt. Hetero-
zygote GBA-Mutationen erhdhen das Ri-
siko an Parkinson zu erkranken je nach
Schwere der Mutation um den Faktor drei
bis fiinfzehn. In Deutschland tragen wahr-
scheinlich mehr als fiinftausend Parkin-
son-Patienten (etwa drei bis vier Prozent
aller Parkinson-Kranken) eine solche Mu-
tation. Das betroffene Gen enthélt den
Bauplan fiir die sogenannte Beta-Gluco-
cerebrosidase (GBA), ein Protein, das zur
Funktion der Lysosomen beitrégt. Lysoso-
men sind blaschenférmige Zellorganelle,
die fiir den Abbau tberschiissiger Eiwei-
Be und anderer Zellbestandteile verant-
wortlich sind. Es wird nun vermutet, dass
eine Storung des Proteinabbaus dazu
fiihrt, dass tiberschiissiges Alpha-Synukle-
in nicht abgebaut wird, sondern sich in
der Zelle ansammelt und verklumpt, und
dass sich die Aggregate mehr und mehr
ausbreiten und die Nervenzellen schadi-
gen. Wenn das tatsichlich der Fall ist, soll-
te es moglich sein, durch eine Steigerung
der lysosomalen Aktivitét bereits in sehr
frithen Krankheitsstadien die Anhéufung
schédlicher Alpha-Synuklein-Molekiile
zu verhindern. Klinische Studien, die ge-
nau dies versuchen, werden noch in die-
sem Jahr beginnen. Behandelt werden Pa-
tienten, die schon an Parkinson erkrankt
sind. Letztendlich ist es aber das Ziel, der
Erkrankung zuvorzukommen und Muta-
tionstréger bereits vor dem Ausbruch der
Erkrankung zu behandeln.

Ob die jetzt anlaufenden Studien be-
reits den Durchbruch bringen werden, ist
natiirlich noch offen. Es ist aber jetzt
schon offensichtlich, dass sich die Be-
handlung von Parkinson, wie auch die Be-
handlung vieler anderer komplexer neuro-
logischer Erkrankungen, grundlegend dn-
dern wird: von der symptomlindernden
Therapie hin zur Fritherkennung und zur
malgeschneiderten individualisierten Be-
handlung, die auf den spezifischen Ursa-
chenkonstellationen basiert und letztlich
der Privention.

Wissen in Kiirze

Die weltweite Waldflache hat sich mit ei-
ner Veroffentlichung in ,Science“ schlag-
artig um neun Prozent vergrofert. Ein in-
ternationales Team von Wissenschaftlern
hat die Satellitenbilder auf Google Earth
mit dlteren Aufzeichnungen sowie den In-
terpretationen von Forstwissenschaftlern
verglichen. Wegen schlechter Auflésung
der Bilder und abweichender Kategorisie-
rung von Baumbestédnden waren offenbar

viele Wélder nicht als solche erkannt wor-
den. Am Ende kam heraus, dass die ausge-
wiesene Fliache der Trockenwélder global
gesehen mindestens vierzig Prozent gro-
Ber sein sollte. (jom)

Methanquellen vor den Kiisten der Ark-
tis befordern zwar den Treibhauseffekt,
weil aus dem erwérmten Boden vermehrt
Methan austritt. Allerdings bremsen sie
offenbar auch die Anreicherung des wich-

tigsten Treibhausgases Kohlendioxid,
weil mit dem Methan auch nahrstoffrei-
ches Wasser an die Oberfliche gelangt,
das besonders stark das Algenwachstum
fordert. Die Folge davon ist: Die Algen
entziehen der Atmosphére in benachbar-
ten Gewissern etwa zweitausendmal so
viel Kohlendioxid, wie Methan ent-
weicht. Das berichtet ein internationales
Forscherteam mit Geomar-Wissenschaft-
lern, die den Gasaustausch vor Spitzber-

gen ermittelt haben und dartiber jetzt in
den ,Proceedings“ der amerikanischen
Nationalen Akademie der Wissenschaf-
ten berichten. (jom)

Quasare geben neue Ratsel auf. Drei die-
ser hell leuchtenden Zentren von Gala-
xien, deren enorme Leuchtkraft sich dar-
aus speist, dass ein supermassereiches
schwarzes Loch grof3e Mengen von Mate-
rie schluckt, wurden nun von Astrono-

men des Max-Planck-Instituts fiir Astrono-
mie in Heidelberg beobachtet. Dabei zeig-
te sich, dass die Massen dieser entfernten
Objekte nur knapp eine Milliarde Jahre
nach dem Urknall sehr viel grof3er waren,
als man theoretisch erwarten wiirde. Die
Phase starker Aktivitidt des schwarzen
Lochs, abgeleitet aus dessen beobachtba-
rer Wirkung auf seine Umgebung, reicht
gemaf aktueller Modelle nicht aus, um,
wie beobachtet, rund eine Milliarde Son-
nenmassen anzusammeln. (sian)

Aus den Mikrowellensignalen eines
W-Lan-Senders lasst sich ein dreidimen-
sionales Abbild der Umgebung rekonstru-
ieren. Anwenden lief3e sich diese von Wis-
senschaftlern der Technischen Universi-
tat Miinchen entwickelte holographische
Technik fiir Produktionsverfahren im Rah-
men von Industrie 4.0. Werkstiicke und
Bauteile liefen sich auf ihrem Weg durch
die automatisierten Fertigungsanlagen
leichter lokalisieren. (mli)



