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MIT DEM INNEREN AUGE SEHEN — WIE HANGEN WAHRNEHMUNG UND VORSTELLUNG ZUSAMMMEN?

Mit dem inneren Auge sehen -
Wie hangen Wahrnehmung und
Vorstellung zusammen?

Fred W. Mast

Zusammenfassung

Die visuelle Vorstellung wurde schon immer mit visuellen Qualititen beschrieben, aber
die dieser Fihigkeit zugrunde liegenden Mechanismen blieben lange Zeit unklar. Mit
dem Einbezug bildgebender Verfahren der Gehirnaktivierung wurde die Beteiligung
friiher visueller Areale bei visuellen Vorstellungsaufgaben aufgezeigt. Die Funktion dieser
Areale lédsst sich am besten durch die Verwendung verschiedener Forschungsmethoden
aufzeigen, die ergiinzend zur Bildgebung eingesetzt werden. Die Ergebnisse zeigen, dass
friihe visuelle Areale, die im Dienst der Wahrnehmung stehen, auch dann involviert sind,
wenn Probanden in Abwesenheit einer Sinnesreizung visuelle Vorstellungsaufgaben losen.
Dieser enge Zusammenhang von Wahrnehmung und Vorstellung wird im Kontext von
Top-down-Prozessen im Hinblick auf seine neuronalen Grundlagen diskutiert.

Abstract

Visual mental imagery has always been described in visual terms but the mechanisms
that underlie this ability remained largely unclear. With the advent of neuroimaging
several studies revealed the involvement of early visual areas during mental imagery
tasks. Converging evidence based on different research methods strengthened the claim
that these areas play a functional role in mental imagery. The results show that early
visual areas involved in visual perception are also drawn upon during visual mental
imagery. The relation between perception and imagery is discussed in the context of
top-down processing mechanisms with particular emphasis on their underlying neu-

ronal implementation.

Key words: Area 17; eye movements; mental imagery; multisensory integration; vision

Einleitung

Die Forschung nach dem Wesen der visuel-
len Vorstellung beschiftigt die Philosophie
seit Jahrhunderten. Bereits Aristoteles
schrieb in De Anima: ,,Die Seele denkt nie
ohne Bild“ (3. Buch, 7. Abschnitt, 431a 16-
17). Doch was heif3it es genau, wenn man in
Bildern denkt? Welcher Art sind diese Bilder,
die wir in den Tagtrdumen sehen? Warum
machen wir uns eine visuelle Vorstellung
vom Aussehen eines Radiomoderators, den
wir nur gehort, aber noch nie gesehen haben?
Wie kann man die unserer visuellen Vorstel-
lungskraft zugrunde liegenden Mechanismen
erklaren?

Vorstellungsbilder basieren auf Informa-
tionen, die im Gedéchtnis gespeichert sind.
Im Gegensatz zur visuellen Wahrnehmung
bendétigen wir fiir die Vorstellung keinen
Sinnesreiz. Wir kdnnen in unserer Vorstel-
lung Informationen aus dem Gedichtnis
neu kombinieren, ohne sie vorher jemals in
dieser Form gesehen zu haben. So frappant
die Anwesenheit eines Sinnesreizes als
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tragender Unterschied erscheinen mag, so
wird dieser Beitrag aufzeigen, dass er als
Ausgangspunkt fiir die Erforschung des
Zusammenhanges von Wahrnehmung und
Vorstellung eher ungeeignet ist.

Die visuelle Vorstellung ist genauso wie
die Wahrnehmung an Strukturen und Pro-
zesse des Gehirns gebunden. Zweifellos sind
die Inhalte der visuellen Vorstellung vom
Individuum selbst erzeugt und sie kdnnen
in Tagtrdumen nahezu beliebig gestaltet
werden. Dies sollte aber keinesfalls zu einem
ausufernden Subjektivismus verleiten, denn
die Vorstellung ist aus diesem Grunde nicht
mehr oder weniger subjektiv als die Wahr-
nehmung. Oft ist man sich ndmlich gar nicht
bewusst, dass die visuelle Wahrnehmung
nicht durch den einwirkenden Sinnesreiz
bestimmt ist, denn dessen Verarbeitung
wird meistens durch interne Gehirnprozes-
se maf3geblich erginzt, wie es z.B. bei den
subjektiven Konturen der Fall ist. Damit
sind wahrgenommene Kontrastiibergdnge
gemeint, wie sie bei realen Kanten auftreten,
die aber im Falle von subjektiven Konturen

nicht auf einer physikalischen Reizgrundlage
beruhen (siche dazu z.B. Beitrag von A. Nie-
der in Neuroforum 3/02). Die Produkte un-
serer Wahrnehmung sind nicht nur durch die
sensorische Reizeinwirkung determiniert,
sondern sie sind teilweise durch dieselben
internen Verarbeitungsprozesse beeinflusst,
die in Abwesenheit des Reizes fiir die visu-
elle Vorstellung verantwortlich sind.

Die Entstehung der
kognitiven Psychologie

Obschon Philosophen wie Descartes oder
die englischen Empiristen die Verwandt-
schaft zwischen Vorstellung und Wahrneh-
mung erkannt haben, so wurde mit dem
Aufkommen der analytischen Philosophie
dieser Standpunkt abgeschwiécht und fiihrte
dazu, dass man Denken weitgehend als
sprachliches Denken verstand. Im Zuge des
Behaviorismus wurden mentale Konzepte
wie z.B. Vorstellung gar vollstindig aus dem
Forschungsprogramm der experimentellen
Psychologie verbannt. Nur die Erfassung
beobachtbarer Verhaltensweisen erfiillte die
Maxime des Behaviorismus und mentale
Vorginge konnten aufgrund ihrer privaten
Natur dem Kriterium der Wissenschaft-
lichkeit nicht Geniige tun. Erst im Zuge
der kognitiven Wende in den 60er und 70er
Jahren wurden die der Vorstellungsfahigkeit
zugrunde liegenden Prozesse intensiv un-
tersucht. Daraus ging eine Debatte hervor,
die sogenannte Imagery-Debatte, deren
Grundpositionen einerseits philosophisch
verwurzelt sind, andererseits aber nun mit
experimentellen Studien getestet wurden.
In dieser Debatte geht es allerdings nicht
darum, wie es der Name vielleicht nahelegen
konnte, ob es so etwas wie innere Vorstel-
lungsbilder iiberhaupt gibt. Die Existenz
phdnomenaler Erfahrung ist nicht der
strittige Punkt in der Imagery-Debatte und
wird von keinem der beiden Standpunkte
angezweifelt. Es geht ausschlielich um das
Format der Reprisentation, d.h. die Frage,
ob es sich bei der visuellen Vorstellung um
einen wahrnehmungsanalogen oder einen
sprachnahen, nach abstrakten Regeln funk-
tionierenden Mechanismus handelt. Gemaf
Letzterem (der sogenannten propositional
view) kommt der visuellen Qualitdt von
Vorstellungen keinerlei funktionale Be-
deutung zu. Der bildhaft erlebbare Anteil
wire epiphdnomenal und wiirde nichts iiber
die eigentlich verantwortlichen Prozesse
aussagen, die demnach eben sprachlicher
Natur wiren. Diesem Standpunkt stand eine
wahrnehmungsnahe Position gegeniiber
(die sogenannte depictive view), wonach
die mentale Reprdsentation rdumliche Ei-
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genschaften aufweist, die denjenigen des représentierten Objektes
entsprechen. Mittels der in der kognitiven Psychologie verwendeten
Methoden (Erhebung von Reaktionszeiten und Fehlerraten) war diese
Debatte nicht auflosbar, da die Ergebnisse zahlreicher Experimente
sowohl mit dem einen als auch dem anderen Standpunkt interpretier-
bar waren. Anderson (1978) spricht in diesem Zusammenhang vom
Insuffizienzkriterium, wonach dieselbe empirische Datenmenge, die
zur Stiitzung einer bestimmten Theorie verwendet wird, genauso gut
auch fiir die Stiitzung einer konkurrierenden Theorie herangezogen
werden kann. Folglich konnte auf der Basis von Verhaltensdaten die
Frage nach dem Format der Reprisentation nicht schliissig beant-
wortet werden. Es wurde dringend eine unabhéngige Datenquelle
bendtigt, mit der besser zwischen den konkurrierenden Sichtweisen
diskriminiert werden konnte.

Die kognitive Neurowissenschaft

Diese Datenquelle liegt vor. Die Forschungen in den Neurowissen-
schaften haben in den letzten Dekaden das Wissen um das visuelle
System entscheidend erweitert. Von den neuen Kenntnissen der
Gehirnforschung tiber das visuelle System hat auch der Forschungs-
stand iiber kognitive Prozesse enorm profitiert. Im Wesentlichen sind
dabei zwei Hauptrichtungen auszumachen: 1) Zahlreiche Studien
zeigen auf, dass neuronale Strukturen, die bekanntlich in den Prozess
der visuellen Wahrnehmung eingebunden sind, auch im Dienst der
visuellen Vorstellung stehen. 2) Zudem wird mehr und mehr klar,
dass die visuelle Vorstellung — wie es fiir die visuelle Wahrnehmung
schon lange bekannt ist — keine einheitliche Funktion darstellt,
sondern sich aus verschiedenen, voneinander teilweise getrennten
Fahigkeiten zusammensetzt.

Retinotopie im visuellen Kortex. Der primére visuelle Kortex
(auch V1, Area striata oder Area 17 genannt) als frithes visuelles
Areal ist dadurch gekennzeichnet, dass er retinotop aufgebaut ist,
d.h. er bildet die rdumlichen Eigenschaften der retinalen Abbildung
eines Reizes raumlich ab. Eine eindriickliche Demonstration stammt
von Tootell et al. (1982), die im Tierexperiment bei Primaten durch-
gefiihrt wurde. Monokular wurde eine Reizvorlage présentiert, die
aus drei konzentrischen Kreisen (Sehwinkel von 1°, 2.3° und 5.4°)
bestand, die wiederum im ganzen Durchmesser unterteilt wurden
durch eine vertikale, eine horizontale sowie zwei diagonale Linien.
Samtliche Linien bestanden aus blinkenden Lichtreizen (mit einer
Frequenz von 3 Hz). Wiahrend das Tier das Zentrum der Reizvorlage
fixierte, wurde ein radioaktiv markiertes Glukoseanalog injiziert, das
nur von den aktiven Neuronen im visuellen Kortex aufgenommen
wurde. Post mortem wurde eine Radiographie vorgenommen und
im horizontalen Gehirnschnitt konnte die Verteilung der aktiven
Neurone dargestellt werden. Diese zeigt eine verzerrte, aber prazise
Abbildung der visuellen Reizvorlage. Die Verzerrung ergibt sich
dadurch, dass die fovealen Anteile der Linien im visuellen Kortex
dicker représentiert sind, obschon die Linien im Reiz peripher und
zentral gleich groB} sind. Trotzdem ist es vollig unbestritten, dass
man im priméren visuellen Kortex von bildhaften Repréisentationen
sprechen kann. Die rdumliche Anordnung aktivierter Neurone bildet
die raumlichen Eigenschaften des Reizes ab. Es muss an dieser Stelle
betont werden, dass im Experiment von Tootell et al. (1982) eine
externe Sinnesreizung vorlag, d.h. die hier berichteten Ergebnisse
sind fiir den Prozess der Wahrnehmung relevant. Dass dies tatséchlich
der Fall ist, zeigen rdumlich definierte Gesichtsfeldausfille als Folge
von Hirnverletzungen im okzipitalen Kortex.

Retinotope Aktivierung bei Vorstellungsaufgaben. Im folgenden
Abschnitt wird der Frage nachgegangen, ob frithe visuelle Areale
auch in den Vorstellungsprozess involviert sind. Dies ist von hohem
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MIT DEM INNEREN AUGE SEHEN — WIE HANGEN WAHRNEHMUNG UND VORSTELLUNG ZUSAMMMEN?

theoretischen Interesse, denn es betrifft genau
das vorhin erwdhnte Problem der Bildhaftig-
keit visueller Vorstellungen. Vermag auch
die visuelle Vorstellung eine Aktivierung in
frithen visuellen Arealen herbeifiihren? Im-
merhin fehlt ja die addquate Sinnesreizung
und somit der afferente Informationsfluss
ausgehend von der Retina. Zu diesem Thema
wurden bereits mehrere Studien mit bildge-
benden Verfahren wie die funktionelle Ma-
gnetresonanztomographie (fMRT) oder die
Positronen-Emissions-Tomographie (PET)
durchgefiihrt. Einige davon berichten eine
vorstellungsmodulierte Aktivierung frither
visueller Areale — andere hingegen nicht. Fiir

verschiedener Linienzeichnungen genau
einpragen lassen. Im PET-Scanner horten
die Versuchspersonen jeweils den Namen
eines der vorher eingeprédgten Objekte, das
sie sich in einer von drei moglichen Grofien
(Sehwinkel: 0.25°, 4° und 16°) méglichst
detailgetreu vorstellen mussten. Nach dem
Namen horten die Versuchspersonen einen
weiteren Hinweisreiz, der fiir eines von
vier Kriterien stand, anhand derer die vor-
gestellten Bilder beurteilt werden mussten
(z.B. ob das Objekt hoher als breit ist oder
ob das Objekt eine von ihm vollstindig
eingeschlossene Flache enthilt). Dieser
Aufgabe kommt eine wichtige Rolle zu,

Retinotope Reprasentation
bei visueller Vorstellung in
drei verschiedenen Grossen

.-120

Abb. 1: Ergebnisse zur Aktivierung im friihen visuellen Kortex bei der visuellen Vorstellung von Objekten
in drei verschiedenen Grofien (Sehwinkel 16°, 4° und 0.25°). Die Objekte sind nicht maf3stabsgetreu
dargestelit. Die Hauptaktivierung verschiebt sich mit zunehmender Grofie des Vorstellungsbildes in
anteriorer Richtung (abgeandert nach Kosslyn et al. 1995).

die Diskrepanz zwischen den Ergebnissen
wurden verschiedene Griinde diskutiert, wie
z.B. die Sensitivitdt des Messverfahrens
oder Unterschiede zwischen den Probanden,
die dem Auffinden eines Effektes auf Grup-
penebene entgegenwirken. Kosslyn und
Thompson (2003) haben zu diesem Thema
eine Meta-Analyse durchgefiihrt, in die sie
die Ergebnisse aus 40 verschiedenen Studi-
en einbezogen. Bevor wir darauf néher zu
sprechen kommen, muss darauf hingewiesen
werden, dass es nur sehr wenige Studien
gibt, die konsequent der Frage nach einer
retinotopen Aktivierung wiahrend visueller
Vorstellung nachgegangen sind. Genau diese
Studien sind aber besonders wichtig, wenn
man erkunden will, ob friihe visuelle Areale
funktionell in den Prozess der Vorstellung
eingebunden sind. Eine der ersten Studien,
die sich diesem Thema annahm, stammt
von Kosslyn et al. (1995). Die Autoren
haben PET verwendet und ihre Versuchs-
personen vor dem Experiment eine Auswahl

82

denn nur auf diese Weise lésst sich sicher-
stellen, dass die Gehirnaktivierung mit
der Vorstellungstatigkeit korreliert ist. Die
Reaktionszeiten und Fehlerraten geben
Aufschluss dariiber, dass und vor allem wie
die Versuchspersonen diese Aufgaben 16sen.
Die Ergebnisse von Kosslyn et al. (1995)
haben nicht nur gezeigt, dass der primére
visuelle Kortex durch die Vorstellungstatig-
keit aktiviert wird, sondern dass die hochste
Aktivierung in Area 17 mit der jeweiligen
GroBe des Vorstellungsbildes kovariiert.
Bei kleinen Vorstellungsbildern liegt das
Maxima im posterioren Teil des priméren
visuellen Kortex und verschiebt sich mit
zunehmender Grofe in anteriorer Richtung
(Abbildung 1). Dieses Ergebnis wire auch
dann zu erwarten, wenn die Probanden die
Bilder tatsdchlich sehen wiirden und legt
somit eine retinotope Aktivierung bei visu-
eller Vorstellung nahe. Der experimentelle
Nachweis wurde allerdings erst fast zehn
Jahre spéter erbracht.

Klein et al. (2004) haben die erste fMRT-
Studie durchgefiihrt, in der eine retinotope
Abbildung bei der visuellen Vorstellung
bestimmt und individuell bei jedem Proban-
den mit derjenigen der korrespondierenden
Wahrnehmungsbedingung verglichen
wurde. In dieser Studie wurden visuelle
Reize verwendet, die am ehesten einer
Fliege glichen, dem Kleidungsstiick, das
von Miénnern in festlicher Kleidung ge-
tragen wird. Diese Objekte (Sehwinkel:
7°) mussten sich die Versuchspersonen
schwarz-weill gemustert in horizontaler
oder vertikaler Orientierung vorstellen.
Bei allen Versuchspersonen trat eine Akti-
vierung in Area 17 auf. Interessanterweise
ergab der Vergleich zwischen vertikal und
horizontal orientierten Vorstellungsbildern
einen signifikanten Unterschied. Die in
der jeweiligen Vorstellungsbedingung
aktivierten Voxel (volume elements) in
Area 17 iiberlappten mit denjenigen der
entsprechenden Wahrnehmungsbedingung.
Somit ist die Arbeit von Klein et al. (2004)
der erste experimentelle Nachweis einer
retinotopen Aktivierung frither visueller
Areale bei einer Vorstellungsaufgabe.

In zahlreichen fritheren Studien mit
Einsatz bildgebender Verfahren wurde
ohne Bestimmung der Retinotopie bereits
eine vorstellungsmodulierte Aktivierung
in frithen visuellen Arealen gezeigt. Die
Meta-Analyse von Kosslyn und Thompson
(2003) hat als gemeinsamen Faktor die
Auflésung visueller Vorstellungsbilder
isoliert, die offenbar mit einer Aktivierung
im visuellen Kortex einhergeht. Damit sind
diejenigen Aufgaben gemeint, in denen man
sich moglichst detailgetreu und prizise
rdumlich fein strukturierte Informationen
vorstellen muss (z.B. wenn man sich ein
Schweizer Riegelhaus oder einen gestreiften
Tiger vorstellen muss). Keinesfalls muss
man aber davon ausgehen, dass bei jeder
Vorstellungsaufgabe der visuelle Kortex
involviert zu sein braucht. Aufgaben zur
mentalen Rotation zeigen in der Regel keine
frithe visuelle Aktivierung, denn die ist in
gewissem Sinne auch nicht erforderlich.
Bei der mentalen Rotation geht es in erster
Linie um die raumliche Transformation der
vorgestellten Information und nicht um ihre
Auflosung, die meistens nicht kritisch ist
fiir das Losen der Aufgabe. Mental rotiert
wird z.B. dann, wenn man sich tiberlegt, wie
ein weiterer Reisekoffer in dem bereits gut
gefiillten Kofferraum untergebracht werden
kann. Dabei sind in erster Linie die rdumli-
chen Relationen wichtig (passt der Koffer
flach hingelegt in den noch vorhandenen
Zwischenraum?) und weniger die Details,
wie z.B. die genaue Form des Handgriffes.
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In diesem Zusammenhang wird auch oft
nach einer visuellen Aktivierung beim
Traumen gefragt. Braun et al. (1998)
haben beim Trdumen eine Zunahme der
Aktivierung in hoheren visuellen Arealen
des Gyrus fusiformis und des medialen
Temporallappens gefunden, wohingegen
in dieser PET-Studie keine Beteiligung
von V1 auftrat (im REM-Schlaf trat sogar
eine Inhibition frither visueller Areale
auf). Dieser Befund legt nahe, dass die
visuelle Erfahrung im Traum zwar auf der
Aktivitdt hoherer visueller Areale beruht,
wobei aber die Aufiosung im Vergleich zur
visuellen Wahrnehmung verringert ist, was
ja durchaus dem entspricht, woran wir uns
von unseren Trdumen erinnern.

Erganzende Verfahren zur Bildgebung

Bildgebende Verfahren zur Messung der Ge-
hirnaktivierung wie fMRT sind korrelative
Messverfahren. Das heifit, die Aktivierung
in bestimmten Gehirnarealen geht einher
mit einer bestimmten, durch die jeweilige
Aufgabe bedingten, kognitiven Tatigkeit.
Die so gewonnenen Ergebnisse lassen aber
noch nicht zwingend einen Schluss dariiber
zu, warum diese Gehirnareale bei einer

bestimmten Aufgabe aktiviert sind. So kann
man z.B. nicht mit Sicherheit daraus ablei-
ten, ob ein bestimmtes Areal eine erregende
oder hemmende Funktion ausiibt. Die oben
erwihnten Studien zur visuellen Vorstellung
legen eine retinotope Aktivierung nahe und
stiitzen mit Sicherheit die These einer wahr-
nehmungsnahen Reprisentation. Allerdings
gibt es zur retinotopen Aktivierung bis jetzt
nur sehr wenige Studien. Fiir das Zustande-
kommen der in vielen Studien berichteten
Aktivierung frither visueller Areale sind im
Prinzip auch andere Griinde denkbar. Man
konnte argumentieren, dass die Aktivierung
mit der Aufgabenschwierigkeit gekoppelt
ist. Das wiére in etwa vergleichbar mit einem
Verkehrsstau, der zwar durch den Besucher-
andrang zu einem FufB3ballspiel bedingt ist,
aber kilometerweit vom Stadion entfernt
und — noch wichtiger — nicht spezifisch
mit dem Ereignis verkniipft ist (so wére
auch bei einer Konzertveranstaltung mit
demselben Verkehrsaufkommen zu rech-
nen). Demgemil wire die frithe visuelle
Aktivierung nicht mehr als Indiz fiir einen
wahrnehmungsanalogen Mechanismus zu
deuten. Aus diesem Grunde ist es sinnvoll,
die Beteiligung frither visueller Areale mit-
tels Einsatz anderer Methoden zu iiberprii-

fen, die dann wiederum Riickschliisse iiber
ihre Funktionalitdt in kognitive Aufgaben
zulassen.

