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pause der Pegel des Sendesignals abge-

senkt. In der Abwärtsstrecke hingegen wird

Zeitmultiplex eingesetzt. Die dadurch auf-

tretende Pulsung betrifft nur den zum Teil-

nehmer gerichteten Anteil. Da in der Ab-

wärtsstrecke aber ein Summensignal mit

Beiträgen für mehrere Teilnehmer gesen-

det wird, ist im Summensignal keine

Pulsung erkennbar.

Mit dem Normal Burst werden bei GSM

innerhalb eines Rahmens der Dauer 4,61

ms 116 bit übertragen (Die Dauer eines

Normal Burst beträgt 0,577 ms, da auf ei-

nem Frequenzkanal 8 Teilnehmer unter-

gebracht werden). Variiert werden kann

bei den GSM-Erweiterungen HSCSD /

GPRS [6],[7] nur die Anzahl der je Rah-

men übertragenen Normal Bursts. Bei

UMTS gibt es keine derartige Beschrän-

kung; durch Variation des Prozessgewinns,

der die Werte 4, 8, ...256 annehmen darf,

kann die Datenrate eines DPDCHs in ei-

nem weiten Bereich variiert werden. In ei-

nem Zeitraum von 10 ms können je nach

Prozessgewinn zwischen 150 und 9600 bit

je Rahmen übertragen werden (die hier für

GSM und UMTS angegebenen Werte be-

ziehen sich auf die „Bruttobits“ ohne Feh-

lerschutzcodierung). Die höchsten für

UMTS vorgesehenen Datenraten werden

realisiert, indem einer Verbindung mehre-

re CDMA-Codes zugewiesen werden (Mul-

ticode-Übertragung). Die Übertragung ist

bei UMTS so organisiert, dass die Datenra-

te durch Änderung des Prozessgewinns von

Rahmen zu Rahmen, d.h. alle 10 ms, ge-

ändert werden darf.

Im vorhergehenden Abschnitt wurde

bereits erläutert, dass eine exakte Sende-

leistungsregelung in der Aufwärtsstrecke

eines CDMA-Systems nötig ist, um Kapa-

zitätsverluste durch das Nah-Fern-Problem

zu vermeiden. Hierzu muss jedoch ein DP-

CCH bereits verfügbar sein. Beim Aufbau

einer Verbindung durch ein Endgerät ist

dies gerade nicht der Fall. Zum Verbin-

dungsaufbau sendet das UMTS-Endgerät

(beginnend mit einer kleinen, durch die

Basisstation vorgegebenen Sendeleistung)

so genannte Präambeln mit 4096 Chips

und wartet nach jeder Präambel auf eine

Die Bandbreite der

Reaktionen von Zellen und

Organismen auf Veränderungen

in ihrer Umgebung ist vielfältig.

Eine von vielen Antworten

auf Umweltreize ist die

Bildung bestimmter Proteine.

Dabei ist die Art der

Umweltveränderung nicht

entscheidend, denn die

Zellen besitzen mit diesen

Proteinen offenbar

leistungsfähige Werkzeuge,

mit denen sie unterschiedlichen

Umwelteinflüssen wirksam

begegnen können.

Da sie vor allem in heiklen

Situationen ihre Tätigkeit

aufnehmen, heißen diese

molekularen „Krisen-

manager“ „Stressproteine“.

Antwort durch die Basisstation. (Der Be-

griff Präambel wurde deswegen gewählt,

weil die Präambeln vor den eigentlichen

Nutzerdaten übertragen werden.) Antwor-

tet die Basisstation, d.h. erfolgt eine Quit-

tierung, so können weitere Daten übertra-

gen werden. Ist dies nicht der Fall, so wird

die Sendeleistung gesteigert und der Vor-

gang solange wiederholt, bis die Basissta-

tion antwortet oder eine maximale Anzahl

von Wiederholungen erreicht wurde. Durch

diese Vorgehensweise wird sichergestellt,

dass bei der Verbindungsaufnahme keine

anderen Teilnehmer gestört werden. Bei

GSM ist dieses „Herantasten“ nicht nötig.