Transkranielle Magnetstimulation. In die-
sem Zusammenhang wird in den kognitiven
Neurowissenschaften oft die Methode der
transkraniellen Magnetstimulation (TMS)
eingesetzt. Die Entladung eines Kondensa-
tors fiihrt zu einem Stromfluss in einer Spule,
die direkt tiber dem Kopf positioniert wird.
Dadurch entsteht fiir die Dauer von 200
bis 600 Mikrosekunden ein zeitlich rasch
verdnderliches Magnetfeld, das nach dem
Prinzip der elektromagnetischen Induktion
einen Stromfluss im darunter liegenden
Hirngewebe zu erzeugen vermag. Mit die-
ser Methode ist es moglich, von auflen auf
kognitive Prozesse einzuwirken. Es ldsst
sich demnach eine Stérung oder — je nach
Frequenz der TMS — eine Verbesserung
einer kognitiven Leistung herbeifiihren. Der
zusitzliche Gewinn dieser Methode liegt
darin, dass die Beteiligung eines bestimmten
Gehirnareals dahingehend tiberpriift werden
kann, ob und wie es funktional in eine be-
stimmte Aufgabe involviert ist. Kosslyn et
al. (1999) sind der Frage nach der Rolle des
visuellen Kortex nachgegangen und ihre
Ergebnisse berichten, dass die rdumliche
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Abb. 2: Versuchsaufbau zur kalorischen Stimulation und Ergebnisse. Der Proband liegt in Riickenl

ge und im rechten und linken auferen Gehorgang wird mit kaltem bzw. warmem Wasser kalorisch

stimuliert. Zeitgleich werden iiber Lautsprecher die Namen der vorgangig eingepragten Stimuli (z.B.
Segelboot, siehe Abb. 1) prasentiert sowie das Kriterium, nach dem die Vorstellungsbilder beurteilt
werden miissen (z.B. hoher als breit?). Fiir die Kontrollbedingung wird der identische Versuchsaufbau
verwendet und mit Korpertemperatur stimuliert, was keine kalorische Stimulation verursacht und
deswegen ineffizient ist. Die Ergebnisse zeigen eine Verminderung der Testleistung bei kalorischer
Stimulation (schwarz, 71%) gegeniiber der Kontrollbedingung (weif3, 79%).

Auflosung in der visuellen Vorstellung nach
TMS reduziert war. Gegenwartig fiihrt der
Autor Versuche durch, in denen mittels
TMS spezifisch die Frage nach der Grofle
des Vorstellungsbildes und der damit einher-
gehenden Aktivierung retinotoper Areale im
visuellen Kortex untersucht wird.
Kalorische Stimulation. Natiirlich bietet
TMS vielversprechende Méglichkeiten fiir
die kognitive Forschung, aber es bestehen
in diesem Zusammenhang weiterhin grund-
legende Fragen, wie z.B. diejenige nach
der prizisen rdumlichen Ausbreitung der
Stimulation. Auch aus diesem Grunde ist es
interessant, andere geeignete Methoden zu
erkunden. Eine in diesem Zusammenhang
eher unbekannte Technik ist die kalorische
Stimulation des duBleren Gehdrganges.
Dieses Verfahren wird als Diagnostikum
in der HNO-Praxis verwendet und dient
zur Uberpriifung der Funktionsweise des
vestibuldren Systems. Warmes oder kaltes
Wasser wird in den dufleren Gehdrgang
eingefiihrt, was zu einer Thermovektion
im fliissigkeitsgefiillten horizontalen Bo-
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gengang fiihrt. Die so hervorgerufene Sti-
mulation entspricht durchaus der addquaten
Sinnesreizung, nur ihre Auslésung ist ther-
mischen Ursprungs und nicht — wie sonst
iiblich — eine Drehbeschleunigung. Die
Stimulation des horizontalen Bogenganges
fiihrt automatisch zu einem vestibulo-oku-
laren Reflex in horizontaler Richtung. Fiir
die hier interessierende Fragestellung war
die kalorische Stimulation allerdings aus
einem ganz anderen Grunde von Interesse.
Es liegen ndmlich Studien dariiber vor, die
eine Deaktivierung frither visueller Areale
bei gleichzeitiger vestibuldrer Stimulation
berichten (z.B. Brandt et al. 2002). Auf
der Basis dieser Daten ermdglicht die
kalorische Stimulation eine Einflussnahme
auf friilhe visuelle Areale. Wenn nun also
die frithen visuellen Areale funktional bei
bestimmten Vorstellungsaufgaben invol-
viert sind, dann wire bei gleichzeitiger
kalorischer Stimulation als Folge einer
Unterversorgung mit einer Verminderung
der Leistungsfdhigkeit zu rechnen. Genau
dies hat sich in unserem Experiment gezeigt

(Mast et al. 2005). Die Versuchspersonen
16sten eine Aufgabe dhnlich derjenigen
aus der Studie von Kosslyn et al. (1995)
und es zeigte sich, dass die Fehlerrate bei
kalorischer Stimulation erh6ht war. Durch
die Deaktivierung des visuellen Kortex
war es den Versuchspersonen nicht mehr
moglich, geniigend prizise Vorstellungs-
bilder zu erzeugen. Eine Kontrollaufgabe
mit wissensbasierten Fragen (verschiedene
Fragen wie z.B. ,,Portugiesisch ist dem
Franzosischen nédher als dem Deutschen?*)
zeigte keine Verringerung der Leistung
bei gleichzeitiger kalorischer Stimulation,
wodurch ausgeschlossen ist, dass sich der
Einfluss unspezifisch auf kognitive Funkti-
onen auswirkt (Abbildung 2).

Es wire allerdings moglich, dass die Be-
eintriachtigung der Vorstellung auch indirekt
durch die reflexiven Augenbewegungen
bedingt ist, die wir durch die kalorische
Stimulation ausgeldst haben. Dies konnte
sich auf zwei Arten manifestieren. Die
Augenbewegungen konnten eine Form
von sakkadischer Unterdriickung her-
vorrufen, die bei der schnellen Phase des
Nystagmus (alternierend langsame und
schnelle horizontale Augenbewegungen)
auftritt. Demnach wére die Deaktivierung
im visuellen Kortex mittels Augenbewe-
gungen vermittelt (diese Interpretation
konnte iibrigens auch auf die oben erwéhnte
Studie von Braun et al. zutreffen, die eine
Inhibition beim REM-Schlaf berichtet).
Eine andere mogliche Erklarung ist, dass
der kalorische Nystagmus die Probanden
bei der Inspektion ihrer Vorstellungsbilder
gehindert hat. Dagegen spricht allerdings,
dass die Reaktionszeiten in den Aufgaben
bei kalorischer Stimulation nicht erhéht
waren. Das Thema der Augenbewegungen
bei visuellen Vorstellungen ist dennoch
wichtig und wird nachfolgend vertiefend
behandelt werden. Noch nicht geklart ist
bislang der neuronale Mechanismus des
multisensorischen Zusammenwirkens, der
zu einer Deaktivierung des visuellen Kortex
bei gleichzeitiger vestibuldrer Stimulation
fiihrt.

Multisensorische Integration und
kognitive Prozesse

Das visuelle System interagiert auf viel-
fache Weise mit anderen Sinnessystemen
und demnach besteht auch ein Einfluss der
visuellen Vorstellung in Aufgaben, die nicht
nur visuell sind. Ein Beispiel dafiir ist die
Wahrnehmung der Vertikalen (so wie die
Richtung der Schwerkraft eingeschétzt
wird), die auf dem Zusammenwirken
mehrerer Sinnesinformationen beruht.
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Aus einer reich strukturierten visuellen Umgebung vermag das
visuelle System Orientierungsinformationen zu extrahieren, die
wir fiir die Wahrnehmung der Vertikalen benutzen. Kanten sind
hauptsdchlich entweder parallel oder senkrecht zur Erdvertikalen
orientiert. Abweichungen von diesem Regelfall geben zu Tau-
schungen Anlass. Eine Bahnfahrt auf die Rigi in der Innerschweiz
leistet dazu eindriicklichen Anschauungsunterricht. Betrachtet man
Béume und Héuser aus dem Fenster der steil bergwirts fahrenden
Zahnradbahn, so erscheinen jene in eigentiimlicher Weise gekippt.
Die Ursache dieser Tdauschung liegt nicht in der Bergwelt, sondern
im Fensterrahmen, den Sitzbénken und den anderen Reisenden in
der Bahn, die ungeachtet der Schriglage einen starken horizon-
talen Kontext suggerieren, der sogar so stark ist, dass wir trotz
besserem Wissen Bdume und Héuser schrig geneigt wahrnehmen.
Nicht nur die visuelle Information vermag einen Einfluss auf die
Wahrnehmung der Vertikalen auszuiiben, was sich daran zeigt, dass
wir auch im Dunkeln die Erdvertikale (mindestens bei aufrechter
Kopthaltung) sehr gut einschétzen kénnen. In diesem Fall bezie-
hen wir die Information aus dem vestibuldren System, genauer
gesagt den Otolithen, die Linearbeschleunigungen einschlielich
der Erdbeschleunigung detektieren. Im Regelfall sind sowohl das
visuelle als auch das vestibuldre System aktiv an der Wahrnehmung
der Vertikalen beteiligt.

Mast et al. (1999) sind der Frage nachgegangen, ob ein in der
Vorstellung erzeugter visueller Kontext die Wahrnehmung der Ver-
tikalen zu beeinflussen vermag. Die Probanden mussten sich sehr
genau in einer vorgegebenen Orientierung visuelle Streifenfelder
vorstellen, die sie sich vorher sehr genau eingepragt haben. Haben
die Probanden die Vorstellung erzeugt, so erschienen kurzfristig
zwei senkrecht versetzte Leuchtpunkte, die sie in ihrer relativen
Orientierung zueinander beurteilen mussten (befindet sich der obere
Punkt links oder rechts vom unteren?). Die gleichen Probanden
wurden auch in einer Wahrnehmungsbedingung getestet, in der
sie die gleiche Aufgabe ausfiihrten, aber die Streifenfelder waren
diesmal sichtbar. Erwartungsgemaf zeigte sich in dieser Bedingung
ein Einfluss der Streifenfelder auf die Wahrnehmung der Vertikalen.
Das eigentlich Interessante war aber, dass sich ein vergleichbarer
Unterschied auch dann ergab, wenn die Streifen in der Vorstellung
erzeugt waren (Abbildung 3). Die Vorstellung vermag demnach
unsere Wahrnehmung richtungsspezifisch zu beeinflussen, d.h. der
jeweilige Einfluss war wie in der Wahrnehmung abhéngig von der
jeweiligen Orientierung der Streifen.

Augenbewegungen und visuelle Vorstellung

Ein wichtiges Thema wurde bereits vorhin kurz angesprochen, nim-
lich die Rolle von Augenbewegungen in der visuellen Vorstellung.
Augenbewegungen sind untrennbar an den Prozess der visuellen
Wahrnehmung gekoppelt. Wir sehen aufgrund der unterschiedlichen
Verteilung der Rezeptoren auf der Netzhaut nur in einem kleinen
Ausschnitt von etwa 2° Sehwinkel scharf, d.h. wir miissen standig
das Auge auf die uns interessierenden Bereiche des Gesichtsfeldes
ausrichten. Wie aber sicht es mit vorgestellten Bildern aus? So
unbestritten notwendig wie die Augenbewegungen fiir die Wahr-
nehmung sind, so drangt sich fiir die Vorstellung keine vergleichbar
wichtige Funktion auf. Wozu auch? Es gibt ja in der Vorstellung
im eigentlichen Sinne nichts zu sehen. Fiir die Aufnahme von
Informationen miissen mit Sicherheit keine Augenbewegungen
ausgefiihrt werden. Erstaunlicherweise haben aber mehrere Studien
gezeigt, dass die Verteilung von Augenbewegungen in der Vorstel-
lung ein dhnliches Muster ergibt wie in der korrespondierenden
‘Wahrnehmungssituation (Brandt und Stark 1997). Auch hier besteht
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Abb. 3: Versuchsanordnung zur Wahrnehmung der Vertikalen und Ergebni Die Probanden hab

sich in der Vorstellungsbedingung visuelle Streifenfelder (Raumfrequenz: 0.5 Perioden/Sehwinkelgrad)
eingepragt und danach in der von den auf3eren Segmenten vorgegebenen Orientierung so genau wie
moglich vorgestellt. Anhand kurz aufleuchtender Leuchtdioden wurde die Wahrnehmung der Vertikalen
bestimmt. In der Wahrnehmungsbedingung waren die Streifen im zentralen Ausschnitt (Sehwinkel: 20°)
sichtbar. Die Daten zeigen den Einfluss der wahrgenommenen (Abszisse) und vorgestellten Streifen

(Ordinate) gegeniiber der Kontrollbedingung, in der die duf3eren Segmente sichtbar waren, aber den
Probanden keine Vorstellungsinstruktion gegeben wurde. Die Vorstellungs-, Wahrnehmungs- und Kon-
trollbedingung wurde in der Abfolge variiert. Die Ergebnisse zeigen einen Einfluss vorgestellter Streifen
(ware er nicht vorhanden, miissten die Daten entlang der horizontalen Null-Linie verteilt sein). Es zeigt
sich eine grofle Ubereinstimmung zwischen Wahrnehmung und Vorstellung (abgeandert nach Mast et

al. 1999).

vorerst nur ein Zusammenhang korrelativer
Art. Eine neuere Untersuchung von Laeng
und Teodorescu (2002) hat jedoch gezeigt,
dass die Leistung in Vorstellungsaufgaben
vermindert ist, wenn man Probanden daran
hindert, Augenbewegungen auszufithren
(indem man einen Fixationspunkt vorgibt
und zudem zur Kontrolle die Augenposition
erfasst). Dieses Experiment spricht dafiir,
dass Augenbewegungen nicht nur charakte-
ristisch fiir den Wahrnehmungsprozess sind,
sondern auch bei der visuellen Vorstellung
eine wichtige Rolle spielen. Gemif3 der
Scanpath-Theorie von Noton und Stark
(1971) wird das bei der Enkodierung
visueller Stimuli erworbene Muster von
Augenbewegungen gespeichert und dient
spater Aufgaben wie der Objekterkennung
und der visuellen Vorstellung. In der Vor-
stellung kommt den Augenbewegungen
demnach eine konstruktive Funktion zu,
d.h. sie sind wichtig fiir die Generierung
visueller Vorstellungsbilder.

Die Funktionen der
visuellen Vorstellung

Worin koénnte der im weitesten Sinne
evolutive Wert eines starken Zusammen-
hanges von Wahrnehmung und Vorstellung
bestehen? Warum sind teilweise dieselben
Mechanismen der Wahrnehmung auch bei
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der Vorstellungstitigkeit involviert? Bevor
wir abschlieBend auf diese Frage eingehen,
muss vorerst gesagt werden, dass nicht nur
die Forschungen zur visuellen Vorstellung
aufzeigen, dass hohere kognitive Prozesse
Einfluss auf friithe Areale der visuellen
Wahrnehmung nehmen. Thre Beteiligung
wurde auch in Aufmerksamkeitsaufgaben
nachgewiesen. Kamitani und Tong (2005)
zeigen als Stimuli zwei iiberlagerte Recht-
eckgitter (mit einer Raumfrequenz von 1.5
Perioden pro Sehwinkelgrad), wovon eines
45° im Uhrzeigersinn und das andere 45° im
Gegenuhrzeigersinn rotiert. Die Probanden
mussten jeweils ihre Aufmerksamkeit auf
eines der beiden Gitter ausrichten und die
Aktivierung mittels fMRT zeigte ein Akti-
vitdtsmuster in frithen visuellen Arealen,
das demjenigen mit der entsprechenden
Orientierungsselektivitit entsprach. Auch
dieses Ergebnis verdeutlicht wiederum
eindriicklich, dass hohere Prozesse Ein-
fluss nehmen konnen auf die elementare
Wahrnehmungsverarbeitung im visuellen
Kortex.

Die absolute Grundvoraussetzung fiir das
Auffinden dieser Effekte sind die neurona-
len Verbindungen zu den tieferliegenden
visuellen Arealen. Diese Riickprojektionen
durch kortiko-kortikales Feedback bestim-
men die Top-down-Effekte, die wir mittels
bildgebender Verfahren oder mit Verhal-

tensaufgaben erfassen konnen. Die kiinf-
tige Forschung iiber diese Verbindungen
und ihre Neurotransmitter wird genauere
Erkenntnisse dariiber liefern, auf welche
Weise sich diese Einfliisse manifestieren
konnen. So wurde bereits {iber Riickprojek-
tionen zum visuellen Kortex berichtet, bei
denen die Retinotopie nicht erhalten bleibt.
Dies spricht z.B. gegen eine Sichtweise,
wonach eine frithe visuelle Aktivierung bei
visuellen Vorstellungsaufgaben auf einem
bloBen Abspielen vorgidngig erworbener
Wahrnehmungsinformationen beruhen
kann. Klein et al. (2004) diskutieren ihre
Resultate im Sinne eines Bindings rdum-
lich fein strukturierter Konfigurationen
innerhalb der mentalen Reprédsentation.
Aufgrund dieses rdumlichen Bindings
bleiben die einzelnen Elemente zu einem
kohédrenten Vorstellungsbild vereint, wel-
ches dann als Ganzes weiterverarbeitet
werden kann. Demgeméf kommt der Area
17 eine ausgesprochen rdumliche Funktion
zu, Uber die auch schon bei friih erblindeten
Personen beim Lesen von Braille-Schrift
berichtet wurde, obschon dort die Reiz-
grundlage haptischen Ursprungs ist (Sadato
et al. 1996). Das Lesen von Braille-Schrift
erfordert ein Binding rdumlich fein struk-
turierter Informationen, damit diese als
zusammenhédngende Einheit erkannt und
somit weiter verarbeitet werden kénnen.
Abschliefend soll an dieser Stelle die
vorhin gestellte Frage nach der Funktion
der visuellen Vorstellung aufgenommen
werden. Eine Funktion der visuellen
Vorstellung besteht mit Sicherheit in der
Vorwegnahme kiinftiger Wahrnehmungs-
ereignisse. Diese antizipatorische Funk-
tion besteht darin, die Wahrnehmung zu
unterstiitzen, was sich darin dufBert, dass
eine kongruente Vorstellung die Erkennung
visueller Objekte unterstiitzen kann (Farah
1985). Dies dient dazu, dass der Wahrneh-
mungsvorgang schneller ablaufen kann,
die Vorstellung dient gewissermafen als
Bahnung (man spricht in diesem Zusam-
menhang auch von Priming) der Wahrneh-
mung. Durch die visuelle Vorstellung ergibt
sich auch eine Zunahme an Flexibilitdt bei
der Verarbeitung sensorischer Informatio-
nen. Diese ist ndmlich oft unterspezifiziert,
d.h. mehrere Interpretationen beziiglich des
verursachenden Reizes sind moglich. Dies
kommt dadurch zu Stande, weil ungiinstige
Wahrnehmungsbedingungen eine eindeuti-
ge Identifikation des Reizes nicht zulassen.
Es muss ein Abgleich zwischen der zu ver-
arbeitenden Reizinformation und einer oder
mehreren Reprisentationen im Gedéchtnis
vorgenommen werden. Zu diesem Zweck
muss aus dem Gedédchtnis zuerst eine vi-
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suelle Reprdsentation erzeugt werden, die
explizit raumlich-metrische Informationen
enthdlt. Erst dann kann ein Vergleich mit der
visuellen Reizinformation stattfinden, der
dann im positiven Fall zur Erkennung des
Objektes fiihrt. Visuelle Vorstellung dient
also in erster Linie der Objekterkennung.
Die Fahigkeit, innere Vorstellungsbilder
auch in Abwesenheit wahrnehmungsrele-
vanter Informationen zu aktivieren, war
vermutlich nicht primér das Ergebnis der
natiirlichen Selektion. Dennoch ist es diese
Eigenschaft, die in die Entstehung enorm
wichtiger Féhigkeiten eingebunden ist,
wie der Vorwegnahme kiinftiger Ereignisse
oder der durch die Vorstellung moglichen
Einsicht und Problemlosung (Mast und
Kosslyn 2002).

Wohin wird sich die Forschung auf dem
Gebiet der visuellen Vorstellung entwic-
keln? Vermutlich wird sich das Wissen iiber
Top-down-Einfliisse, zu denen auch die
visuelle Vorstellung gehort, entscheidend
erweitern. Es fehlt gewissermaBlen noch
eine Taxonomie der Top-down-Prozesse,
die uns erméglicht, Verbindungen zwischen
bislang getrennt voneinander diskutierten
Ergebnissen zu sehen. Worin besteht z.B.
der Unterschied zwischen Aufmerksamkeit
und visueller Vorstellung, wenn beiden ge-
meinsam ist, dass sie frithe visuelle Areale
beeinflussen? Des weiteren wird sich die
Forschung vermehrt mit interindividuellen
Unterschieden in verschiedenen Vorstel-
lungsaufgaben sowie der Trainierbarkeit
visueller Vorstellungsfunktionen ausein-
andersetzen. Durch die Verbindung von
Vorstellung und Wahrnehmung ergeben
sich Interventionsmoglichkeiten derart,
wie sie als Gegenmafinahme zu einer al-
tersbedingten Verminderung bestimmter
Wahrnehmungsfunktionen durch ein ent-
sprechendes Trainingsprogramm zur vi-
suellen Vorstellung denkbar wiren. Fiir das
Vorankommen dieser Forschungen wird der
starke Einbezug der Neurowissenschaften
unverzichtbar sein, denn diese werden
fiir das kiinftige Versténdnis psycholo-
gischer Grundfunktionen wie Vorstellung,
Aufmerksamkeit und Wahrnehmung eine
enorm wichtige Rolle spielen.
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Neurodegeneration im Rahmen
chronisch entzundlicher ZNS -
Erkrankungen: Mechanismen und
Ansatze fur neuroprotektive Therapien

Ricarda Diem, Muriel B. Sdttler und Mathias Bdhr

Zusammenfassung

Der sog. ,,programmierte“ oder apoptotische Zelltod von Nervenzellen trigt wesentlich
zur Manifestation von Symptomen im Rahmen neurodegenerativer Erkrankungen
wie z.B. dem Morbus Parkinson oder der Demenz vom Alzheimer Typ bei. Fiir die
multiple Sklerose (MS), eine entziindlich demyelinisierende ZNS-Erkrankung, galt
iiber viele Jahrzehnte die Auffassung, dass sich neurodegenerative Verinderungen
erst spit im Krankheitsverlauf einstellen. Aus post-mortem Studien an Hirngewebe
betroffener Patienten und experimentellen Arbeiten an Tiermodellen der MS weif}
man jedoch seit einigen Jahren, dass es schon in friihen Stadien der Erkrankung zu
neuronalem Zellsterben kommen kann. Da der Untergang von Neuronen bei der MS
mit der Entstehung bleibender Behinderung bei den betroffenen Patienten korreliert,
kommt dem Verstindnis der entsprechenden Mechanismen eine grofie Bedeutung zu,
vor allem im Hinblick auf die Entwicklung neuroprotektiver Therapieansitze. Dieser
Artikel gibt einen Uberblick iiber den derzeitigen Wissensstand beziiglich des Auftre-
tens und der Mechanismen neuronaler Apoptose im Rahmen chronisch entziindlicher
ZNS-Erkrankungen. Ferner werden aktuelle Entwicklungsansitze neuroprotektiver
Therapien dargestellt.

Abstract

Neurodegeneration in chronic inflammatory CNS diseases: mechanisms and neuro-
protective treatment approaches.

In the adult CNS, programmed cell death or apoptosis of neuronal populations
contributes to manifestation of clinical symptoms during several neurodegenerative
disorders such as Parkinson’s or Alzheimer’s disease. In multiple sclerosis (MS), an
inflammatory demyelinating CNS disease, neurodegeneration has long been thought
to occur secondary and late during clinical course. However, in the last years, post-
mortem studies of human brain tissue as well as data from animal models have shown
that apoptosis of neurons reaches a significant extent already in the early stages of the
disease. As neurodegeneration in MS correlates with permanent neurological deficits
in patients, understanding the mechanisms would be an important pre-condition for
designing appropriate neuroprotective therapies. This article gives an overview about
current data concerning features and molecular mechanisms of neuronal apoptosis in
chronic inflammatory autoimmune CNS diseases. Furthermore, possible implications
for the development of neuroprotective therapies are discussed.

Key words: multiple sclerosis; experimental autoimmune encephalomyelitis; neurode-
generation; signaling cascades; neuroprotection

Die multiple Sklerose

Die multiple Sklerose (MS) ist eine das ZNS
befallende, zumeist chronisch verlaufende
Erkrankung, deren Entstehung auf eine
fehlgeleitete, vor allem gegen Bestandteile
von Nervenscheiden (Myelin) gerichtete
Immunreaktion des Korpers zuriickzufithren
ist. Sie befallt in der Regel junge Erwachse-
ne zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr. In
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dieser Altersgruppe ist sie die hiufigste zu
bleibender Behinderung fithrende Erkran-
kung. Der typische Verlauf beginnt zundchst
schubformig, das bedeutet, es kommt zum
Auftreten von neurologischen Stdrungen,
die sich mehr oder weniger vollstindig
zuriickbilden. Im Verlauf der nédchsten
zehn Jahre geht die Erkrankung jedoch
bei etwa der Hilfte der Patienten in einen
sekundidr chronisch progredienten Verlauf

iiber. In dieser Phase kommt es hdufig zu
einer Verschlechterung bzw. einem Verlust
der Gehfidhigkeit mit Entwicklung einer
abnormen Tonuserhdhung der Muskulatur
(Spastik), zu Storungen der Blasenfunktion
sowie zu bleibenden sensiblen und sensori-
schen Ausfillen.

Neuropathologisch wurde die MS iiber
viele Jahrzehnte beschrieben als eine
Erkrankung, die durch fokale Entziin-
dungsherde in Gehirn und Riickenmark
mit einem Verlust von Markscheiden
(Demyelinisierung) charakterisiert ist,
sich jedoch durch einen relativen Erhalt
von Nervenzellen und deren Fortsdtzen
auszeichnet (Prineas et al. 1978). Die
Schéadigung von Neuronen und Axonen
scheint jedoch ein weiterer, wesentlicher
Aspekt der MS-Pathologie zu sein: Erste
Hinweise darauf finden sich bereits sehr
frith in der MS-Literatur (Charcot, 1868).
Ein wiedererwachtes Interesse an axonaler
und neuronaler Pathologie bei der MS ist
in den letzten Jahren angeregt durch Ergeb-
nisse von magnetresonanztomographischen
(MRT)- und MR-Spektroskopie-Studien
(McDonald 1994; Loseff et al. 1996) zu
verzeichnen. Der Verlust von Axonen und
Neuronen im Rahmen der MS wird als
die Hauptursache fiir das persistierende
neurologische Defizit bei MS-Patienten an-
gesehen. Der damit verbundene Ubergang
in die chronisch progrediente Verlaufsform
hat erhebliche sozio6konomische Konse-
quenzen. Eine Therapie der neuronalen
Schidigung bei der MS (Neuroprotektion)
existiert bisher nicht.

Tiermodelle der MS

Die experimentelle autoimmune Enzephalo-
myelitis (EAE) ist das wichtigste Tiermodell
der MS. Der Begriff ,,Enzephalomyelitis*
setzt sich aus ,,Enzephalitis* und ,,Myelitis*
zusammen und bezeichnet eine Entziindung
von Gehirn und Riickenmark. Das Konzept,
durch Injektion von Proteinen des ZNS eine
autoimmune Entziindung von Gehirn und
Riickenmark zu induzieren, stammt aus den
Anfangen des 20. Jahrhunderts. Abgeleitet
wurde diese Methode von Beobachtungen
an Patienten, die nach Pasteur-Impfung zum
Schutz gegen Tollwut eine monophasische
Enzephalomyelitis entwickelt hatten (Rivers
et al. 1933). Die sogenannte ,aktive’ Form
der EAE ldsst sich durch subkutane Injektion
von Gehirn- und Riickenmarkshomogenaten
oder aufgereinigten Myelinbestandteilen
kombiniert mit einem Immunstimulanz in
zahlreichen Tierarten wie Nagern, Schafen,
Affen und Hithnern induzieren. Neurolo-
gische Symptome wie Blindheit, Paresen
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oder Koordinationsstérungen (Ataxie)
manifestieren sich bei dieser Form der EAE
nach einer Latenzphase von etwa zwei bis
vier Wochen. Ein dhnliches klinisches Bild
kann durch ,passive’ intravendse Ubertra-
gung von autoaggressiven T-Zellklonen
aus immunisierten Tieren auf syngene Tiere
nach etwa drei bis sieben Tagen erzielt
werden. Die Erkrankungswahrscheinlich-
keit (Suszeptibilitdt) fiir eine EAE ist in
verschiedenen Tierstimmen derselben
Spezies unterschiedlich und unterliegt einer
polygenen Steuerung. Dabei spielen sowohl
Gene, die die Expression von Histokom-
patibilitdtsantigenen (MHC) bestimmen
als auch nicht-MHC-assoziierte Gene eine
Rolle (Sundvall et al. 1995).

Obwohl es sich bei der EAE um ein ver-
einfachendes Modell der menschlichen MS
handelt, wurden erhebliche Ubereinstim-
mungen beziiglich klinischer, immunolo-
gischer und histopathologischer Merkmale
beschrieben. Bei der EAE lassen sich die
klassischen Gewebsverdnderungen der MS
in Form von entziindlicher Infiltration durch
aktivierte T-Lymphozyten, Makrophagen
und in selteneren Fillen auch Plasmazel-
len sowie herdférmige Demyelinisierung
nachweisen (Storch et al. 1998). Parallel zu
dem in den letzten Jahren wiedererwachten
Interesse an Fragestellungen der Neurode-
generation bei der MS wurden spezielle
EAE-Modelle entwickelt, die diesen Aspekt
der Erkrankung in besonderem MafBe re-
flektieren. Diese neurodegenerativ betonten
Krankheitsmodelle der MS zeichnen sich
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Abb. 1: Der mitochondriale Weg der Apoptose. Ausgelost durch verschiedene pro-apoptotische Stimuli
kommt es zur Freisetzung von Cytochrom c (cyt c) aus dem Mitochondrium. Die Freisetzung von Cyto-
chrom c fithrt zur Bildung des Apoptosomen-Komplexes unter Einbeziehung von Apaf-1 und Pro-Caspase-9.
Letztere wird in Anwesenheit von ATP oder dATP gespalten. Dadurch werden nachgeschaltete Caspase-

Kaskaden u.a. die C

3 aktiviert, was zu DNA-Fragmentation sowie zur Spaltung des DNA-Reparatur-

enzyms Poly-ADP-Ribose-Polymerase (PARP), Strukturproteinen der Zelle und Anteilen des Zytoskeletts

fiihrt.

durch einen frith im Verlauf der Erkran-
kung einsetzenden axonalen Schaden und
das Auftreten von akutem apoptotischen
Zelltod von speziellen Neuronenpopula-
tionen aus.

Physiologische neuronale Apoptose

Der sogenannte ,,programmierte” oder
apoptotische Zelltod ist nicht in jedem Fall
als pathologisch anzusehen. In seiner phy-
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siologischen Form hat er die Kontrolle der
Zellzahl in vielzelligen Organismen zum
Ziel. Diesem phylogenetisch konservierten
Mechanismus kommt in der embryonalen
Entwicklung des peripheren und zentralen
Nervensystems eine grofe Bedeutung zu.
Nahezu alle neuronalen Zelltypen werden
wihrend der Embryogenese in iiberméfiger
Zahl produziert und anschlieBend in der
Zelltod-Periode wieder betrdchtlich redu-
ziert. Der Zelltod wéhrend dieser Phase
verlduft hauptséchlich unter dem Bild der
Apoptose. Warum der Prozess der Neuro-
nenbildung mit anschlieBendem Zelltod
in dieser Form ablduft, ist nicht génzlich
geklart.

Die bekannteste Hypothese dazu stammt
von Levi-Montalcini und ihrer Arbeitsgrup-
pe und beruht auf der Vorstellung, dass nur
ein Teil der Nervenzellen in ausreichender
Form mit fiir das Uberleben wichtigen Sti-
mulations- und Wachstumsfaktoren (Neu-
rotrophinen) versorgt wird (zur Ubersicht
siche Levi-Montalcini et al. 1996). Diese
Neurotrophine werden der Nervenzelle
von ihrem Projektions- oder Zielort aus zur
Verfiigung gestellt und gelangen iiber einen
riickwirts gerichteten axonalen Transport
zum neuronalen Zellkdrper. Experimentell
lie sich zeigen, dass eine Blockade dieses
retrograden Transportes zur Apoptose des
entsprechenden Neurons fiihrt. Hieraus
folgte die Vermutung, dass in sich ent-
wickelnden Neuronen ein apoptotisches
Programm aktiv ist, welches einer stindigen
Hemmung durch zielabhidngige neurotrophe
Faktoren bedarf. Diejenigen Neurone mit
fehlender oder falscher Projektion werden
demnach unzureichend mit Neurotrophinen
versorgt und iiber den Weg der Apoptose
beseitigt. Erweitert wurde diese Sichtweise
von Oppenheim und Mitarbeitern: Seine
sogenannte Multifaktorial-Hypothese be-
schreibt die Abhdngigkeit der Nervenzellen
von mehr als einem neurotrophen Faktor,
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so dass es erst nach simultanem Entzug
mehrerer Faktoren zu apoptotischem Zell-
tod kommt. Der Ausfall eines oder zweier
Neurotrophine allein muss nicht zwangs-
laufig zu einem Zelluntergang fiihren, da
Kompensationsmechanismen iiber andere
Zytokine/Neurotrophine ablaufen konnen
(Oppenheim 1996).

Zu den morphologischen Kriterien des
apoptotischen Zelltods gehdren die Pyknose
des Chromatins, die Schrumpfung der Zelle,
die Entstehung apoptotischer Kdrperchen
aus ausgestiilpten Zytoplasma-Blasen und
die Fragmentierung des Zellkerns. Im Laufe
dieser Ereignisse bleibt die Zellmembran
intakt, so dass die abgestorbene Zelle pha-
gozytiert werden kann ohne eine Entziin-
dungsreaktion des umgebenden Gewebes
auszulésen. Die wesentlichen Elemente des
Apoptose-Programms werden konstitutiv
erzeugt. Daher findet man auch in solchen
Féllen der Zellschddigung, bei denen die
Proteinsynthese blockiert ist, das Bild der
Apoptose.

Molekulare Mechanismen
neuronaler Apoptose

Die Suche nach molekularen Mechanismen
der Apoptose im ZNS fiihrte zur Entde-
ckung einer Familie verwandter Proteasen,
der so genannten Caspasen (cysteinyl aspar-
tate-specific proteinases). Die Bezeichnung
,Caspase* beschreibt die Eigenschaft dieser
Enzyme, ihr Substrat nach der Aminosau-
re Aspartat zu spalten. Zur Familie der
Caspasen zdhlen zurzeit mindestens 14
Proteine (zur Ubersicht sieche Bahr 2000).
Caspase-1, auch interleukin-13-converting
enzyme genannt, wurde als erste Caspase in
Sdugetierzellen entdeckt. Zu den typischen
Substraten der Caspasen gehéren Enzyme,
die fiir die Integritdt der Zelle von Bedeu-
tung sind, unter anderem das DNA-Repa-
raturenzym Poly-ADP-Ribose-Polymerase

(PARP), die DNA-abhéngige Proteinkinase
sowie Anteile des Zytoskeletts und Struk-
turproteine.

Eine wesentliche Rolle im Rahmen
der Apoptose spielt ferner der Apoptose-
Regulator Apaf-1 (apoptosis protease
activated factor-1). Zusammen mit dem
Cytochrom c, welches zu Beginn der Apo-
ptose aus dem Mitochondrium freigesetzt
wird und der Vorldauferform von Caspase-9
(Pro-Caspase-9) bildet es das sogenannte
»Apoptosom®, ein Komplex, der zur Akti-
vierung nachgeschalteter Caspasen bendtigt
wird. Abbildung 1 zeigt die Formierung
des Apoptosoms in einem durch duflere
Einfliisse ,,gestressten” Neuron sowie die
daraus resultierende Aktivierung von Cas-
pase-3 mit nachfolgender DNA-Spaltung.
Untersuchungen an Miusen, bei denen das
Gen fiir Apaf-1 experimentell ausgeschaltet
wurde, zeigten eine deutlich verminderte
neuronale Apoptose wihrend der embry-
onalen Entwicklung des Nervensystems
mit entsprechenden Fehlbildungen des
Gehirns (Cecconi et al. 1998). Ein dhnlicher
Phéanotyp mit einer iiberschieBenden Zahl
von ZNS- und retinalen Neuronen fand sich
bei Méusen, denen das Gen fiir Caspase-3
bzw. -9 fehlt (Nicholson and Thornberry
1997).

Als Bcl-2-Familie bezeichnet man eine
weitere Protein-Gruppe, die bei der neuro-
nalen Apoptose ebenfalls eine grofle Rolle
spielt. Der erste Vertreter dieser Familie,
Bcl-2, wurde im Rahmen von Untersu-
chungen an humanen B-Zell-Lymphomen
entdeckt (Tsujimoto et al. 1984). Die Anzahl
der bekannten Mitglieder der Bcl-2-Familie
ist in stindiger Erweiterung begriffen. Wah-
rend die einen anti-apoptotisch wirken (Bcl-
2, Bcl-XL), besitzen andere Mitglieder, wie
Bax, Bcl-XS und Bad pro-apoptotische
Wirkungen (zur Ubersicht siehe Bihr 2000).
Die Interaktion der einzelnen Proteine ver-
lauft iiber spezifische Doménen, sogenannte

Abb. 2: Apoptotischer Zelltod retinaler Ganglienzellen im Rahmen

der autoimmunen Optikusneuritis. a, b, Doppelt gefarbte retinale
Ganglienzellen einer Ratte mit histopathologisch gesicherter Sehnerv-
Entziindung. Die retinalen Ganglienzellen lassen sich nach retrograder
Markierung mit Fluorogold identifizieren (a) und weisen einen Zerfall
ihrer DNA auf, wie die positive Anfarbung fiir TUNEL (terminal deoxy-
nucleotidyl transferase-mediated biotinylated UTP nick end labeling)
erkennen lasst (b). ¢, d, Nachweis aktivierter Caspase-3 (d) in Fluoro-
gold-markierten retinalen Ganglienzellen (c). Skalierungsbalken: a, b,
100 pm; ¢, d, 70 pm.
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Bcl-2 Homologie-Dominen, liber die es zur
Bildung von Homo- und Heterodimeren
kommt. Ein Teil der Bel-2-Familienmit-
glieder ist auf der duBeren mitochondrialen
Membran lokalisiert und tragt entweder, je
nach pro- oder anti-apoptotischer Potenz,
zu deren Integritit oder Destabilisierung
bei. Wahrend zum Beispiel Bcl-2 und
Bcl-XL die Freisetzung von Cytochrom ¢
aus dem Mitochondrium verhindern, fiihrt
eine Konformationsénderung von Bax zum
Austritt von Cytochrom ¢ mit anschliefen-
der Bildung des Apoptosomen-Komplexes.
Wie in Abbildung 1 dargestellt, befindet sich
dieser mitochondriale Anteil des Apoptose-
geschehens oberhalb der Caspase-Kaskaden
und stellt damit einen im zeitlichen Ablauf
fritheren Bestandteil dar.

Degenerativer Zelltod:
Neuronale Apoptose bei MS und EAE

Histopathologische Studien an postmortal
entnommenem Hirngewebe von Patienten
sowie Ergebnisse aus experimentellen
Arbeiten der letzten Jahre an EAE- und
Zellkulturmodellen haben gezeigt, dass es
unter autoimmun-entziindlichen Bedingun-
gen zu erheblichem apoptotischen Zelltod
von Neuronen kommen kann. Diese Er-
kenntnis war zundchst {iberraschend, nahm
man doch lange an, Nervenzellen selber
seien von MS-bedingten pathologischen
Verdnderungen verschont oder zumindest
erst sehr spat im Krankheitsverlauf be-
troffen. Peterson und Kollegen konnten
erstmals an humanem Hirngewebe von
verstorbenen MS-Patienten Neurone nach-
weisen, die die morphologischen Zeichen
eines apoptotischen Zelltodes aufwiesen
(Peterson et al. 2001). Diese im Untergang
begriffenen Nervenzellen waren sowohl
in chronisch aktiven als auch in inaktiven
MS-Lisionen lokalisiert. Der Nachweis
apoptotischer Neurone in frischen, akuten
MS-Lisionen gelang jedoch nicht. Aus
Studien an Hirngewebe von Patienten,
die an ,klassischen* neurodegenerativen
Erkrankungen wie dem Morbus Alzheimer
verstorben waren, weill man, wie schwierig
sich der Nachweis apoptotischer Neurone
in menschlichem ZNS-Gewebe gestalten
kann. Dies liegt daran, dass die Apoptose
assoziierten Signalwege und —kaskaden sehr
rasch ablaufen, humanes Gewebe nur in be-
grenzter Menge zur Verfligung stehen kann
und sich daran nur eine ,,Momentaufnahme*
des neurodegenerativen Geschehens ablei-
ten ldsst. Aus diesen Griinden stammt der
iberwiegende Teil des aktuellen Wissens
die Erscheinungsformen und Mechanismen
neuronaler Apoptose bei der MS betreffend
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aus Untersuchungen an deren Tiermodell.
Ein Vorteil der tierexperimentellen Untersu-
chungen besteht ferner darin, dass in diesen
Modellen apoptotische Signalwege gezielt
manipuliert und so Erkenntnisse tiber deren
funktionelle Bedeutung gewonnen werden
konnen.

Unter all den verschiedenen EAE-Mo-
dellen, die durch Variation des Immu-
nisierungsprotokolls, des verwendeten
Myelin-Proteins, der Tierspezies und des
Tierstammes erzeugt werden konnen,
zeichnet sich die Myelin-Oligodendrozyten-
Glykoprotein (MOG)-induzierte EAE in
weiblichen braunen Norweger-Ratten durch
einen neurodegenerativ betonten Verlauf
der Erkrankung aus. Aus diesem Grund und
wegen des in hohem Mal3e reproduzierbaren
Verteilungsmusters der EAE-Lésionen ist
dieses Modell besonders zur Untersuchung
autoimmun-entziindlich bedingter neurona-
ler Apoptose geeignet. Etwa 14 Tage nach
aktiver Immunisierung mit MOG entwi-
ckeln ca. 90 % der Tiere eine beidseitige
Sehnerv-Entziindung (Optikusneuritis),
die mit einer schweren Degeneration der
Sehnerv-Axone und einem nachfolgenden
apoptotischen Zelltod von retinalen Gangli-
enzellen einhergeht (Meyer et al. 2001). Die
retinalen Ganglienzellen bilden diejenige
Neuronenpopulation der Retina, aus der die
Axone des Sehnervs hervorgehen. Sie las-
sen sich markieren und somit von anderen
neuronalen Zelltypen unterscheiden, indem
im Rahmen eines stereotaktischen Eingrifts
ein Fluoreszenzfarbstoff in deren Projekti-
onsgebiet, die Colliculi superiores der Ratte,
gespritzt wird. Abbildung 2 zeigt solche
fluoreszenz-markierten retinalen Gangli-
enzellen einer Ratte mit histopathologisch
nachgewiesener schwerer Optikusneuritis
(Abbildung 2a, c). An diesen Préparaten
wurden zum Nachweis apoptotischer Pro-
zesse Doppelfiarbungen durchgefiihrt, zum
einen mit einem Antikorper, der gegen die
aktive Form von Caspase-3 gerichtet ist
(Abbildung 2d), sowie eine sogenannte TU-
NEL-Férbung (terminal deoxynucleotidyl
transferase-mediated biotinylated UTP nick
end labeling method; Abbildung 2b), mit der
sich degradierte DNA darstellen ldsst.

Ausloser neuronaler Apoptose
bei der EAE

Apoptotischer Zelltod von Nervenzellen
infolge einer Degeneration ihrer Axone wird
auch als ,,sekundérer” oder ,,retrograder*
Zelltod bezeichnet. Diese Form neuronaler
Apoptose wurde zunéchst in Axotomie-Mo-
dellen beschrieben, in denen Nervenzellfort-
sétze chirurgisch durchtrennt wurden. Eine

Kontinuitdtsunterbrechung von Axonen,
eine Schiddigung des axonalen Zytoskeletts
sowie axonale Transportstérungen finden
sich jedoch ebenfalls unter autoimmun-
entziindlichen Bedingungen (Ferguson et
al. 1997; Trapp et al. 1998; Kornek et al.
2000; Meyer et al. 2001) und kénnen zu
sekunddrem Zelltod der entsprechenden
Neurone fiihren. Obwohl dies als die Haupt-
ursache neuronaler Apoptose u.a. im oben
beschriebenen Modell der MOG-induzier-
ten Optikusneuritis angesehen wird, scheint
es noch andere Faktoren zu geben, die den
Untergang von Nervenzellen im Rahmen
einer autoimmunen Entziindung begiinsti-
gen. In einer Studie zum zeitlichen Verlauf
des Zelltodes retinaler Ganglienzellen in
diesem Modell konnte gezeigt werden, dass
bereits eine Woche nach erfolgter Immuni-
sierung ein betrdchtlicher Anteil retinaler
Ganglienzellen zugrunde gegangen war,
sich zu diesem Zeitpunkt jedoch noch keine
schweren histopathologisch nachweisbaren
Verdnderungen der Sehnerven fanden (Ho-
bom et al. 2004). Die Ableitung von visu-
ell-evozierten Potentialen (VEPs), durch
visuelle Reize wie Blitzlicht ausgeldste
Hirnstromverénderungen liber der Sehrinde,
ergab jedoch eine mit dem Untergang reti-
naler Ganglienzellen zeitlich korrelierende
elektrophysiologische Funktionsstdrung
der Sehnerven. Dass funktionelle Integritét
wesentlich fiir das Uberleben von Neuronen
sein kann, wurde bereits in einer fritheren
Studie an dem Hippokampus entnommenen
Nervenzellen gezeigt: Nach pharmakologi-
scher Blockade der elektrophysiologischen
Erregbarkeit dieser Zellen kam es zu einer
Expression von MHC-Klasse-I-Molekiilen
und p2-Mikroglobulin auf deren Zellmem-
branen. Diese ,,untypische® Proteinexpres-
sion flihrte dazu, dass diese Neurone zum
Angriffsziel zytotoxischer T-Lymphozyten
wurden (Neumann et al. 1997). An in Zell-
kultur befindlichen retinalen Ganglienzellen
konnte ferner gezeigt werden, dass ein
depolarisierender Reiz zur Hochregulation
von Neurotrophin-Rezeptoren fiithrte und
damit die Zellen empfanglicher machte fiir
die iiberlebensférdernden Wirkungen von
neurotrophen Faktoren (Meyer-Franke et al.
1998). Es ist vorstellbar, dass bei MS und
EAE 16sliche Botenstoffe frith im patho-
physiologischen Geschehen zu Stdrungen
der neuronalen Erregbarkeit fithren bzw.
mit der Funktion von Ionenkanélen interfe-
rieren konnen. Eine solche Interaktion des
pro-inflammatorischen Zytokins Tumor-Ne-
krose-Faktor-o. mit spannungsabhédngigen
Kaliumkanédlen konnte in einer Patch-
Clamp-Studie an retinalen Ganglienzellen
gezeigt werden (Diem et al. 2001).
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Abb. 3: Expression des pro-apoptotischen Proteins Bax in retinalen Ganglienzellen wahrend der
Induktion und Manifestation einer Optikusneuritis. a, b, Fluorogold-markierte retinale Ganglienzel-
len einer gesunden Ratte (b) ohne spezifische Anfarbung fiir Bax (a). ¢, d, Retinale Ganglienzellen

am Tag 7 nach Immunisierung mit MOG. Die mit vertikalen Pfeilen versehenen Neuronen zeigen
eine spezifische Bax-Expression (c). Die horizontalen Pfeile markieren Fluorogold-positive retinale
Ganglienzellen (d) ohne nachweisbare Anfarbung fiir Bax. e, f, Am Tag der Manifestation neurolo-

gischer Symptome lasst sich Bax in samtlichen retinalen Ganglienzellen nachweisen. g, h, Eine
Woche spater, am Tag 8 der Erkrankung, findet sich weiterhin eine hochregulierte Expression des

Bax-Proteins.

Hinweise auf eine gegen Neuronen gerich-
tete direkte Attacke autoreaktiver T-Lym-
phozyten als Ursache fiir apoptotischen
neuronalen Zelltod ergaben sich aus einer
Studie an einem EAE-Modell der Ratte,
welches durch Immunisierung mit Myelin-
basischem Protein induziert wurde (Smith
etal. 2000). Bei den erkrankten Tieren kam
es zu einer Degeneration von Motoneuronen
des Riickenmarks, die durch einen Eintritt
von T-Lymphozyten ausgeldst wurde. Mit-
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tels elektronenmikroskopischer Aufnahmen
konnten T-Lymphozyten dargestellt wer-
den, die sich an die Zellmembranen von
Neuronen anzuheften schienen und in der
Folge internalisiert wurden. Durch experi-
mentelle bildgebende Techniken konnten
weitere Erkenntnisse zur Bedeutung von
T-Lymphozyten im Rahmen der entziindlich
bedingten Neurodegeneration gewonnen
werden. An Gehirnschnitten von Méiusen
lie sich mittels Photonen-Mikroskopie eine

Wechselwirkung zwischen enzephalitoge-
nen T-Zellen und Neuronen darstellen, die
einen letalen Anstieg der intraneuronalen
Konzentration von Kalzium zur Folge hatte
(Nitsch et al. 2004).

Signalwege neuronaler
Apoptose bei der EAE

Obwohl Pathogenese und Pathophysiologie
der Neurodegeneration unter autoimmun-
entziindlichen Bedingungen deutliche
Unterschiede aufweisen im Vergleich zu
,klassischen* neurodegenerativen Erkran-
kungen wie dem Morbus Alzheimer, dem
Morbus Parkinson oder der amyotrophen
Lateralsklerose, gibt es doch erhebliche
Uberschneidungen bei den intrazelluldren
Ablaufen neuronaler Apoptose. Die bereits
im Zusammenhang mit der physiologi-
schen, entwicklungsbedingten Apoptose
beschriebene Bcl-2-Proteinfamilie spielt
im Rahmen degenerativen neuronalen
Zellsterbens unterschiedlichster Atiologie
eine wesentliche Rolle. Die funktionelle
Bedeutung des anti-apoptotischen Proteins
Bcl-2 selbst flir neurodegenerative Prozesse
bei der EAE wurde in einer Studie an gene-
tisch verdnderten Mdusen gezeigt, die das
Bcl-2-Gen iiberexprimieren (Offen et al.
2000). Im Vergleich zu Wildtyp-Méusen
wiesen diese Tiere einen verminderten
axonalen Schaden und einen weniger
schweren Krankheitsverlauf der EAE auf.
Auch bei Miusen, denen das Gen fiir das
pro-apoptotische Bcl-2-Familienmitglied
Bax fehlt, fand sich entziindlich bedingte
Axondegeneration in deutlich geringerem
MafBe (Lev et al. 2004). Im Ratten-Modell
der MOG-induzierten autoimmunen Seh-
nerv-Entziindung konnte gezeigt werden,
dass es bereits in der Induktionsphase der
Erkrankung zu einer reziproken Regulation
dieser beiden Bcl-2-Familienmitglieder
kommt (Hobom et al. 2004): In Abbildung
3 sind Bax/Fluorogold-doppelt gefarbte re-
tinale Ganglienzellen zu unterschiedlichen
Zeitpunkten wahrend der Induktion und
Manifestation der EAE dargestellt. Wih-
rend retinale Ganglienzellen einer gesunden
Ratte keine spezifische Expression von
Bax aufwiesen (Abbildung 3a, b), fanden
sich bereits am Tag 7 nach Immunisierung
Bax-positive retinale Ganglienzellen (Ab-
bildung 3c, d). Eine weitere Zunahme der
Bax-Expression liel sich am Tag 1 der
EAE, dem Zeitpunkt der Manifestation
neurologischer Symptome, nachweisen
(Abbildung 3e, f). Abbildung 4 zeigt den
zeitlichen Verlauf der Regulation von Bcl-2
im Western Blot mit leichter Verminderung
der Protein-Expression bereits am Tag 7
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nach Immunisierung sowie einer nicht
mehr nachweisbaren Proteinmenge am Tag
1 und 2 der EAE. Eine Woche spiter, am
Tag 8 der Erkrankung, scheint sich dieser
anti-apoptotische Signalweg jedoch wieder
zu erholen. Zu diesem Zeitpunkt konnte im
Western Blot wieder eine deutlich sichtbare
Bande fiir Bcl-2 detektiert werden. Bel-XL,
ein weiteres anti-apoptotisches Protein der
Bcl-2-Familie, wurde zum einen charak-
terisiert als wichtiger Uberlebensfaktor
fiir T-Lymphozyten bei der MS und ist
damit beteiligt an der Aufrechterhaltung
der entziindlichen Infiltration (Waiczies et
al. 2002). Zum anderen scheint es jedoch
auch der Apoptose von Nervenzellen unter
entzlindlichen Bedingungen entgegenzu-
wirken. Seine funktionelle Bedeutung in
diesem Zusammenhang wurde in einer
Studie am Modell der MOG-induzierten
Optikusneuritis gezeigt, in der Bcl-XL
mittels eines Transduktionsproteins in
retinale Ganglienzellen geschleust wurde
und deren Uberlebensrate erhohte (Diem
et al., im Druck).

Die Phosphorylierung von mitogen-ak-
tivierten Proteinkinasen (MAPK) ist Be-
standteil eines Signalweges, der erstmals im
Rahmen von Untersuchungen zur Wirkung
neurotropher Faktoren beschrieben wurde.
Eine ganze Reihe von Neurotrophinen,
jedoch auch unterschiedlichste Schadi-
gungsreize, die auf die Zelle einwirken,
fihren zur Phosphorylierung und damit
Aktivierung dieses iiberlebensfordernden
Weges (Segal und Greenberg 1996). Auch
in Neuronen, die autoimmun-entziindlich
bedingten pro-apoptotischen Stimuli ausge-
setzt sind, erfiillt dieser Weg die Funktion
eines endogenen Rettungsmechanismus:
Die die Apoptose-Rate im Modell der
MOGe-induzierten EAE verstirkende Wir-
kung von Methylprednisolon, der Standard-
therapie des akuten MS-Schubes, lie sich
auf eine kalzium-abhiangige Hemmung der
Phosphorylierung von MAPK zuriickfiihren
(Diem et al. 2003). Die Inhibition dieses
Signalweges durch Methylprednisolon
ist Teil der nicht-genomischen Wirkung
des Steroids, wie sich durch Experimente
mit RU 486, dem klassischen Blocker des
zytosolischen Steroidrezeptors, zeigte.
Auch die pharmakologische Hemmung der
»stromaufwirts* gelegenen MAPK-Kinase
(MEK) in diesem Modell, deren Funktion in
der Phosphorylierung und Aktivierung der
MAPK besteht, fithrte zu einer verstdrkten
neuronalen Apoptose (Diem et al. 2003).
Im Gegensatz dazu waren die neuropro-
tektiven Wirkungen von Erythropoietin,
einem hdmatopoetischen Wachstumsfak-
tor, und des zilidren neurotrophen Faktors
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Abb. 4: Western Blot Nachweis der anti-apoptotischen Proteine Phospho-Akt (a) und Bcl-2 (c) in re-

tinalen Ganglienzellen der Ratte wahrend der Entwicklung einer Optikusneuritis. An den Tagen 1 und
2 der Erkrankung lassen sich beide Proteine kaum mehr nachweisen. Am Tag 8 kommt es zu einem
deutlichen Wiederanstieg der Proteinkonzentrationen.

(b) Proteinnachweis der inaktiven, nicht-phosphorylierten Form des Akt-Proteins.

(CNTF) im selben Modell u. a. iiber eine
verstirkte Phosphorylierung des MAPK-
Weges vermittelt (Séttler et al. 2004; Maier
et al. 2004).

Ebenso wie die Phosphorylierung von
MAPK spielt der Phosphatidylinositol-3-
Kinase (PI3-K)/Akt-Weg im Rahmen der
Wachstumsfaktor-induzierten Signaltrans-
duktion in Neuronen eine wesentliche Rolle
(Dudek et al. 1997). So kommt es nach Bin-
dung eines Neurotrophins an dessen hoch
spezifischen Rezeptor zu einer Aktivierung
der PI3-K, was iiber eine Phosphorylierung
von dazwischen geschalteten Botenstoffen
zur Aktivierung der Proteinkinase B oder —
synomyn benutzt — des Akt-Proteins fiihrt
(Coffer et al. 1998). Phospho-Akt wie-
derum phosphoryliert und inaktiviert das
pro-apoptotische Protein Bad (Datta et al.
1997) sowie die aktive Form der Caspa-
se-9 (Cadone et al. 1998) und verhindert
damit die Aktivierung der nachgeschalteten
Caspase-3 (Li et al. 1997). Bei der MOG-
induzierten Optikusneuritis fand sich eine
verminderte Konzentration der aktivierten,
phosphorylierten Form des Akt-Proteins in
retinalen Ganglienzellen wéihrend Induktion

und Manifestation der Erkrankung, wie in
Abbildung 4a dargestellt. Die intrazellulére
Proteinmenge der inaktiven Form des Akt-
Proteins blieb dabei zu jedem Zeitpunkt
unverindert (Abbildung 4b). Ahnlich wie
fiir Bel-2 liel sich am Tag 8 der manifes-
ten Erkrankung ein Wiederanstieg von
Phospho-Akt nachweisen. Diese temporére
Schwichung des neuroprotektiven PI3-
K/Akt-Weges erfolgte zeitgleich mit der
hochsten Kinetik des apoptotischen Zellto-
des von retinalen Ganglienzellen (Hobom
et al. 2004). Auch dieser Signalweg erwies
sich als wichtiger Faktor fiir die protektive
Wirkung von Erythropoietin. Nach simul-
taner Applikation des Zytokins und eines
pharmakologischen Inhibitors der PI3-K
kam es zu einer signifikanten Verminderung
der Erythropoietin-induzierten retinalen
Ganglienzell-Rettung (Séttler et al. 2004).

Entwicklung neuroprotektiver
Therapien - Fazit

Derzeitige Forschungsbestrebungen auf

dem Gebiet der MS haben die Entwicklung
von neuroprotektiven Behandlungsansitzen
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zum Ziel. Diese Therapien sollen sowohl auf
den Schutz von Axonen ausgerichtet sein als
auch apoptotischem neuronalen Zelltod ent-
gegenwirken. Die Hoffnung, durch friihzei-
tige und konsequente anti-entziindliche oder
immunmodulatorische Behandlung eine
sekundédre Neuroprotektion zu erreichen,
hat sich — wie zahlreiche Studien belegen —
in dieser Form nicht erfiillt. Obwohl die der-
zeit zugelassenen und klinisch etablierten
Therapien der MS eine giinstige Wirkung
vor allem auf frithe Phasen des Krankheits-
verlaufs haben, wurden neuroprotektive
Wirkungen fiir keine der bisherigen Be-
handlungsmoglichkeiten nachgewiesen.
Unter einer Behandlung mit Interferon-$-1b
oder -la beispielsweise zeigte sich kein
Einfluss auf hirnatrophische Veranderun-
gen bei Patienten mit schubférmiger und
sekunddr chronisch progredienter MS
(Rovaris und Filippi 2003). Auch Studien
zu experimentellen anti-inflammatorischen
Therapieansdtzen ergaben trotz Vermin-
derung der entziindlichen Reaktion eine
unverdnderte Progression der Atrophie
von Gehirn und Riickenmark (Paolillo et
al. 1999). Im Modell der MOG-induzierten
Optikusneuritis fand sich sogar eine direkte
pro-apoptotische Wirkung von Methylpred-
nisolon auf Neuronen, obwohl die Steroid-
Behandlung zu einer effektiven Reduktion
entziindlicher Infiltrate im Sehnerv fiihrte
(Diem et al. 2003).

Die in diesem Artikel dargestellten For-
schungsergebnisse zu den Mechanismen
neuronaler Apoptose unter autoimmun-
entziindlichen Bedingungen zeigen, dass
die beteiligten intrazelluldren Wege denen
neurodegenerativer Erkrankungen sehr
dhneln und legen den Einsatz , klassischer
Therapien mit Neurotrophinen bzw. von
diesen abgeleiteten Substanzen nahe. Vor
allem die Kombination neuroprotektiver
Ansitze mit anti-entziindlichen oder im-
munmodulatorischen Behandlungsstrate-
gien erscheint vielversprechend. Kiirzlich
publizierte Studien an unterschiedlichen
EAE-Modellen zeigen, dass sich diese
Kombinationsbehandlungen sowohl giinstig
auf den klinischen Verlauf der Erkrankung
und die Schwere der Symptome auswirken
als auch zu einer deutlichen Verminderung
von Axon- und Neurondegeneration fiihren.
Die gleichzeitige Behandlung mit einem
anti-entziindlich wirkenden Antikorper, ei-
nem Glutamat-Rezeptor-Antagonisten und
dem N-terminalen Tripeptid des Insulin-like
Growth Factor in einem Mausmodell hatte
eine leichtere Ausprigung der Paresen,
ein verbessertes Uberleben von Neuro-
nen sowie eine verminderte entziindliche
Reaktion zur Folge (Kanwar et al. 2004).
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Die Kombination von Methylprednisolon
und Erythropoietin im Ratten-Modell der
MOGe-induzierten Optikusneuritis fiihrte
zu einer elektrophysiologisch messbaren
Verbesserung der Funktion und des Uber-
lebens von retinalen Ganglienzellen und
Sehnerv-Axonen (Diem et al. 2005).
Zusammengefasst ldsst sich sagen, dass
die Charakterisierung der molekularen Me-
chanismen autoimmun-entziindlich beding-
ter neuronaler Apoptose und Axondegene-
ration eine entscheidende Voraussetzung
fiir die Entwicklung ,,malgeschneiderter*
neuroprotektiver Therapien darstellt. Neue
Applikationswege bzw. Derivate neurotro-
pher Faktoren wie die kiirzlich synthetisier-
te carbamylierte Form von Erythropoietin
(Leist et al. 2004) konnten helfen, die bis-
herigen Anwendungsbeschriankungen und
unerwiinschten Wirkungen ,,klassischer
neurotropher Faktoren zu umgehen.
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Am Klopferspitz 18, 82152 Martinsried

Resting microglial cells are highly
dynamic surveillants of brain

parenchyma in vivo

Nimmerjahn A., Kirchhoff F., Helmchen F.

Erschienen in Science. 2005 May 27;308(5726):1314-8

Sandford Palay, der grofle Pionier elek-
tronenmikroskopischer Neurozytologie
sagte mir 1965 einmal ,,if microglial cells
exist at all, the Good Lord has made them
only for the neuropathologists. I don‘t see
them®. Fiir den Neuroanatomen waren
diese Zellen im Normalgewebe so selten,
dafl man an ihrer schieren Existenz Zweifel
haben konnte. In den folgenden Jahren ex-
plodierte die Forschung und fand zahllose
Beweise fiir die auBerordentliche Bedeu-
tung dieser ,,Sensoren fiir pathologische
Vorgénge® als Immun- und Abwehrzellen
des Hirnparenchyms. Seit der Entdeckung
der Wandelbarkeit der Mikroglia bis zu voll
entwickelten Makrophagen hat man auch
dariiber gestritten, ob ihnen im gesunden
Hirngewebe eine wichtige Rolle zukommt
oder ob sie nur schlafende Wachhunde
sind. Suggestiv fiir unsere dergestaltigen
Vorstellungen war auch der Terminus der
ruhenden (resting) Mikroglia. Solche Me-
taphern haben ihre Wirkung.

Nur auf diesem Hintergrund kann man
die Bedeutung der Arbeit von Nimmerjahn,
Kirchhoff und Helmchen in Science 308,
1314 einschétzen. Mit einer methodischen
Glanzleistung wurden neueste Technolo-
gien eingesetzt. In der Kombination von
transkranieller Zwei-Photonen-Mikros-
kopie, Verdiinnung der Schiadeldecke und
Fluoreszenzmarkierung aller Mikroglia-
zellen bei transgenen Méusen gelingt es am
lebenden Organismus die Bewegungen der
sogenannten ruhenden Mikroglia zu studie-
ren und zu messen. Wie auch inzwischen
von einer Gruppe von der NYU bestétigt
(Nature Neuroscience 8, 752, 2005) sind die
Fortsdtze der Mikrogliazellen in stdndiger
Bewegung. Wahrend der Zelleib mit Zell-
kern eine fixe Position einnimmt, dringen
die Fortsitze in alle Ritzen des Extrazellu-
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larraumes ein und scannen bestindig die
Oberflachen von Neuronen und Astrozyten
ihres Territoriums. Man darf annehmen, daf}
dabei fehlerhafte Membrankomponenten
oder auch Zellmiill phagozytiert werden.
Es konnte dies ein wichtiger Mechanismus
sein, um neuronale Oberflichen mit ihren
komplizierten Netzwerken von Transmem-
bran-Molekiilen als Erkennungsapparate

Winzige Verletzungen in Hirnkapillaren werden
von der Mikroglia sofort erkannt und mit feinen
Fortsatzen abgedeckt. Damit ist die Mikroglia

in der unmittelbaren Zeit nach einer Schadigung
neuroprotektiv.

Griin: Die detaillierte Struktur der Mikrogliazellen
wird durch die Expression des griinen fluores-
zenten Proteins durch 2-Photonen-Laserscanmik-
roskopie sichtbar gemacht. Rot: Benachbarte
Astrozyten und Blutgefafe konnen selektiv durch
Sulforhodamin 101 bzw. Alexa594 markiert
werden.

Nimmerjahn A., Helmchen F., Kirchhoff F.

funktionsfahig zu halten. Um die Freude an
dieser Arbeit vollstindig zu machen, haben
die Autoren auch noch mit pathologischen
Modellen experimentiert und zeigen hier
die frithen Phasen der Mikrogliaaktivie-
rung nach Storung der Bluthirnschranke
und nach fokaler Laserldsion. Gezielte
Bewegung der Fortsétze auf ein Gefil3 zu
oder die Aufnahme von Gewebsfetzen sind
spannende Ereignisse, die sich dem Beob-
achter darbieten und die Einschaltquoten
auf Rekordhohe treiben. Science meldet in
einer Woche 3625 Klicks und 729 PDF-Ko-
pien. Neurowissenschaftliche Gesellschaft
und Neuroforum gratulieren.

Fragen an den Autor:

Frage: Wie sind Sie auf die im Artikel
beschriebenen Befunde gestofien? Welche
Arbeiten haben Sie zu Ihrer Fragestellung
inspiriert?

Frank Kirchhoff: Eigentlich zufdllig.
Urspriinglich hatten wir die verwendete
transgene Mauslinie ndmlich nur zu Kon-
trollzwecken im Rahmen eines anderen
Forschungsprojektes eingesetzt. Dabei
stieffen wir dann aber auf die iiberraschend
hohe Motilitit der Mikrogliazellfortsitze.
Daraus entwickelte sich ein Projekt, und
die spannenden Befunde sind jetzt nach-
zulesen.

Frage: Wann haben Sie begonnen, sich
fiir die Neurowissenschaften zu interes-
sieren?

Frank Kirchhoff: Schon sehr friih, be-
sonders aber wihrend der zweiten Hilfte
des Studiums.

Frage: Warum sind Sie Wissenschaftler
geworden?

Frank Kirchhoff: Neugier, und das Ver-
langen die Welt im Grofien wie im Kleinen
etwas besser zu verstehen.

Frage: Wer oder was hat Sie wissenschafft-
lich besonders geprigt?
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Frank Kirchhoff: Die Interaktion mit
anderen Wissenschaftlern, insbesondere
aber zielstrebige Menschen mit Visio-
nen!

Frage: Welche menschlichen Eigen-
schaften sind Ihres Erachtens fiir eine
erfolgreiche wissenschaftliche Karriere
eine wichtige Voraussetzung?

Frank Kirchhoff: Kreativitdit, Entschlos-
senheit und Durchhaltevermégen.

Frage: Wie schiitzen Sie die gegenwiirtige
Situation an den deutschen Universitiiten
ein?

Frank Kirchhoff: Wir drei gehdren bzw.
gehorten Max-Planck-Instituten an, denen
es vergleichsweise sehr gut geht. Eine deut-
lich bessere Ausstattung insbesondere an
regelmdfSigen Sach- und Investitionsmitteln
ist aber eine unbedingte Voraussetzung, um
den Universitdten international kompetitive
Forschung zu erlauben.

Frage: Was raten Sie begabten Studenten,
die sich fiir eine wissenschaftliche Lauf-
bahn interessieren?

Frank Kirchhoff: Nur das zu tun, was
man wirklich will und dorthin zu gehen,
wo man es umsetzen kann. Und: Mit so
vielen Wissenschaftlern wie méglich reden
—denn Erfahrungen und darauf basierende
Ratschlige kénnen von unschdtzbarem
Wert sein!

Frage: Wie wiirden Sie die Sonnen- und
Schattenseiten IThres Wissenschaftlerle-
bens beschreiben?

Frank Kirchhoff: Per aspera ad astra!*
Dartiber sollte man aber nicht die grofie
Freiheit und Flexibilitdt bei seiner Arbeit
vergessen, oder die einmalige Chance, das
erste Mal - vor allen anderen - etwas Neues
zu entdecken und zu verstehen.

Frage: Womit beschiiftigen Sie sich, wenn
Sie nicht forschen oder lehren?

Frank Kirchhoff: Lesen, wandern, aber
auch Sport und von Zeit zu Zeit Reisen.

*tiber (rauhe Pfade steigt man empor) zu
den Sternen

Korrespondenzadresse

Dr. Frank Kirchhoff

MPI fiir Experimentelle Medizin
Hermann-Rein-Str. 3

37075 Géttingen

Tel.: 0551 38 99 770 (Biiro)
Fax: 0551 38 99 758

e-mail: kirchhoffl@em.mpg.de
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Volker Bigl (1942 - 2005)

Prof. Dr. Andreas Reichenbach, Prof. Dr. Thomas Arendt

Die Neurowissenschaftliche Gesellschaft
trauert um Volker Bigl, einen ihrer Fiirspre-
cher und Griinder in den Jahren nach der
Wiedervereinigung. Am 24. Mérz 2005 starb
Prof. Dr. med. habil. Dr.h.c. Dr.h.c. Volker
Bigl nach schwerer Krankheit im Alter von
63 Jahren - viel zu friih fiir seine Angehori-
gen, Freunde und Mitarbeiter, aber auch fiir
die Neurowissenschaften weit iiber seine
Wirkungsstitte in Leipzig hinaus.

E:.i

Geboren wurde Volker Bigl am 13. Februar
1942 in Bernsdorf im Erzgebirge. Als Sohn
eines Lehrers und einer Schneiderin wuchs er
zusammen mit 3 Briidern auf, die alle spéater
- so wie er - eine erfolgreiche akademische
Laufbahn einschlugen. Im Jahre 1960 begann
er sein Medizinstudium in Bukarest, bevor er
es 1962 an der Universitit fortsetzte, der er
von da an tiber 40 Jahre angehdren und die er
in diesen Jahren entscheidend prégen sollte:
Der Universitét Leipzig. Seinen biochemi-
schen und neurowissenschaftlichen Interessen
folgend, bewarb er sich nach Studienab-
schluss, Promotion und Pflichtassistenz 1966
in der damals von Dietmar Biesold geleiteten
Abteilung fiir Neurochemie. Diese blieb
(bedingt durch die damaligen restriktiven
Umsténde, aber auch durch die - nicht zuletzt
von ihm geprégte - produktive Atmosphére)
bis zuletzt seine wissenschaftliche Heimat.
1990 tibernahm Volker Bigl die Leitung
dieser Abteilung, 1993 schlieBlich dazu das
Direktorat des Paul-Flechsig-Institutes fiir
Hirnforschung. In diesem Jahr gelang es ihm,
die zuvor getrennt untergebrachten Abteilun-
gen fiir Neurochemie, Neuroanatomie und
Neurophysiologie unter einem gemeinsamen
Dach im ehemaligen Gebdude der DHfK zu-

sammenzufiihren und damit der Entwicklung
des Institutes unter den Bedingungen der
sich erneuernden Leipziger Wissenschafts-
landschaft einen entscheidenden Impuls zu
verleihen.

International bekannt geworden ist Volker
Bigl durch die Entdeckung der friihen De-
generation des cholinergen Systems bei der
Alzheimerschen Erkrankung. Auf diesen Er-
kenntnissen — 1985 mit dem Rudolf-Virchow-
Preis gewiirdigt — beruht die heute, 20 Jahre
spéter, einzig verfligbare Behandlung der Er-
krankung. Er war im deutschsprachigen Raum
einer der Ersten, die sich der Erforschung der
Alzheimerschen Erkrankung mit modernen
biochemischen Methoden gewidmet haben.
Schwerpunkte seiner wissenschaftlichen
Arbeiten waren der Energiestoffwechsel
des Gehirns, der Einfluss der Umwelt auf
biochemische und morpho-funktionelle
Aspekte der Hirnentwicklung, das zentrale
cholinerge System des basalen Vorderhirns
und seine Bedeutung fiir kognitive Prozesse,
sowie die neurobiologischen Aspekte des
menschlichen Alterns und des vorzeitigen
geistigen Leistungsversagens einschlieflich
der Charakterisierung und Entwicklung ge-
eigneter Tiermodelle.

Den deutschsprachigen Neurowissen-
schaftlern ist Volker Bigl als unermiidlicher
Firsprecher und Mitbegriinder der Neurowis-
senschaftlichen Gesellschaft in besonderer
Erinnerung. Die Griindung der Gesellschaft
war damals - im Jahr 1993 - nicht unumstrit-
ten: Wiahrend eine solche Gesellschaft auf
dem Gebiet der ehemaligen DDR bereits
seit 1973 bestanden hatte (1990 wurde Vol-
ker Bigl zu ihrem Vorsitzenden gewihlt),
bildeten die jéhrlichen Géttinger Neurobio-
logentagungen einen eher lockeren Rahmen
der neurowissenschaftlichen Aktivititen in
der Bundesrepublik. Volker Bigl war einer
derjenigen, deren sachliche Argumentation
schlieBlich zum allgemeinen Konsens fiihrte;
die iiberaus positive Entwicklung unserer
Gesellschaft seither gibt ihm und seinen
damaligen Mitstreitern Recht.

Volker Bigl war nicht nur ein renommier-
ter Hirnforscher und véterlicher Lehrer fiir
seine Doktoranden und Mitarbeiter, er hat
auch viele Miihe auf die Forderung seiner
Wissenschaft verwandt als Gutachter der
DFG und des BMBEF, als Initiator von For-
schungsverbiinden und als aktives Mitglied
zahlreicher nationaler und internationaler
Fachgesellschaften seines Fachgebietes (u.a.
als Sekretér der Europdischen Gesellschaft fiir
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Neurochemie in den Jahren 1992-1996), so-
wie als Vorstandsmitglied des DAAD. In den
Jahren nach dem politischen Umbruch und als
Dekan der Medizinischen Fakultit von 1995
bis 1997 beteiligte er sich aktiv an deren Neu-
aufbau, insbesondere bei der Etablierung und
Leitung von neuen Forschungsstrukturen. Von
1997 bis 2003 iibte er das Amt des Rektors
aus —als Primus inter pares, der die Anerken-
nung, Achtung, ja Zuneigung der Kollegen,
Mitarbeiter, Doktoranden und nicht zuletzt
der Studierenden, die ihn tief verehrten, be-
saf. Mit seinem aufopferungsvollen Wirken
hat er wesentlich dazu beigetragen, dass die
Universitét Leipzig ihren Weg in die Gruppe
der angesehenen deutschen Universititen er-
folgreich beschritten hat. Von Dezember 2000
bis Marz 2003 war Volker Bigl Vorsitzender
der sdchsischen Landeshochschulkonferenz,
in der er durch seine Souveranitit, seinen
akademischen Anspruch, die Verlésslichkeit
seines Wortes und die natiirliche Wiirde,
mit der er die Interessen aller Hochschulen
selbstbewusst vertrat, die Wertschidtzung
seiner Amtskollegen gewann. Am 30. Ja-
nuar 2003 war er vom Amt des Rektors der
Universitit Leipzig zuriickgetreten, weil die
Sdchsische Staatsregierung die gemeinsam
vereinbarten Grundsitze iiber die Errichtung

des Neubaus des innerstiddtischen Campus
einseitig aufgegeben hatte. Dieser Schritt hat
in der Offentlichkeit nicht nur groe Auf-
merksamkeit, sondern einen starken Zuspruch
erfahren, weil er zu Recht als ein Zeichen fiir
die politische Kultur in unserem Lande und
die Bewahrung von Glaubwiirdigkeit und
Integritdt gewertet wurde.

Sein zielstrebiges und pflichtbewusstes
Wirken als herausragender Wissenschaftler
und vorbildlicher und mutiger Streiter fiir die
akademische Selbstverwaltung ist mit zahl-
reichen Auszeichnungen gewiirdigt worden.
Volker Bigl war Ehrendoktor der Ohio Uni-
versity in Athens, USA, und Ehrenprofessor
der Universitidt San Marcos in Lima, Peru.
Posthum wurde er durch die Verleihung des
Verdienstkreuzes 1. Klasse des Verdienstor-
dens der Bundesrepublik Deutschland und die
Ehrenpromotion der Medizinischen Fakultit
der Universitdt Leipzig geehrt. Zu Jahres-
beginn 2004 wurde Volker Bigl in das Amt
des Présidenten der Séchsischen Akademie
der Wissenschaften zu Leipzig gewdhlt, das
er aber noch im gleichen Jahr wegen seiner
Erkrankung aufgeben musste.

Trotz seines groflen Wissens und sei-
ner wissenschaftlichen und wissenschafts-
organisatorischen Erfolge war Volker Bigl ein

Ernst Winkelmann (1931 - 2005)

Michael Frotscher

Am 22. Januar 2005, 5 Tage vor seinem 74.
Geburtstag, verstarb der Leipziger Hirn-
forscher Prof. Dr. med. Ernst Winkelmann,
der von 1975 bis 1996 Leiter der Abteilung
Neuroanatomie des Paul-Flechsig-Instituts fiir
Hirnforschung der Universitit Leipzig war.

Von 1951 bis 1956 studierte Ernst Winkel-
mann Medizin an der Humboldt-Universitét
zu Berlin. Nachdem er bereits als Student als
Hilfsassistent in der Anatomie der Charité
gearbeitet hatte, begann er nach dem Studium
dann auch als Wissenschaftler an diesem Insti-
tut zu forschen und zu lehren. Sein besonderes
Interesse galt der Neuroanatomie, wobei
Fragen zur Regeneration im Nervensystem
und zur Organisation visueller Zentren im
Vordergrund standen. Im Jahr 1973 ging Ernst
Winkelmann von Berlin nach Leipzig, wo er
dann im 1975 gegriindeten Paul-Flechsig-In-
stitut fiir Hirnforschung Leiter der Abteilung
Neuroanatomie wurde.

Mit Ernst Winkelmann verbindet mich vie-
les, nicht nur, weil er mein Physikumspriifer
im Fach Anatomie und Korreferent meiner
Doktorarbeit war (,,Promotion A%, wie es
seinerzeit in der DDR hief3). Wie er war auch
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ich von der Feinstruktur des Zentralnerven-
systems fasziniert, die sich uns damals, vor
der Zeit der Immunzytochemie, in Form von
Golgi-Impragnationen oder in Ultradiinn-
schnitten im Elektronenmikroskop darbot.
Ernst Winkelmann war einer der fiihrenden
Neurowissenschaftler in der ehemaligen DDR.
Er war aktiv im Vorstand der Gesellschaft fiir
experimentelle Medizin und der Gesellschaft
fiir Neurowissenschaften der DDR titig. Von
Haus aus Anatom, war er auch Mitglied in der
Anatomischen Gesellschaft. Im Jahre 1992
wurde Ernst Winkelmann aufgrund seiner
besonderen wissenschaftlichen Verdienste
zum Mitglied der Deutschen Akademie der
Naturforscher Leopoldina berufen. Seit 1992
war er Herausgeber des Journals fiir Hirnfor-
schung (spéter Journal of Brain Research),
einer der wenigen international beachteten
Zeitschriften der ehemaligen DDR auf dem
Gebiet der Neurowissenschaften, die von O.
Vogt gegriindet worden war, die DDR-Zeit
iiberdauerte, dann aber dem Konkurrenzdruck
nach der Wende nicht standhalten konnte.
Seit 1977, damals auf Vorschlag von Prof. O.
Creutzfeldt, war Ernst Winkelmann Mitglied

zuriickhaltender und bescheidener Mensch.
Bei aller Verbindlichkeit und Freundlichkeit
konnte er aber ein hartnickiger, durchaus
unbequemer Mann sein, wenn er wissen-
schaftliches Fehlverhalten, falsche Wei-
chenstellungen auf der Landesebene, oder
Zdgerlichkeiten in der Universitdt bei not-
wendigen Schwerpunktbildungen und Um-
strukturierungen nicht hinnehmen wollte. So
hat er sich immer wieder auseinandergesetzt
mit der Diskrepanz zwischen den von der
Politik geduferten theoretischen Einsichten
(,,Bildung und Ausbildung sind das Kapital
der kommenden Wissensgesellschaft®) und
threm praktischen Handeln (Kiirzung von
Mitteln und Personal fiir die Hochschulen). Er
belief es jedoch nicht bei der Kritik, sondern
wies Wege zur zeitgeméBlen Umgestaltung
der Universitét auf. Er hatte fiir die kom-
menden Jahre viele wissenschaftliche und
private Plane. Umso schmerzlicher fiir uns
das Dahinscheiden dieses herausragenden
und liebenswerten Menschen.

Prof. Dr. Andreas Reichenbach

Prof. Dr. Thomas Arendt

Universitdt Leipzig

Paul-Flechsig-Institut fiir Hirnforschung
Jahnallee 59, 04109 Leipzig

des Editorial Boards von Experimental Brain
Research.

Generationen von Medizinstudenten in
der ehemaligen DDR haben Ernst Winkel-
mann als akademischen Lehrer kennen und
schitzen gelernt. Sie alle und der grofe Kreis
der Neurowissenschaftler bewahren ihm ein
ehrenvolles Andenken.

Michael Frotscher
Albert-Ludwigs-Universitdt Freiburg
Institut fiir Anatomie und Zellbiologie
Albertstr: 23, 79104 Freiburg
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eines unserer letzten groBen Geheimnisse!

Christof Koc

Wie treffen wir
Entscheidungen?

2005, 504 S., 54 Abb., geb.
€48~/ sfr 77, ISBN 3-8274-1578-0

Stimmen zur amerikanischen Ausgabe

,Christof Koch hat eine hervorragende Einfiihrung geschrieben in die
moderne Erforschung der Biologie des Bewusstseins, die aus seiner
engen Zusammenarbeit mit Francis Crick resultierte. .. Das Buch ist ein
Muss fiir den interessierten Laien wie fiir den Wissenschaftler auf diesem
Gebiet.” Eric Kandel, Nobelpreistrager

L~

2. Aufl. 2005, 481°S., 58 Abb., geb.

€35,— / Fr 56, ISBN 3-8274-1568-3
,Wenn man erst einmal mit Rétsel Bewusstsein angefangen hat, will
der Kopf so schnell wie méglich das Buch bis zum Ende lesen.”

H. Jungermann / James D. Watson

H.-R. Pfister / K. Fischer
Die Psychologie der
Entscheidung

Die 2. Auflage der Psychologie der
Entscheidung stellt die aktuellen
Theorien und Forschungsergebnisse
vor, die zu Grundthemen wie die
Grundfaktoren von Entscheidungs-
prozessen, Praferenzen, Zielkonflik-
ten und Unsicherheit sowie Abwa-
gen der Entscheidungsfolgen aktua-
lisiert wurden. Auch neue Themen

gegen Rechnung und
habe 14 Tage volles Riickgaberecht!

Christof Koch
Bewusstsein — ein neurobiologisches Ratsel

Das Bewusstsein ist eines der letzten groBen ungeldsten Ratsel der
Wissenschaft — und sicherlich das groBte der Biologie.

Wir kénnen den salzigen Geschmack von Kartoffel-Chips sptren, den
unverkennbaren Geruch von Hunden wahrnehmen, wenn sie im Regen
waren, und manche kennen das besondere Gefiihl, wenn man nur an
den Fingerkuppen hangend viele Meter tber dem sicheren Boden in
einer Felswand klettert. Wie konnen all diese Eindriicke aus den Neu-
ronen und den mit ihnen assoziierten Synapsen und molekularen
Prozessen entstehen?

Die Frage nach dem Bewusstsein hat die Ideen von Philosophen, Wis-
senschaftlern und Ingenieuren befliigelt. Die Klarung dieses Problem-
kreises wird jetzt durch die Hirnforscher einen entscheidenden Schritt
nach vorne getrieben.

Wie der Neurowissenschaftler Christof Koch in seinem Buch argumen-
tiert, liegen dem Phdnomen Bewusstsein eine besondere Gruppe von
Nervenzellen, verteilt Uber kortikale und subkortikale Gehirnareale,
zugrunde. Diese Hypothese lasst sich durch gezielte neurobiologische
Experimente beim Menschen, an Affen und anderen Saugern tiber-
priifen. Antworten auf diese Fragen werden ein neues Menschenbild
pragen.

,In seinem neuen Buch bietet Christof Koch eine lebendige, herausra-
gende und sehr personliche Zusammenfassung dartiber, wie sich unser
Verstandnis in den letzten 20 Jahren entwickelt hat... Rétsel
Bewusstsein ist nicht nur ein Quelle der Information und voll von pro-
vokativen Gedanken und Einsichten, sondern daneben ein Genuss zu
lesen und nachzudenken.”

Oliver Sacks

(Name, Vorname)
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Das Hertie-Exzellenzprogramm Neuro-
wissenschaften - Ein Modellprojekt
der Hertie-Stiftung im Problemfeld
der Befristung von wissenschaftlichen
Arbeitsverhaltnissen

Michael Madeja und Bernhard Lorentz

Die klassische Wissenschaftlerlaufbahn an
deutschen Hochschulen besteht aus einer
Reihe von befristeten Arbeitsverhdltnissen,
an deren Ende idealer Weise die Berufung
auf eine unbefristete Lebenszeitprofessur
steht. Dieses Konzept wurde vom Gesetz-
geber in den letzten Jahren weiter fokus-
siert, indem eine HOchstdauer befristeter
Arbeitsvertrdge eingefithrt wurde. Zum
Abfangen dadurch entstehender Hartefédlle
hat die Hertie-Stiftung im Jahr 2003 ein
Stipendienprogramm eingefiihrt, mit dem
exzellente Neurowissenschaftler, die unter
die Problematik der Befristungsregelungen
fallen, ihre Karriere an deutschen For-
schungseinrichtungen fortsetzen kénnen.

Problematik

Wiéhrend in vielen anderen Léndern die
Verldngerung von Arbeitsverhidltnissen
im Wissenschaftsbetrieb moglich und
allein von der Leistung abhéngig ist (zum
Beispiel beim Tenure-Track-Verfahren), hat
der Gesetzgeber in Deutschland maximale
Gesamtdauern befristeter Arbeitsvertrage
von in der Regel 12 Jahren (und in Aus-
nahmeféllen von 15 Jahren) eingefiihrt,
um bei nicht aussichtsreicher Forschungs-
laufbahn eine frithzeitige Umorientierung
zu erzwingen. Die Absicht liegt darin,
den Wissenschaftler nicht erst in hherem
Lebensalter und damit unter schlechteren
Arbeitsmarktbedingungen mit der berufli-
chen Neuorientierung und der Gefahr der
Arbeitslosigkeit zu konfrontieren.

So sinnvoll die Begrenzung von Befris-
tungszeiten grundsitzlich ist, so schafft
sie jedoch auf der anderen Seite auch Har-
tefille, die paradoxerweise oft besonders
qualifizierte Nachwuchswissenschaftler
betreffen, da viele befristete Vertrdge
gerade bei Wissenschaftlern, die sehr
schnell ihr Studium und ihre Qualifikati-
onsphasen abgeschlossen haben, in einem
Alter von etwa 38 bis 40 Jahren auslaufen.
Berufungen auf Lebenszeitprofessuren
erfolgen jedoch in Deutschland héufig erst
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in hoheren Lebensaltern, so dass diese
Wissenschaftler gezwungen sind, ihre For-
schungslaufbahn ganz aufzugeben, in die
Wirtschaft zu gehen oder an ausldndische
Forschungsinstitute abzuwandern. Studien
der vergangenen Jahre haben gezeigt, das
insbesondere amerikanische Institutio-
nen aus diesem Klientel hervorragend
ausgebildeter und leistungsstarker junger
Wissenschaftler immer wieder Leistungs-
trager fiir ihre Forschungseinrichtungen
rekrutieren.

Programm

Das Hertie-Exzellenzprogramm Neurowis-
senschaften setzt bei der Erfahrung an, dass
es herausragende Neurowissenschaftler
gibt, die innerhalb der vom Gesetzgeber
vorgesehenen Hochstdauer befristeter
Arbeitsvertrdge nicht den Sprung auf
eine Lebenszeitprofessur geschafft haben.
Diesen exzellenten Neurowissenschaftlern
soll mit dem Programm die Fortsetzung
ihrer Karriere in der deutschen Forschung
ermoglicht werden. Gleichzeitig soll damit
Forschungskompetenz in Deutschland
gehalten werden, so dass das Hertie-Exzel-
lenzprogramm Neurowissenschaften auch
als MaBlnahme gegen den ,,Brain-drain®
gedacht ist.

Im Hertie-Exzellenzprogramm werden
bis zu fiinfjdhrige Stipendien vergeben,
um die sich Wissenschaftler aus dem
Bereich der Neurowissenschaften und
angrenzender Felder bewerben konnen.
Voraussetzung ist, dass sie 1. an keiner
offentlichen deutschen Institution mehr
befristete Arbeitsvertriage erhalten kdnnen,
dass sie 2. eine Professur anstreben und
darauf Aussicht haben (z.B. durch Nach-
weis bereits erhaltener Listenplédtze) und
dass sie 3. durch die Férderung in einem
Nachwuchsprogramm (z.B. Heisenberg-
Programm der DFG, Nachwuchsgruppen
der MPQ) bereits ausgezeichnet wurden.
Mit den beiden letzten Bewerbungsbedin-
gungen soll von vorneherein die Exzellenz

Gemeinnutzige

Hertie-Stiftung

der Bewerber sichergestellt sein und soll
verhindert werden, dass nicht-exzellente
Wissenschaftler sich unnétige Mithen und
Hoffnungen machen.

Die Entscheidung iiber die Aufnahme in
das Stipendienprogramm wird durch eine
Jury von Fachwissenschaftlern getroffen.
Ziel der Auswahl ist es, nur solche Kandi-
daten in das Programm aufzunehmen, bei
denen eine extrem hohe Wahrscheinlichkeit
besteht, dass sie innerhalb der Stipendien-
dauer eine Lebenszeitprofessur erhalten.
Dieses Kriterium wird auch zum Schutz der
Bewerber besonders streng gehandhabt, da
sich nach einem fiinfjahrigen Stipendium
ohne Erreichen einer Lebenszeitprofessur
die Chancen fiir eine addquate berufliche
Neuorientierung des Wissenschaftlers
verschlechtert haben diirften.

Die Stipendien sind so dotiert, dass sie
der ehemaligen Besoldungsgruppe C2
entsprechen oder der Einkommenshéhe des
letzten befristeten Arbeitsvertrages. Eine
Leistungskomponente ist eingefiigt, so dass
bei besonderer wissenschaftlicher Leistung
das Stipendium auf eine Héhe entsprechend
der Besoldungsgruppe C3 gesteigert wer-
den kann. Neben dem personlichen Gehalt
beinhaltet das Stipendium eine einmalige
Forderung in Hohe von 50.000,- € fir
Grundausstattung.

Bewerbungen konnen jederzeit bei der
Hertie-Stiftung eingereicht werden und
sollen tiber eine Bewerbungsdatei erfolgen,
die auf den Internetseiten der Stiftung
abrufbar ist (www.ghst.de/links/exzel-
lenzprogramm). Bewerben konnen sich
deutsche Staatsangehdrige und ausldndi-
sche Wissenschaftler, die in Deutschland
arbeiten. Ein Wechsel des Stipendiaten an
eine andere deutsche Forschungseinrich-
tung ist moglich.

Erfahrungen

Erstmalig wurde das Programm Anfang
des Jahres 2003 ausgeschrieben. Es gin-
gen 20 Bewerbungen ein, davon zwei von
Wissenschaftlern, die im Ausland arbeiten.
Zur Auswahl der Stipendiaten wurde eine
fachspezifische Jury eingesetzt, die vier
Kandidaten auswihlte. Im Jahr 2004 er-
folgte eine weitere Ausschreibung, die auf-
grund rechtlicher Unsicherheiten, die durch
das Urteil des Bundesverfassungsgerichtes
zum Hochschulrahmengesetz entstanden
waren, unterbrochen werden musste. Nach
Erlass eines neuen Gesetzes Ende 2004 er-
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fiillte von den 13 eingegangenen Bewerbun-
gen keine die Eingangsbedingungen, da alle
Bewerber nach der Gesetzesnovellierung
die Moglichkeit besaBlen, weitere befristete
Arbeitsvertriage zu erhalten. Entsprechend
wurde nur ein Bewerber aufgrund einer
besonderen Harte aufgenommen und wurde
die Moglichkeit der standigen und fristlo-
sen Bewerbung er6ffnet.

Von den bislang fiinf Stipendiaten sind
zur Zeit zwei nach einer Stipendiendauer
von etwa einem Jahr bereits wieder aus-
geschieden, da sie Lebenszeitprofessuren
angetreten haben. Es handelt sich dabei
um Prof. Dr. Beat Lutz (Lehrstuhl fiir
Physiologische Chemie der Universitét
Mainz) und Prof. Dr. Christoph Schuster
(Professur fiir Molekulare und Zelluldre
Entwicklungsbiologie der Universitédt Hei-
delberg). Von den drei aktuellen Stipendi-
aten haben zwei Wissenschaftler Rufe auf
Lebenszeitprofessuren erhalten, so dass
davon auszugehen ist, dass bis Ende des
Jahres 2005 mindestens vier der bisherigen
fiinf Stipendiaten Lebenszeitprofessuren
inne haben werden.

Aktuelle Gesetzeslage

Mit der 5. Novelle zum Hochschulrahmen-
gesetz (HRG) vom 23.02.2002 hatte der
Gesetzgeber eine einheitliche Regelung
fiir befristete Arbeitsvertrage bei Wis-
senschaftlern einfiithren wollen, die eine
Hochstdauer befristeter Vertrdge von 12
Jahren bzw. bei Medizinern unter beson-
deren Umstdnden von 15 Jahren vorsah.
Die Sonderregelung fiir Mediziner ergibt
sich aus der vom Gesetzgeber als iiblich
angenommenen Dauer der Anstellung
nach der Promotion, die der Gesetzgeber
statt mit sechs wie fiir samtliche andere

Disziplinen mit neun Jahren ansetzt. Durch
das Urteil des Bundesverfassungsgerichtes
vom 27.07.2004, das sich primédr gegen die
mit dem Gesetz eingefithrte Juniorpro-
fessur richtete, wurde jedoch die gesamte
Novelle und damit auch die Befristungs-
regelung ungiiltig. Aufgrund der daraus
resultierenden, unsicheren Rechtslage,
die fiir Universitdten und andere Wissen-
schaftsinstitutionen hohe Risiken barg,
beschloss der Gesetzgeber ein Gesetz zur
Anderung dienst- und arbeitsrechtlicher
Vorschriften im Hochschulbereich, das
am 27.12.2004 in Kraft getreten ist und
die Befristungsregelung der 5. Novelle des
HRG wieder einfiihrte. Das Gesetz wurde
rickwirkend zum 23.02.2002, also dem
damaligen Inkrafttreten der 5. Novelle des
HRG, in Kraft gesetzt, wobei nach §57f
Abs. 2 eine Ubergangsregelung eingefiihrt
wurde, nach der befristet beschiftigte wis-
senschaftliche Mitarbeiter auch nach Aus-
schopfen der vorgesehen Hochstdauer bis
zum 29.02.2008 befristet weiterbeschaftigt
werden konnen.

In einem offiziellen Schreiben, das die
Hertie-Stiftung vom Bundesministerium
fiir Bildung und Forschung zur definitiven
Kldrung der rechtlichen Situation und
zur Information potentieller Bewerber
im Hertie-Exzellenzprogramm Neuro-
wissenschaften erbeten hatte, heilit es
wortlich: ,,Im Ergebnis bewirken die seit
dem 31.12.2004 geltenden Befristungsre-
gelungen des HRG deshalb, dass befristete
Arbeitsvertrage mit wissenschaftlichen
Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern sowie
mit wissenschaftlichen Hilfskriften an
Hochschulen und Forschungseinrichtun-
gen unabhéngig von der Dauer bisheriger
befristeter Arbeitsverhidltnisse jedenfalls
mit einer Laufzeit bis zum 29.02.2008

abgeschlossen werden konnen.” Fiir wei-
tere Informationen hat das Bundesminis-
terium fiir Bildung und Forschung eine
,,HRG-Hotline“ eingerichtet (Tel. 0800
2623 474).

Die neue gesetzliche Regelung und die
Ubergangsregelung haben dazu gefiihrt,
dass eine Reihe von Universitdten und
anderer wissenschaftlicher Institutionen
zahlreiche neue befristete Arbeitsvertriage
mit einer Laufzeit bis zum 29.02.2008 ab-
schlieBen. Infolge des dann gleichzeitigen
Auslaufens dieser Vertriage, wird vermut-
lich eine grof3e Zahl von Wissenschaftlern
ithre Arbeit in 6ffentlichen deutschen
Forschungsinstitutionen aufgeben miissen,
wenn der Gesetzgeber bis dahin nicht, wie
von vielen Seiten erhofft, iiber die Neuord-
nung der Lander- und Bundeskompetenzen
neue arbeitsrechtliche Regelungen fir
Wissenschaftler eingefiihrt hat.

Korrespondenzadressen

Prof. Dr. Michael Madeja
Bereich Neurowissenschafien der
Gemeinniitzigen Hertie-Stiftung
Griineburgweg 105

D-60323 Frankfurt

Tel.: +49 (0) 69 660 756 147
Fax: +49 (0) 69 660 756 247
e-mail: MadejaM(@ghst.de

Dr. Bernhard Lorentz,

Biiro Berlin der Gemeinniitzigen
Hertie-Stiftung
Oranienburgerstr. 13/14
D-10178 Berlin

Tel.: +49 (0) 30 24 08 69 65
Fax: +49 (0) 30 24 08 69 69
e-mail: LorentzB@ghst.de

FENS Social beim SfN Meeting

Die Federation of European Neuroscience
Societies (FENS) ladt alle FENS-Mitglie-
der zu einem FENS Social beim diesjahri-
gen Meeting der Society for Neuroscience,
das vom 12.—16. November in Washington
stattfindet, ein. Der Social wird am Diens-
tag, den 15. November von 18.30 — 20.00
Uhr stattfinden (Ort wird noch bekannt
gegeben). Beim Social sollen vor allem
die Arbeitsmoglichkeiten von européischen
Neurowissenschaftlern in den USA sowie
von Amerikanern in Europa thematisiert
werden.
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Kosten-Studie zu fiir
neurologische Erkrankungen

Der European Brain Council (EBC) hat als
Sonderheft des European Journal of Neuro-
logy (Blackwell Publishing) ein Studie zu
,,Cost of Disorders of the Brain in Europ*
(Volume 12, Supplement 1, June 2005)
veroffentlicht. Ziel der Studie ist eine Sen-
sibilisierung des Européischen Parlament fiir
das Thema Hirnforschung. Als ein Erfolg der
Arbeit des EBC kann gewertet werden, dass
in den Vorschlag der Forschungskommission

fiir das 7. Rahmenprogramm Hirnforschung
wieder aufgenommen wurde.

Bei Interesse kann ein Exemplar der Kos-
tenstudie bei der Geschiftsstelle der NWG an-
gefordert werden, solange der Vorrat reicht.

FENS schreibt Stipendien
fiir SN Meeting aus

FENS schreibt 10 Reisestipendien a 1.000
Euro fiir in Europa arbeitende Européer fiir
die Teilnahme am SfN Meeting aus. Bewer-
bungsschluss ist der 15. September 2005.
Einzelheiten zu Bewerbungsanforderungen
sind der Homepage von FENS (www.fens.
org) zu entnehmen.
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Brainstorming: Interdisciplinary
Aspects of Neuroscience

Wissenschaftsminister Stratmann besucht den 1. Kongress der PhD-Studierenden des ZSN

In diesem Jahr hat vom 18. bis 21. Mai erst-
malig der viertigige internationale Kongress
,.Brainstorming: Interdisciplinary Aspects of
Neuroscience™ im niedersdchsischen Lan-
desmuseum Hannover stattgefunden. Dieser
wurde von dem ersten Jahrgang der PhD-Stu-
dierenden des 2002 gegriindeten Zentrums
fiir Systemische Neurowissenschaften (ZSN)
in Eigeninitiative und mit Unterstiitzung der
Mitglieder des Zentrums organisiert. Ziel der
Veranstaltung war es zum einen, die Offent-
lichkeit sowie Wissenschaftler/innen auf das
wachsende Gebiet der Neurowissenschaften
aufmerksam zu machen. Zum anderen sollte
eine kommunikative Plattform fiir einen
interdisziplindren Austausch zwischen dem
jungen wissenschaftlichen Nachwuchs und
fithrenden Forschern aufgebaut werden.

In seinem GrufB3wort betonte Niedersach-
sens Wissenschaftsminister Lutz Stratmann
die Notwendigkeit, den wissenschaftlichen
Nachwuchs zu unterstiitzen und lobte die
PhD-Studenten fiir die gelungene Veranstal-
tung. Weiterhin unterstrich er die auferor-
dentliche Bedeutung der Neurowissenschaf-
ten fiir den Standort Hannover.

Der Kongress verfolgte, aufgrund der fach-
iibergreifenden Ausrichtung des Zentrums,
vier Schwerpunktthemen:

— Philosophische und ethische Aspekte der

Neurowissenschaften
— Emotionen und Bewusstsein
— Sucht und Verhalten
— Neue Perspektiven innerhalb der Neuro-

wissenschaften
Unterschiedliche Aspekte dieser Schwer-
punktthemen wurden den Kongressteilneh-

Erster Ph.D.-Jahrgang des ZSN (v. I. n. r.)

oben: Oliver Grewe, Karolin Zoll, Anton Pekcec,
Katharina Kramer, Marko Schirmer, Samaneh
Maysami

mitte: Andreas Teubner, Marc Nolte, Frederik
Nagel, Friedrich Schlesinger

unten: Nadja Ufer, Marina Scheumann, Marina
Davila Ross

mern von sieben international renommierten
Fachwissenschaftlern im Rahmen von Uber-
sichtsvortridgen vermittelt. Dariiber hinaus
hatten Nachwuchswissenschaftler die Mog-
lichkeit, in Form von Posterprésentationen
bzw. ausgewdhlten Kurzvortragen bereits
erworbene Daten darzustellen. Besonders
hervorzuheben sind die von den PhD-Stu-
dierenden und den eingeladenen Rednern
geleiteten ,,Workshops®, in denen aktuelle

/5N
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wissenschaftliche und gesellschaftspolitische
Themen in interaktiver Form tiefgreifend
diskutiert wurden. Ein aufwendiges Rah-
menprogramm rundete die Gesamtveranstal-
tungen ab. So gewihrten englischsprachige
Fiihrungen Einblicke in die Naturgeschichte,
Vaolkerkunde, Urgeschichte und die Kunstga-
lerie des Landesmuseums. Ein ausgewogenes
Abendprogramm bot zusitzlich die Moglich-
keit fiir weitere Gesprache.

Der grofie Erfolg der Veranstaltung be-
griindet sich zum einen in den exzellenten
Vortrdgen, und zum anderen in zahlreichen
Diskussionen und Gesprédchen. Das nie-
dersdchsische Landesmuseum und das den
Kongress begleitende Programm boten der
Veranstaltung den entsprechenden Rahmen.

Insbesondere danken wir Prof. Frotscher,
Prof. Ghazanfar, Prof. Hopkins, Prof. Logo-
thetis, Prof. Nikkhah, Prof. Roth und Prof.
Schmidt fiir die hervorragenden Vortrige
und Ihr Engagement, den neurowissenschaft-
lichen Nachwuchs zu unterstiitzen. Beson-
derer Dank gilt Prof. Baumgértner, Frau
Dr. Schwab und Frau Stark, die uns in allen
Situationen stets mit Rat und Tat zur Seite
standen. Weiterhin danken wir allen ideellen
und finanziellen Forderern des Kongresses,
vor allem dem Niedersidchsischen Ministe-
rium fiir Wissenschaft und Kultur sowie der
Gemeinniitzigen Hertie-Stiftung.

Anton Pekcec & Marc Nolte

Tierdrztliche Hochschule Hannover
Institut fiir Pharmakologie, Toxikologie und
Pharmazie

Biinteweg 17, 30559 Hannover

Tel.: 0511 953 8404

eMail: marc.nolte@tiho-hannover.de

Gesellschaft fur

Kognitionswissenschaft

Nach einer langeren Pause mochten wir die
Leser des Neuroforums wieder einmal iiber
die Aktivititen der Gesellschaft fiir Kogni-
tionswissenschaft informieren, besonders
iiber die bevorstehende 7. Fachtagung in
Basel, das Interdisziplindre Kolleg, eine
Veranstaltung am ZiF in Bielefeld und das
Mustercurriculum Kognitionswissenschaft.

Vom 7. bis 9. September 2005 findet in
Basel die siebte Fachtagung der Gesell-
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schaft fiir Kognitionswissenschaft statt. Das
wissenschaftliche Programm umfasst rund
40 Beitrdge zu allen Themen der Kogniti-
onsforschung und mit Referenten/innen aus
unterschiedlichen Disziplinen. Organisiert
wird die Tagung von Prof. Klaus Opwis und
Dr. Iris-Katharina Penner (beide Basel). Im
Vorfeld der Tagung werden dariiber hinaus
Vorlesungen zur Gedédchtnisforschung
(John Jonides, USA), zur Symmetrie

und zur Lateralitdt des Gehirns (Kenneth
Hugdahl, Norwegen), zur kognitiven
Wahrnehmungsforschung (Rainer Goebel,
Niederlande) und zur Mensch-Maschine-
Interaktion (Dieter Wallach, Deutschland)
angeboten.

In Zusammenarbeit mit der Gesellschaft
fiir Informatik fand im vergangenen Mérz
wieder das Interdisziplindre Kolleg fiir
Neuro- und Kognitionswissenschaft (IK)
statt, das sich inzwischen als feste Instituti-
on im Bereich der Kognitionsforschung eta-
bliert hat. Das wissenschaftliche Programm
befasst sich unter dem Titel ,,Real, mental,
and virtual space” mit der Raumkognition

101



NWG / NACHRICHTEN

STELLENMARKT

» ALBERT-LUDWIGS-
UNIVERSITAT FREIBURG

Am Institut fir Anatomie und Zellbiologie ist eine BAT lla/2-Stelle
einesfeiner

wissenschaftlichen Angestellten - Eintrittstermin: sofort -

zu besetzen. Im Rahmen eines DFG-Forschungsprojektes geht es
um feinstrukturefle Untersuchungen zur Plastizitdt von Synapsen.

Es wird ausdricklich die Méglichkeit zur Promotion angeboten.

Bitte richten Sie |hre Bewerbung ausschlielilich schriftlich an die
unten angegebena Adresse

Diie Universitatsklinik strebt eine Erhéhung des Frauenanteils an und
fordert ausdricklich entsprechend qualifizierte Frauen zur Bewer-
bung auf. Bitte bewerben Sie sich mit den Gblichen Unterlagen bis
spatestens 31.08.2005 unter folgender Adresse: Institut fur Anatomie
und Zellbiclogie, Abteilung fur Neuroanatomie, Prof, Dr,

M. Frotscher, Albertstrafie 17, 79104 Freiburg, Fir nahere Informati-
onan steht lhnen Prof. Dr. M. Frotscher zur Verfigung.

Wollzeitstellen sind grundsatzlich teilbar, soweit dienstliche oder
rechiliche Grinde nicht entgegenstehen. Schwerbehinderte werden
bei gleicher Eignung bevorzugt eingestellt. Fir den Inhalt dieses
Angebots ist die jeweils ausschreibende Einrichtung verantwortlich,
Einstellungen erfolgen durch die Personalabteilung des Klinikums,

g ALBERT-LUDWIGS-
UNIVERSITAT FREIBURG

Am Institut fir Anatomie und Zellbiologie ist die Stelle eines/einer

Wissenschaftlichen Mitarbeiters/in
Eintrittstermin: sofort

zu besetzen. Der Aufgabenbereich umfasst Untersuchungen flr ein
Forschungsprojekt im Rahmen des Sonderforschungsbereichs 505
"Neuronale Differenzierung und Neurotransmission”, Teilprojekt A 8,
Im Vorhaben geht es um die Eforschung der molekularen Determi-
nanten, die die Bildung der Zell- und Faserschichten im Hippocam-
pus kontrollieren (vgl. Zhao et al., J. Neuroscience 23 (2003) 7351-
7357, Zhao et al,, Development 131 (2004) 5117-5125). Bitte richten
Sie |hre Bewerbung ausschlielich schriftlich an die unten genannte
Adressa,

Die Vergltung erfolgt nach BAT.

Die Universitatsklinik strebt eine Erhdhung des Frauenanteils an und
fordert ausdricklich entsprechend qualifizierte Frauen zur Bewer-
bung auf. Bitte bewerben Sie sich mit den Gblichen Unterlagen bis
spatestens 31.08.2005 unter folgender Adresse; Institut fir Anatamie
und Zellbiclogie, Abteilung fur Neuroanatomie, Prof, Dr. M.
Frotscher, Albertstralte 17, 79104 Freiburg. Fir nahere Informatio-
nen steht Ihnen Prof. Dr. M. Frotscher zur Verfligung.

Vollzeitstellen sind grundsatzlich teilbar, soweit dienstliche oder
rechiliche Grinde nicht entgegenstehen. Schwerbehindere werden
bei gleicher Eignung bevorzugt eingestellt. Fir den Inhalt dieses An-
gebots ist die jeweils ausschreibende Einrichiung werantwortlich.
Einsteflungen erfoigen durch die Personalabteilung des Klinikums.
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im weitesten Sinn, von einfachen Orientierungsleistungen
im Tierreich, iiber Wegfindeaufgaben bei Menschen und
bei Robotern, bis zur Gestaltung von Raumen in der Archi-
tektur oder in der virtuellen Realitdt. Das Programm wurde
von Dr. Nicole Krdmer vom Psychologischen Institut der
Universitdt zu Koln und vom Verfasser dieser Kolumne
zusammengestellt.

Im néchsten Jahr steht das IK unter dem Thema ,,Lear-
ning®, das von Prof. Manfred Spitzer (Ulm) und Dr. Rainer
Malaka (European Media Lab, Heidelberg) koordiniert wird.
Das Thema Lernen ist wie kaum ein anderes zentral und
verbindend fiir die am IK beteiligten Disziplinen. Das IK
bietet hier Kurse zu den neurobiologischen Mechanismen
des Lernens, den verschiedenen Typen von Lernleistungen,
zu den Wechselwirkungen zwischen Lernen und allgemeinen
Reifungsprozessen und dem Altern sowie zur technischen
Realisierung lernender Maschinen. Dariiber hinaus werden
wichtige Anwendungen im Bereich der Pddagogik und
Didaktik angesprochen. Gleichzeitig wird die Einordnung
in den groBeren Rahmen der beteiligten Disziplinen Neuro-
wissenschaft, Kognitionswissenschaft, Neuroinformatik und
Kinstliche Intelligenz in allgemeiner gehaltenen Grundkur-
sen dargestellt. Das IK zum Thema ,,Learning® findet vom
10. bis 17. Mérz 2006 in Glinne am Mohnesee statt; ndhere
Information ist unter der Adresse www.ik-guenne.de/ik06
im Internet abrufbar.

Am Zentrum fiir interdisziplindre Forschung (ZiF) in
Bielefeld trifft sich ab Oktober 2005 eine Forschergruppe
zum Thema ,,Embodied Communication in Humans and
Machines®. Organisatoren sind Prof. Ipke Wachsmuth (Bie-
lefeld), der von 2001 bis 2003 Vorsitzender der Gesellschaft
fiir Kognitionswissenschaft war und Prof. Giinther Knoblich
(Newark). Unter dem Stichwort Embodiment fasst man in
der Kognitionswissenschaft all die Aspekte von kognitiven
Prozessen zusammen, die wesentlich davon abhéngen, dass
die kognitiven Agenten, also Tiere, Menschen oder Roboter,
einen Korper haben. Embodiment charakterisiert damit eine
Abkehr vom strengen Funktionalismus, in dem angenommen
wird, dass kognitive Vorgdnge im Prinzip unabhdngig von
ihrem Substrat untersucht werden kénnen. Fiir die Kommuni-
kation heiBt das, dass man nicht primir die Ubertragung von
symbolischer Informationen betrachtet, sondern den Kontext
von Gestik, Mimik und K&rpersprache mit in Betracht zieht.
Die Forschergruppe veranstaltet eine Serie von Konferenzen,
die nach Riicksprache mit den Organisatoren auch Gisten
offenstehen. Informationen bietet www.uni-bielefeld.de/ZIF/,
Schaltflache ,,Projektiibersichten®.

Im Zuge der Umstellung des Studiums vom Diplom auf Ba-
chelor/Master wird an verschiedenen Stellen die Einfiihrung
von Studiengéngen fiir Kognitionswissenschaft diskutiert.
Informationen iiber bereits existierende Studiengidnge sowie
ein Mustercurriculum fiir die Bachelor- und Master-Ausbil-
dung stellt die Gesellschaft fiir Kognitionswissenschaft im
Internet bereit (www.gk-ev.de).

Prof. Dr. Hanspeter A. Mallot

Vorsitzender der Gesellschaft fiir Kognitionswissenschaft
Lehrstuhl fiir Kognitive Neurowissenschaft

Zoologisches Institut der Universitdt Tiibingen

Auf der Morgenstelle 28

D-72076 Tiibingen

www.uni-tuebingen.de/cog

Neuroforum 3/05



NWG / NACHRICHTEN

NWG-Preis fur die beste Arbeit auf
dem Gebiet der Neurowissenschaften

beim Bundeswettbewerb
»Jugend forscht 2005“.

In diesem Jahr stiftete die NWG zum
zweiten Mal einen Sonderpreis beim Bun-
deswettbewerb ,,jungend forscht“. Er wurde
von Prof. Dr. Hans-Joachim Pfliiger am 29.
Mai 2005 in einer Feierstunde in Dortmund
iiberreicht.

Der Preis ging an Eckhard Spielmann-
Emden (18 Jahre) und Joy Backhaus (21
Jahre) aus Bremen fiir ihr Projekt ,,Ent-
wicklung eines Versuchs zur Erfassung der
Verhaltensflexibilitdt bei Ratten®.

Bei vielen psychiatrischen Erkrankungen
ist die Verhaltensflexibilitdt stark einge-
schriankt - dagegen werden Psychophar-
maka eingesetzt. Um diese Medikamente
sinnvoll testen zu konnen, ist es notwendig,
die Verhaltensflexibilitdt im Tierversuch
abzubilden. Eckhard Spielmann-Emden
und Joy Backhaus entwickelten einen Test,
mit dem diese Flexibilitdt im Verhalten von
Ratten zuverléssig erfasst werden kann. Der
charakterisierte und erprobte Test ist ge-
eignet, die Auswirkungen von Substanzen
auf die Verhaltensflexibilitdt schnell und
effizient zu tiberpriifen.

Dieser Sonderpreis wurde fiir die beste
Arbeit auf dem Gebiet der Neurowissen-
schaft vergeben und ist mit 500,-€ dotiert.
Auflerdem wurden die Preistriger zu der
im Mérz 2007 stattfindenden Jahrestagung

der Neurowissenschaftliche Gesellschaft
nach Gottingen eingeladen, wobei die Ge-
sellschaft die Reise- und Hotelkosten tiber-
nimmt. Zusétzlich erhalten die Preistréger
kostenlos fiir ein Jahr Neuroforum.

Neu: Forum auf NWG-Website

Auf der Homepage der Neurowissen-
schaftlichen Gesellschaft (http:/nwg.glia.
mdc-berlin.de) gibt es nun ein interaktives
Forum. In einem allgemeinen Teil kénnen
gebrauchte Gerite gesucht und angeboten
werden, es gibt Seiten fiir Knock out Tiere
und Antikorper, es kann Rat zu Experi-
menten eingeholt werden und Kooperation
konnen angeboten oder gesucht werden.

Dariiber hinaus gibt es fiir jede Sektion
der NWG eine Unterseite, in dem sektions-
spezifische Veranstaltungen angekiindigt
werden konnen, sektionsspezifischen Ver-
offentlichungen konnen bekannt gemacht
werden, ebenso News and Views und
schlieBlich konnen jetzt schon Vorschldge
fiir Symposien bei der néchsten Gottinger
Tagung eingereicht werden.

Nattirlich wird ein solches Forum nur
interessant durch die Aktivitdten seiner
Nutzer. Wir mochten deshalb alle NWG-
Mitglieder auffordern, von diesen neuen

Neuroforum 3/05

Seiten Gebrauch zu machen. Gern werden
auch Verbesserungs- oder Ergénzungsvor-
schldge eingearbeitet.

Das Forum steht allen Neurowissen-
schaftler offen, nicht nur NWG-Mitglie-

e ——— -

dern. Weisen Sie deshalb auch Kollegen
und Mitarbeiter darauf hin. Es wird bewusst
nur in Englisch angeboten, um die Nutzung
auch durch nicht deutschsprachige Neuro-
wissenschaftler zu ermdglichen.

Neue
Schwerpunkt-
programm
»Nikotin“

Der Senat der Deutschen Forschungsge-

meinschaft (DFG) hat die Einrichtung

des Schwerpunktprogramms ,,Nikotin:

Molekulare und physiologische Effekte im

zentralen Nervensystem* beschlossen. Als

Laufzeit sind sechs Jahre vorgesehen.

Ein besseres Verstiandnis der zentralner-
vosen Effekte von Nikotin ist aus medizini-
scher und gesundheitspolitischer Sicht sehr
zu wiinschen. Das Schwerpunktprogramm
mochte diesem Ziel durch ein Netz aus
Grundlagenforschung und klinischer For-
schung nédher kommen. Es sollen folgende
Themenbereiche bearbeitet werden:

— Molekulargenetische Mechanismen der
Nikotinabhdngigkeit, auch mit Bertick-
sichtigung von Gen-Umwelt-Interaktion

— Klinische Charakterisierung (Phénoty-
pisierung) groBBer Multi-Zenter-Stichpro-
ben aus der Allgemeinbevolkerung und
von neuropsychiatrischen Patienten mit
Beriicksichtigung von Verdnderungen
wihrend des Entzugs und Bestimmung
von Risikofaktoren fiir den Riickfall

— Funktionelle Analysen der physiologi-
schen Effekte von Nikotin und Nikotin-
entzug im Gehirn durch Bildgebung und
endokrinologische Studien.

Antrége fiir zunichst drei Jahre miissen (in

englischer Sprache) bis Freitag, 14. Oktober

2005 unter Angabe des Stichwortes ,,Mole-

kulare und physiologische Nikotin-Effekte

- SPPP 1226 bei der DFG eingegangen sein.

Die Forderung kann voraussichtlich im Juni

2006 beginnen.

Kontakt

Informationen erteilt der

Koordinator des SPP

Dr. med. Georg Winterer
Heinrich-Heine-Universitdt Diisseldorf
Klinik und Polilklinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie

Bergische Landstr. 2

40629 Diisseldorf

Tel.: 0211 922 34 95

eMail: georg.winterer@uni-duesseldorf.de

Informationen zur Antragstellung erhalten
Sie bei Dr. Astrid Golla, DFG,

Tel.: 0228 885 2824

e-mail: astrid.golla@dfg.de
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Fakten zur Gottinger Jahrestagung
der Neurowissenschaftlichen
Gesellschaft (17. - 20. Februar 2005)

Die 6. Jahrestagung der Neurowissen-
schaftlichen Gesellschaft / 30. Gottinger
Neurobiologentagung fand vom 17. — 20.
2. 2005 unter der neuen lokalen Tagungs-
organisation durch Frau Professor Kriegl-
stein statt. Sie konnte gleich mit einem
Teilnehmerrekord aufwarten: insgesamt
wurden rund 1.600 Anmeldungen regis-

Mitglieder hinaus eine breite Akzeptanz bei
den Neurowissenschaftlern in Deutschland
findet.

Zu einem interessanten Ergebnis fiihrt
ein Vergleich der Gewichtung der einzel-
nen Fachgebiete (Sektionen) innerhalb
der Gesellschaft mit der Verteilung der
Tagungsteilnehmer auf die Fachgebiete.

klinisch relevante Themen gut représentiert.
Wir wiirden uns iiber die vermehrte Teil-
nahme der Mitglieder der Sektion Klinische
Neurowissenschaften an der Gottinger
Tagung freuen. Gleiches gilt fiir die Neuro-
pharmakologie und -toxikologie.

Die Gottinger Tagung ist eine internati-
onale Tagung: aus immerhin 25 Nationen
waren Neurowissenschaftler angereist.
Dennoch ist sie vor allem die deutsche
Jahrestagung, denn insgesamt kamen iiber
80 % der Teilnehmer aus Deutschland. Die
Teilnehmerstatistik der Tagung, bezogen
auf die deutschen neurowissenschaftlichen
Standorte, spiegelt nicht einfach die Starke
der neurowissenschaftliche Zentren in

i
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Abb. 1: Unterschiedliche Gewichtung der Interessen bei Tagungsteilneh-

mern und NWG-Mitgliedern

triert, davon 681 Studenten. Personlich
und im Namen der Mitglieder der Neu-
rowissenschaftlichen Gesellschaft sowie
aller weiteren Tagungsteilnehmern danke
ich Frau Professor Krieglstein und ihrem
Team fiir die hervorragende Organisation
und wissenschaftsfordernde Atmosphére
der Tagung. An dieser Stelle geht unser
Dank auch noch einmal an Professor Elsner
fiir die immer ausgezeichnete Organisation
und fiir seinen immerwéhrenden Einsatz bei
der Gestaltung der Gottinger Neurobiolo-
gentagungen.

Wie schon in den vergangenen Jahren
war der Anteil der NWG Mitglieder bei
den Teilnehmern mit nur 388 Mitgliedern
bedauerlich gering. Dies zeigt, dass sowohl
die Tagung als auch die NWG noch ein
erhebliches Wachstumspotential haben.
AuBlerdem wird deutlich, dass die Neuro-
wissenschaftliche Gesellschaft mit ihrem
Tagungsprogramm tiiber die Reihen ihrer
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schaftlichen Standorte

Jeder Teilnehmer musste bei der Regist-
rierung angeben, welchem Fachgebiet er
sich zugehdrig fiihlt. Hier zeigt sich eine
zum Teil deutliche Diskrepanz zwischen
Sektionsstirke in der NWG und den For-
schungsinteressen der Teilnehmer (Abb. 1).
So gehort das Fachgebiet ,,Kognitive Neu-
rowissenschaften und Verhalten® zu den
mittelgroen Sektionen in der NWG, auf der
Gottinger Tagung jedoch ist es das Gebiet,
dem sich die meisten Teilnehmer zugehorig
fiihlten. Da diese Sektion inzwischen in eine
Sektion Kognitive Neurowissenschaften
und in eine Sektion Verhaltensneurowissen-
schaften geteilt wurde, sind wir gespannt,
wie sich die Gewichtung bei der ndchsten
Tagung verhilt. Die klinischen Neuro-
wissenschaften, die innerhalb der NWG
ebenfalls zu den mittelgroen Sektionen
gehoren, sind bei den Tagungsteilnehmern
deutlich unterreprisentiert, obwohl das
Programm und insbesondere die Symposien

Abb. 2: Teilnehmerstatistik der Tagung bezogen auf die deutschen neurowissen-

Deutschland wieder, sondern wohl cher
die geographische Nédhe zum Tagungsort.
Naturgemdl steht Gottingen mit Abstand an
erster Stelle, gefolgt von Berlin mit iiber 100
Teilnehmern (Abb. 2). Wir wiinschen uns
fiir die nachsten Tagungen eine wachsende,
die ortliche Stdrke der Neurowissenschaften
reprasentierende Teilnehmerzahl aus allen
Standorten.

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. K. P. Hoffmann

Prisident der Neurowissenschaftlichen
Gesellschaft e. V.

Ruhr-Universitit Bochum

Allg. Zoologie u. Neurobiologie
Universitdtsstr. 150

44801 Bochum

Tel.: 0234 322 4363, Fax: 0234 321 4185
e-mail: KPH@neurobiologie.ruhr-uni-
bochum.de
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Ergebnisse der Leserumfrage

zu Neuroforum

Neuroforum erscheint seit nunmehr zehn
Jahren, und damit war fiir Herausgeber und
Verlag die Zeit gekommen, die Zeitschrift
kritisch zu hinterfragen. In einer Online-
Umfrage ab Anfang Mai 2005 wurden die
Leser gebeten, ihre Meinung zu Neurofo-
rum abzugeben. Das Portal wurde am 1. Juli
2005 geschlossen. Es haben 198 Personen
teilgenommen. Die Umfrage hat - neben der
erfreulichen Erkenntnis, dass Neuroforum
durchweg positiv aufgenommen wird - eine
Reihe von wertvollen Anregungen und
Kommentaren gebracht.

Die Umfrage ergibt, dass Neuroforum
ein gern gelesenes Heft ist (immerhin nur
ein Leser hat angegeben, dass er es gleich
nach Erhalt in den Papierkorb wirft), das
verwendet wird, um sich tliber das eige-
ne, aber auch iiber andere Fachgebiete
zu informieren. Inhaltlich erfreuen sich
die Hauptartikel der grofiten Beliebtheit,
Berichte iiber Forschungsférderung und
Institutsvorstellungen wecken ebenfalls
grofles Interesse.

Hier war allerdings den freien Kommen-
taren mehrfach zu entnehmen, dass eher
kiirzere Artikel iiber Forschungshighlights
der Mitglieder aus verschiedenen Neuroge-
bieten den lingeren Ubersichtsartikel vorge-
zogen wiirden. Aulerdem wurde mehrfach
angeregt, Meetingreport mit Kurzmittei-
lungen zu neuen Erkenntnissen zu bringen.
Auch Berichte liber neue Methoden wurden
gewiinscht, ebenso wie Informationen zu
neuen Studiengéngen. Zusammenfassend
lasst sich daraus entnehmen, dass mehr
Aktualitdt gewiinscht wird.

Die thematische Ausrichtung der Haupt-
artikel wird als ausgewogen empfunden,
lediglich die Verhaltensneurowissenschaf-
ten werden als zu wenig reprisentiert
angesehen.

Einige Kommentare regten an, Sinnesbi-
ologie stéirker zu beriicksichtigen. Es wurde
auch angeregt, mehr methodisch orientierte
Artikel zu bringen.

Auch scheint die Lesbarkeit und Ver-
standlichkeit der Artikel dem Lesepublikum
angemessen zu sein, wenn auch in einigen
Kommentaren die Sprache der Hauptartikel
kritisiert wurde: sie sei zu sehr dem Engli-
schen nachempfunden. Fiir die Gestaltung
und das Layout von Neuroforum wurde
angeregt, etwas moderner zu werden.

AuBlerdem geht aus der Umfrage eindeu-
tig hervor, dass zwar nicht gewiinscht wird,
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dass die Druckversion von Neurofourm in
englischer Sprache erscheint, dass es aber
begriiit wiirde, wenn die Hauptartikel im
Netz in englisch verfiigbar wéren.

Im Folgenden einige ausgewdhlte Kom-
mentare und freie Antworten:

., Ich lese sehr gerne die Ubersichten! Gebe
Sie auch hdufig meinen Studenten. Auch die
Sparte, in der junge Forscher sich vorstel-
len halte ich fiir sehr gelungen. *

,, Ich nutze Neuroforum, um als klinisch
titiger Assistenzarzt in der Neurologie
nicht den Kontakt zu den Grundlagenwis-
senschaften zu verlieren.

., [ ...ich vermisse die Rubriken...] kritische

Hochschulpolitik, mehr Vorstellungen ver-
schiedener Arbeitsgruppen verschiedener
Universitditen. Portrits einzelner hervor-
ragender Wissenschaftler .

o, [...ich vermisse die Rubriken ...] Stipendi-
en, detaillierte Darlegung der Aktivitditen
des Vorstandes.

. Noch ausgiebiger konnten Forderpro-
gramme fiir Studenten und mogliche Colla-
boratorien, Austauschprogramme und auch
Konferenzankiindigungen, Workshops etc...
ausgewiesen werden. **

o [...ich vermisse die Themengebiete...]
Fachartikel und Ubersichtsartikel iiber Me-
thoden der Neurowissenschaften. Die Liste
[ ...der Themen...] ist ziemlich komplett,
das Gewicht der Artikel ist aber fiir meinen
Geschmack zu sehr auf der medizinisch/kli-
nischen Seite.

., Es wdre schon, gelegentlich autobiogra-
phische Artikel von dlteren, erfahrenen
Neuowissenschaftlern iiber ihren Lebens-
weg und ihre Karriere zu haben, da ,, Vor-
bilder* fiir angehende Wissenschaftler wie
z.B. Doktoranden wichtig sind.

. Das Heft konnte eine etwas iibersichtli-
chere Struktur gut vertragen. Das Layout
ist ziemlich altbacken und ist nicht lese-
motivierend. *

,, Interessant wdéren eventuell Sonderausga-
ben in denen ein spezielles Themengebiet
von verschiedenen Ansdtzen her vorgestellt

wird. Eine Sammlung von (auch umfassen-
deren) Reviews.

..... zusdtzlich je zwei Kolumnen-Artikel pro
Sektion finde ich besser fiir einen Uberblick
tiber die Aktivititen der von der Gesell-
schaft vertretenen Arbeitsgruppen.

,Das Beste sind die Ubersichtsartikel,
die vor allem iiber Forschung im deutsch-
sprachigen Bereich informieren, also
dhnlicher Effekt wie Neurobiologentagung
in Géttingen. Jede weitere Verbesserung
und Vermehrung wdre grofsartig!!! Artikel
diirfen ruhig auch allgemeiner sein. Ver-
gleich mit den Brain Briefings der Society
of Neuroscience, diese sind allerdings oft
zu allgemein. *

., Es sollte ein Hypothesen-Forum geben, in
welchem entweder Hypothesen vorgestellt
werden (Beispiel: Wirkung von Statinen bei
neuronalem Zelltod)- oder Debatten (pro u.
contra)zu einer Hypothese diskutiert (Bei-
spiel: Amyloid-Kaskade bei Alzheimer). "

,,Die Sprache ist teilweise schrecklich!,
und dhnelt mehr ,, Dinglish* als Deutsch.
Ein guter Editor(in) sollte dies vermeiden
und um Verbesserung bitten (entweder
Englisch oder Deutsch, sie konnten Artikel
in Deutsch oder Englisch drucken). Es wiire
nett, wenn es die Moglichkeit der elektroni-
schen Zustellung gdbe. “*

., [....die Gestaltung von Neuroforum....]
kénnte etwas moderner sein. “

,, Wichtig sind sehr gute und allgemein
verstindliche Abbildungen und besonders
Schemata. Eignen sich sehr fiir Unterricht,
Weiterbildungen.

. Das Heft kann umfangreicher werden,
sollte seinen wissenschaftlichen Standart
halten und mittelfristig auf Englisch publi-
ziert werden, um es an den internationalen
Markt heranzufiihren.

,In Englisch gibt es genug. Neuroforum
macht nur Sinn, wenn es Deutsch bleibt.

., Neuroforum sollte ein Journal mit Uber-
sichtsartikeln fiir die Mitglieder bleiben. Es
gibt schon genug andere Journal, die man
kaum alle lesen kann.

,, Fiir Neuroforum wire ein englischsprachi-
ges Abstract und das Auflisten der Artikel in
PubMed sinnvoll. Gut lesbare Ubersichtsar-
tikel in Deutsch sind sonst kaum erhdltlich
(z.B. Verwendung im Unterricht), und dies
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zugunsten englischer Artikel aufzugeben
erscheint mir nicht sinnvoll. Auf Dauer
wdre ndmlich zu erwarten, dass alles nur
noch in Englisch prdsentiert wird sowie die
Kriterien der Begutachtung und Akzeptanz
der Artikel sich deutlich verdndern. Zur
Zeit finde ich es sehr gut, dass man sich
durch Neuroforum kurz und iibersichtlich
tiber die Arbeit deutscher Forschergruppen
informieren kann. "

., Englischsprachig nicht nur wegen der In-
ternationalen Scientific Community, sondern
auch wegen der vielen englischsprachigen
prd- und postdocs im deutschsprachigen
Bereich!*

,, Ich mochte noch mal bekrdftigen, dass
wenigstens eine online Ausgabe der Zeit-
schrift in englischer Sprache ein absolutes
Muss sein sollte. Es wiirde die Zeitschrift
einem wesentlich weiteren Personenkreis
zugdnglich machen.

Die Fragen wurden wie folgt beantwortet:

A. Angaben zur Person

1. Ich beziehe folgendes Abbonnement...

Abo fiir NWG-Mitglieder 93,5 %
Normal-Abo (45,-) 3,5%
Studenten-Abo (15,-) 1,5%
Keines 1,5%
Firmen-Abo (89,-) 0%
2. Ich bin...

Gruppenleiter 34,7 %
Postdoc 24,6 %
Lehrstuhlinhaber 15,5 %
Student 13,1 %
Sonstiges 11,6 %
Lehrer 0,5%
Schiiler 0 %
3. Ich bin...

mannlich 74,3 %
weiblich 25,7 %
4. Ich gehore zu folgender Altergruppe...

15 - 20 Jahre 0%
21 - 25 Jahre 3,5%
26 - 30 Jahre 14,1 %
31 - 35 Jahre 15,6 %
36 - 40 Jahre 20,3 %
41 - 45 Jahre 18,9 %
46 - 55 Jahre 18,1 %
56 - 65 Jahre 8,0 %
alter als 65 Jahre 0%
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B. Fragen zum Leseverhalten

1. Wenn ich Neuroforum bekomme ...

Trifftzu | Trifft zum Trifft
Teil zu nicht zu
.. lese ich es von der ersten bis zur letzten Seite durch. 6 % 359 % | 58,1 %
.. lese ich nur die Artikel, die in mein Fach-/Interessensgebiet gehéren. | 39,7 % | 40,4 % | 19,9%
.. blattere ich es kurz durch und lege es dann zur Seite. 11,1 % |40,4 % | 48,5 %
.. lege ich es ohne hineinzuschauen auf meinen Zeitschriftenstapel. 0% 55 % 95,5 %
... werfe ich es in den Papierkorb. 0,5 % 0,5 % 99,0 %
.. lese ich manchmal auch nach langerer Zeit noch etwas nach. 419% |465% | 11,6 %
2. Ich nutze Neuroforum.................
Trifft zu Trifft zum Trifft nicht
Teil zu zu
... wenn Artikel aus meinem Fachgebiet enthalten sind. 757 % |21,7% |26 %
... wenn ich mich Uber andere Fachgebiete informieren will. 444 % |485% |71 %
... fir meine Lehre mit Studenten. 39 % 36 % 45 %
... fir mein Studium. 192% |358% |45%
... fir meinen Oberstufenunterricht. 6 % 8,1 % 85,9 %
... weil mich Neurowissenschaft generell interessiert. 672% |242% |86 %
C. Fragen zum Inhalt
1. Wie beurteilen Sie die folgenden Rubriken in Neuroforum:
Sehr Teils/teils Un-
interessant interessant
Editorial 12,1 % 727 % | 152 %
Hauptartikel 94,4 % 56 % 0%
Artikel des Quartals 42 % 555% |25%
Forschungsférderung 54,2 % 423 % |35%
Institutsvorstellungen 47,5 % 455% | 7%
Historische Artikel 37,4 % 555% |71 %
Rezensionen 17,7 % 682 % | 14,1%
Nachrichten aus der Gesellschaft 37,4 % 54 % 8,6 %
3. Wie beurteilen Sie die thematische Gewichtung der Hauptartikel?
Gut Zuwenig | Zustark
vertreten | vertreten | vertreten
Computational Neuroscience 60,1 % | 33,8% | 6,1%
Entwicklung/Neurogenetik 768% | 11,1% | 121 %
Klinische Neurowissenschaften 535% [355% | 11,2%
Molekulare Neurobiologie 692 % | 136% | 172 %
Neuropharmakologie/-toxikologie 52 % 247 % | 23,3 %
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Systemneurobiologie 576 % |364% | 6%
Kognitive Neurowissenschaften 632% [298% |7%
Zellulare Neurowissenschaft 68,7 / 20,7 % | 10,6 %
Verhaltensneurowissenschaft 50 % 2,5 % 47,5 %
5. Wie beurteilen Sie die Sprache und die Lesbarkeit der Artikel?
Trifft zu Trifft zum Trifft
Teil zu nicht zu
Die Artikel sind verstandlich geschrieben. 768 % |232% | 0%
Ich finde gut, dass die Artikel in deutscher Sprache sind. 616 % |202% | 182 %
Ich fande es besser, wenn die Artikel in englisch wéren. 166 % |222% |612%
Die Artikel sind zu detailliert und ausfuhrlich. 4 % 318% | 642 %
Die Bildlegenden erklaren die Abbildungen gut. 48,5 % | 50 % 1,5 %
Das Niveau der Ubersichtsartikel ist in etwa mit TINS vergleichbar. 10,1 % | 69,7 % | 20,2 %
6. Wie beurteilen Sie den Umfang und das Erscheinungsraster der Neuroforum-Ausgaben?
Trifft zu Trifft zum Trifft
Teil zu nicht zu
Die einzelnen Neuroforum-Hefte sollten umfangreicher sein. 328% [232% |44 %
Neuroforum sollte haufiger erscheinen. 21,7% | 101 % | 68,2 %
D. Fragen zur Gestaltung
1. Wie beurteilen Sie das Layout und das duBere Erscheinungsbild von Neuroforum?
Ja Nein Keine
Meinung
Ich finde Neuroforum ansprechend gestaltet. 869% |8% 51%
Neuroforum ist Gibersichtlich aufgebaut. 924 % |4 % 3,6 %
Die Schemata in Neuroforum sind tbersichtlich und verstandlich. 854 % | 4,6 % 10 %
Die Abbildungen in Neuroforum sind aussagekraftig. 86,7% |4 % 9,3 %
Ich hatte gerne Portrats der Autoren am Ende der Artikel. 50,5% |318% | 17,7 %
In Neuroforum sind zu viele Werbeanzeigen. 4,6 % 74,7 % | 20,7 %
E. Fragen zu Neuroforum im Netz
Ja Nein
Wirden Sie es fir sinnvoll halten, wenn neben der gedruckten deutschen 63,6 % | 36,4 %
Neuroforum-Ausgabe die Ubersichtsartikel auch online in englischer Sprache
verfligbar waren?
Wiirden Sie eine englischsprachige Online-Ausgabe von Neuroforum als 60,1 % | 399 %

Bereicherung der internationalen Review-Journals betrachten?
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Gewinner des an die Teilnehmer der
Umfrage verlosten Buches
»Meilensteine“:

Awiszus, PD Dr.med. Friedemann

(Magdeburg),
Biber, Dr. Knut (AD Groningen)
Busse, Laura (Géttingen)
Cardoso de Oliveira, Dr. Simone (Freiburg)
Fink, Prof. Dr. Heidrun (Berlin)
Frank, Elisabeth (Miinchen)
Fuchs, Dr. Eberhard (Gottingen)
Gleich, Dr. Otto (Regensburg),
Gorba, Dr. Thorsten (Auckland)
Haas, Brigitte (Berlin)

Huetteroth, Wolf-Dietmar (Marburg)
Kamleiter, Dr. med. Martin
(Frankfurt a. Main)

Kaut, Oliver (Minden)
Klein, Dr. med. Thomas (Mainz)
Klimaschewski, Prof. Dr. Lars
(Innsbruck)
Kuklinski, Dr. Stephan (Swisttal)
Mueller, Kai-Markus (Bethesda)
Polder, Hans Reiner (Tamm)
Selve, PD Dr. Norma (Leipzig)
Ubl, Dr. Joachim (Planegg)

Wir danken dem Elsevier/Spektrum-Verlag
flir die Bereitstellung der Preise.

Neueintritte

Folgende Kolleginnen und Kollegen
diirfen wir als Mitglieder der Neurowis-
senschaftlichen Gesellschaft begriiien:

Arolt, Prof. Volker (Miinster)
Bick-Sander, Anika (Berlin)
Boyraz, Penar (Gottingen)
Butz, Dr. Markus (Diisseldorf)
Dihné, Dr. Marcel (Diisseldorf)
Ernst, Jutta (Magdeburg)
Frischmuth, Dr. Sabine (Berlin)
Haenicke, Joachim (Magdeburg)
Land, Riidiger (Hamburg)
Leisse, Charlotte (Magdeburg)
Maier, Nikolaus (Berlin)
Niebergall, Robert (Gottingen)
Roedel, Angelika (Miinchen)
Schlumberger, Chantal (Frankfurt/Main)
Stein, Dr. Valentin (Martinsried)
Thalemann, Ralf (Berlin)
Weiller, Prof. Dr. Cornelius  (Freiburg)
Woldeit, Marie (Magdeburg)

Der Mitgliedsstand zum 28. Juli 2005
betrdgt 1.723 Mitglieder.
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Darf man sein Land lieben?

Wie weit sind die beiden Teile Deutschlands bis heute zusammengewachsen? Wie haben sich
die Lebensbedingungen in Ost und West verandert? Sind die Bildungschancen uberall gleich?
Wie halten wir es mit Umwelt- und Naturschutz? Gibt es Gegenden, in denen die Menschen
alter werden als in anderen? Die Antworten auf diese und viele weitere Fragen finden Sie im
Nationalatlas Bundesrepublik Deutschland - Unser Land in Karten, Texten und Bildern

,Dieses Werk gehdrt in die Hand der politischen Entscheidungstrdger. Seine Aussagen ersetzen nicht
etwa Politik, aber sie erméglichen bessere Entscheidungen. Stidkurier

Sechs groBformatige Bande mit den Themen ,,Gesellschaft und Staat®, ,Bevolkerung®, ,Dorfer
und Stadte“, ,Bildung und Kultur®, ,Verkehr und Kommunikation“ sowie ,Freizeit und
Tourismus* sind hier zu einem einmaligen Infopaket zusammengefasst - mit Hunderten von infor-
mativen Beitragen, deren thematische Bandbreite von Arbeitsmarkt bis Zuwanderung, von Alters-
pyramide bis Zuliefererindustrie, von Ausbildung bis Zahlungsbilanz reicht.

Man kann nur lieben, was man kennt, heiBt es.
Lernen Sie lhr Land besser kennen!

»» Leseproben u. v. m. unter www.nationalatlas.de €<«

Selten haben wir die Fragen an
unser Land so anschaulich for-
muliert gefunden wie in diesem
Werk.

Suddeutsche Zeitung

el Stasi

Elsevier - Spektrum Akademischer Verlag

6 Bande, kart., im Schuber, pro Bd. ca. 180 S.,
Gesamtausgabe Buch:

€99,- / sFr 159,-; ISBN 3-8274-1523-3
Gesamtausgabe CD-ROM:

€99,- / sFr 159,-; ISBN 3-8274-1576-4
Gesamtausgabe Buch + CD-ROM:

€149,- / sFr 239,-; ISBN 3-8274-1577-2

In jeder Buchhandlung erhiltlich oder direkt
» Tel. 07071/935369 P Fax 07071/935393
P bestellung@elsevier.de



Neues Online Journal fur Forschung
und Lehre mit Neuen Medien in den
Neuro- und Kognitionswissenschaften

Brains, Minds & Media — Journal of New
Media in Neural and Cognitive Science and
Education — ist ein neues internationales
und frei verfligbares open access E-Jour-
nal fiir interaktive und visuelle Medien
zum Thema ,,Gehirn und Denken®. Brains,
Minds & Media unterstiitzt besonders Ver-
offentlichungen, die neben einem Artikel
auch Materialien bereitstellen. Dies konnen
Datensétze, Analyseprogramme, Animatio-
nen, Filme, Simulationen, Internet-Dienste
oder dhnliches sein. Ein besonderes Anlie-
gen ist die Veroffentlichung von Materialien
fiir die Lehre in den Neuro- und Kogniti-
onswissenschaften.

Sowohl interaktive und dynamische
Medien als auch Internettechnologien,
subsumiert unter dem Begriff Neue Medien,
haben in den letzen Jahren einen enormen
Aufschwung erfahren und zu einer Vielfalt
neuer Anwendungsmoglichkeiten gefiihrt,
die in Forschung und Lehre der Neuro-
und Kognitionswissenschaften genutzt
werden.

Die Forschung verwendet die neuen
Technologien z.B. in Form komplexer Da-
tenvisualisierungen, als interaktive Modell-
simulation eines dynamischen Systems oder
als eine auf virtueller Realitdt basierenden
Reizgebung. In der Lehre konnen viele

dieser Medien in aufbereiteter Form wieder

verwertet und mit den neuen Internettech-

nologien kombiniert werden. Komplexe

Zusammenhdnge werden mit dynamischen

Medien visualisiert, klassische Experi-

mente werden durch Modellsimulationen

erginzt und manche Standardexperimente
gar in virtuellen Laboren durchgefiihrt.

In Kombination mit Lernplattformen und

elektronischen Materialsammlungen kann

und wird so vielerorts der Zugang zu Wissen
wesentlich erleichtert.

Um dem Aufwand, der in der Erstellung
und Erprobung derartiger Medien liegt,
gerecht zu werden, bietet Brains, Minds &
Media eine Verdffentlichungsplattform mit
folgenden zentralen Zielen:

— Verstdndliche und fundierte medienge-
stiitzte Vermittlung des Themas ,,Gehirn
und Denken* auf Basis aktuellen Wissens
aus den Neuro- und Kognitionswissen-
schaften.

— Angemessene Darstellung der Kom-
plexitdt und Dynamik neuronaler und
kognitiver Prozesse mit interaktiven
Programmen und visuellen Medien, die
in Artikeln und Biichern nicht moglich
ist.

— Gewihrleistung von Zitierbarkeit, hoher
Medienqualitéit und der Einhaltung tech-

nischer Standards durch wissenschaftli-

che Begutachtung (Peer-Review).
Materialien fiir Forschung und Lehre sollten
ausgereift sein, um durch Dritte sinnvoll
verwendet werden zu konnen. Sie sollten
technische Anleitungen und Hinweise zu
Nutzung in Forschung und/oder Lehre
beinhalten.

Neben Materialien verdffentlicht Brains,
Minds & Media Studien zur Anwendung
und Wirkung neuer Medien, Ubersichts-
artikel, Projektberichte, Rezensionen und
Ankiindigungen.

Brains, Minds & Media, zu erreichen
iiber das Internet unter http://www.brains-
mind-media.org, wird kontinuierlich ver-
offentlicht. Manuskripte konnen jederzeit
eingereicht werden, die Journal-Sprache ist
englisch. Die Internetseite bietet Zugang zu
allen Artikeln und Zusatzinformationen, wie
Ankiindigungen, Sammlungen interessanter
Werkzeuge fiir Forschung und Lehre, Richt-
linien fiir Autoren etc.

In der Startphase wird Brains, Minds &
Media durch die Digital Peer Publishing
(DiPP) Initiative des Landes NRW gefor-
dert und erscheint unter der Digital Peer
Publishing Licence (DPPL). Brains, Minds
& Media ist ein reines Online-Journal und
nicht als Printversion erhéltlich.

Soren Lorenz - Redaktion

Brains, Minds & Media

Lehrstuhl fiir Neurobiologie,

Fakultdt fiir Biologie, Universitdt Bielefeld
Postfach 100131, D-33501 Bielefeld

Tel.: +49 (0) 521 106 5575,

e-mail: soeren.lorenz@uni-bielefeld.de

Methoden der Bildgebung in der
Psychologie und den kognitiven
Neurowissenschaften

Besprochen von Niels Birbaumer und Andrea Kiibler, Universitdit Tiibingen, Institut fiir
Medizinische Psychologie und Verhaltensbiologie, GartenstrafSe 29, 72074 Tiibingen

Eine zusammenfassende einfithrende Dar-
stellung in die bildgebenden Methoden der
Kognitiven Neurowissenschaften fehlte
bisher im deutschen Sprachraum. Angesichts
der enormen und wachsenden Bedeutung
der Neurobildgebung fiir viele Disziplinen
ist deshalb dieser Band nachhaltig zu begrii-
Ben. Bisher existieren gute, aber meist zu
knappe Darstellungen in den einfiihrenden
Lehrbiichern der Biologischen Psychologie
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(z.B. Birbaumer und Schmidt: Biologische
Psychologie, 5. Auflage, Springer 2005 oder
N. Carlson: Physiologische Psychologie, 8.
Auflage, Paersons 2005). Jancke bezieht alle
Methoden ein, die Magnetresonanztomogra-
phie (MRI) umfasst aber mehr als die Hélfte
des Buches, den Rest teilen sich Positronen-
Emissions-Tomographie (PET), Elektro-
(EEG) und Magnetenzephalographie (MEG),
transkranielle Magnetstimulation (TMS) und

ein kurzes Kapitel {iber optische Bildgebung.
Dem Buch ist die Eigenerfahrung des Autors
anzumerken, wiahrend MRI und EEG/MEG
erschopfend abgehandelt werden, wird TMS,
MEG und Nah-Infrarot-Spektroskopie eher
stiefmiitterlich besprochen (bei der rTMS
haben sich auch inhaltliche Fehler eingeschli-
chen, als z.B. niederfrequente rTMS auf S.
209 als ,,Stormethode* bezeichnet wird und
pra-post-Vergleiche* bendtigen wiirde).
Die Grundlagen und Anwendung der tDC-
Stimulation (transkranielle Gleichstromsti-
mulation) fehlen. Auch die Geschichte des
EEGs sollte bei einer 2. Auflage tiberarbeitet
werden (Hans Berger wurde 1873 in Neuses
bei Coburg, Thiiringen geboren — war also
Deutscher, nicht Osterreicher, Hans Bergers
Sohn hatte keineswegs einen offenen Schidel
und den Nobelpreis hat Berger nie abgelehnt,
weil nie bekommen).

109



IMPRESSUM / BUCHER

Ausblick

Stammzelltherapie bei Parkinson
Guido Nikkhah

Dieinferentielle Natur der Wahrnehmung:
von von Helmholtz’s Willensanstrengung
zur neuronalen Implementierung
adaptiver sensorischer Pridiktoren
Peter Thier, Thomas Haarmeier,

Axel Lindner

Folgende Beitrage werden fur die nachsten Ausgaben von Neuro/oru» vorbereitet:

Molekulare und zellulire
Plastizitit des Hippocampus

in der Temporallappenepilepsie
Giinther Sperk

Die molekularen Ursachen der
Parkinson-Krankheit
Jorg Schulz

Impressum

Herausgeber:

Neurowissenschaftliche Gesellschaft e.V.
Bankverbindung: Berliner Bank AG,

BLZ 100 200 00, Kto.-Nr. 810 505 1800
Homepage: http://nwg.glia.mdc-berlin.de

Redaktion:
Helmut Kettenmann (v.i.S.d.P.)
Meino Alexandra Gibson

Redaktionsanschrift:
Max-Delbruck-Centrum fur
Molekulare Medizin (MDC)
Robert-R6ssle-Str. 10, 13092 Berlin
Tel./Fax: 030 9406 3133/3819
e-mail: gibson@mdc-berlin.de

Redaktionsgremium:

Matthias Bahr, Gottingen
Cord-Michael Becker, Erlangen
Niels Birbaumer, Tubingen
Tobias Bonhoeffer, Martinsried
Andreas Draguhn, Heidelberg
UlIf Eysel, Bochum

Michael Frotscher, Freiburg
Hans-Peter Hartung, Dusseldorf
Klaus-Peter Hoffmann, Bochum
Arthur Konnerth, Miinchen
Sigismund Huck, Wien

Sigrun Korsching, Koln

Georg W. Kreutzberg, Martinsried
Hans Werner Muller, Dusseldorf
Wolfgang H. Oertel, Marburg
Klaus Pawelzik, Bremen
Hans-Joachim Pflliger, Berlin
Werner J. Schmidt, Tbingen
Petra Storig, Dusseldorf
Hermann Wagner, Aachen
Herbert Zimmermann, Frankfurt/Main

Verlag:

Elsevier GmbH

Spektrum Akademischer Verlag GmbH
Slevogtstr. 3-5, 69126 Heidelberg
Tel./Fax: 06221/9126-300/-370
http://www.spektrum-verlag.com

110

Geschaftsfiihrerin:
Angelika Lex

Anzeigen:

top-ad Bernd Beutel

Hammelbacherstr. 30

69469 Weinheim

Tel.: 06201,/29092-0, Fax: 06201,/29092-20
e-mail: info@top-ad-online.de

Satz:

polycom Media Service

Brunnenstr. 128, 13355 Berlin

Tel.: 030/264921-30, Fax: 030/264921-11

Druck, Auslieferung, Vertrieb, Abo-Service:
Druckhaus Beltz, Herr Herzog

Tilsiter Str. 17

69502 Hemsbach

Tel.: 06201/703-134, Fax: 06201/703-100
e-mail: k.herzog@druckhaus-beltz.de

Titelgestaltung:
Eta Friedrich, Berlin

Erscheinungsweise viermal im Jahr.
Neuroforum ist das Publikationsorgan
der Neurowissenschaftlichen Gesell-
schaft.

Bezugspreise (jeweils zzg|. Versandkosten):
Einzelheft EUR 25,-; Jahresabonnement
Inland Einzelperson EUR 45,-; Jahresabon-
nement Inland Firmen, Bibliotheken EUR
89,- Studentenabonnement EUR 15,- bei
Vorlage der Immatrikulationsbescheinigung
o.a. Eine Abonnement-Bestellung kann
innerhalb von zwei Wochen schriftlich bei
Druckhaus Beltz widerrufen werden. Fur
das Ausland gelten besondere Tarife. Das
Abonnement gilt zunachst flr ein Jahr und
verlangert sich jeweils um ein weiteres Jahr,
falls es nicht spatestensasechs Wochen
vor Ablauf geklndigt wird. Bei Nichtliefe-
rung aus Grlnden, die nicht vom Verlag zu
vertreten sind, besteht kein Anspruch auf
Nachlieferung o. Erstattung vorausbezahlter
Bezugsgelder. Gerichtsstand, Erfullungs- u.
Zahlungsort ist Heidelberg.

Gerade fiir den/die Anfanger(in) sind aber
die Kapitel iiber MRI, die auch Versuchs-
designs und (statistische) Auswertung
beinhalten, unverzichtbar und erschdp-
fend. Didaktisch wertvoll sind auch die
Verstindnisfragen am Ende eines jeden
Kapitels. Wihrend die Grundlage des
BOLD-Signals und die Auswertung von
funktionellen fMRI-Daten hervorragend
beschrieben sind, kann man dem Text tiber
Pulssequenzen und Gradienten (Abschnitt
3.7) schwer folgen, da Abbildungshinweise
fehlen, Abbildungen ohne Erlduterungen
und mit unzureichenden Legenden ver-
sehen sind (z.B. Abb. 14, 17) oder die
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wire Angelegenheit eines guten Lektorats
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aber gute Lektorate werden in Verlagen
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ohne Erlauterung etc.

All diese Schwichen konnen aber die
Starke des Buches, eine wirklich erschop-
fende Einfithrung in alle Aspekte der Ma-
gnetresonanztomographie zu geben, nicht
aufheben.

Lutz Jiincke

Methoden der Bildgebung in der Psychologie
und den kognitiven Neurowissenschaften
Kohlhammer Verlag Stuttgart, 2005

236 S., ISBN 3-17-018469-5

€42,-/SFr 72,50

Erratum

Leider haben sich im Artikel von Gerd
Meyer zu Horste und Michael W. Sereda
(Neuroforum 1/2005, S. 25 - 30) zwei Fehler
eingeschlichen:

Michael W. Sereda ist nicht nur, wie ange-
geben, in Géttingen in der Abteilung fiir Neu-
rologie zu erreichen, sondern auch unter der
selben Adresse wie Gerd Meyer zu Horste:

Abteilung Neurogenetik, Max-Planck-In-
stitut fiir Experimentelle Medizin, Hermann-
Rein-StraBle 3, D-37075 Gottingen

AuBerdem gibt es die Literaturangabe ,,Se-
redaetal. 1996, E,. Norreel, J.C et al. (2004)*
nicht. Stattdessen sollte hier stehen: ,,Sereda,
M., Griffiths I, et al. (1996). A transgenic rat
model of Charcot-Marie-Tooth disease. Neu-
ron 16(5): 1049-1060.
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