Der Vorgang des Verbindungsaufbaus ist

bei UMTS somit ähnlich wie bei GSM mit

einer Pulsung des Sendesignals verbun-

den, da das Endgerät in den Pausen zwi-

schen zwei Präambeln nicht sendet. Eine

ähnliche Vorgehensweise wie die oben be-

schriebene ist bei UMTS auch dann nötig,

wenn kurze Datenpakete übertragen wer-

den sollen, da in diesem Fall aus Gründen

einer effizienten Nutzung der Ressourcen

kein herkömmlicher DPCH aufgebaut wird.

Dr. Bernd Steiner, T-Nova Darmstadt
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Christoph Bächtle

Unter Stress versteht man in der Ver-

haltensbiologie die Störung des inneren

Gleichgewichts („Homöostase“) eines Or-

ganismus, ausgelöst durch endogene oder

exogene Faktoren. Chrousos et al. defi-

nierten 1988 Stress allgemein als „Bedro-

hung der Homöostase“. Die stressauslö-

senden Faktoren werden als „Stressoren“

bezeichnet. Stress ist nicht nur in der mo-

dernen Gesellschaft ein Alltagsphänomen,

Stress ist in der belebten Natur weit ver-

breitet und konnte bei verschiedenen Wir-

bellosen und Wirbeltieren und sogar in

Pflanzen nachgewiesen werden.

Das Vorliegen einer Stresssituation lässt

sich an mehreren Merkmalen feststellen.

Mensch und Tier zeigen unter Stress Ver-

haltensveränderungen. So sind z.B. Ag-

gressivität, Flucht oder anhaltende Unru-

he Verhaltensweisen, die zwar nicht aus-

schließlich, aber häufig auf Stress zurück-

geführt werden können. Stress kann aber

auch anhand physiologischer Marker er-

fasst werden. Bei Wirbeltieren ist eine enge

Kopplung der Stressreaktion an Verände-

rungen im Hormonsystem gegeben. Pflan-

zen reagieren auf hohe Lichtintensitäten

mit der Bildung bestimmter Proteine, den

sogenannten ELIPs (early light induced

proteins). Für die durch Stressoren ausge-

lösten physiologischen Änderungen präg-

te Selye 1973 den Begriff des Allgemei-

nen-Anpassungs-Syndroms (AAS).

Menschen und Tiere können sich an

wiederholt ausgelöste Stresssituationen

anpassen. Ratten reagieren auf die Kon-

frontation mit lauten Geräuschen zuneh-

mend gelassener. Eine Stressreaktion, wie

z.B. die Erhöhung des Adrenalinspiegels

im Blut, bleibt schließlich aus. Die Tiere

haben sich an den Stressor gewöhnt. Zell-

kulturen vertragen eine Temperaturerhö-

hung besser, wenn vorab schon eine ge-

ringere Temperaturerhöhung erfolgt ist.

Man spricht hier von erworbener Thermo-

toleranz. Grund für die Thermotoleranz ist

die schnelle Bereitstellung bestimmter Pro-

teine in der Zelle.

Schützende Eigenschaften besitzen nicht

nur die darauf spezialisierten Proteine.

Auch „gewöhnliche“ Proteine können

Schutzfunktionen unter Stress ausüben.

Ubiquitin und alpha-Crystallin sind zwei

Beispiele für Proteine, die unter normalen

Umständen bestimmte Aufgaben haben,

aber unter Stress weiterführende Funktio-

nen zum Schutz der Zelle übernehmen.

Stress ist keinesfalls auf hochentwickelte,

vielzellige Organismen beschränkt. Stress

kann in Zellen und auch in Bakterien aus-

gelöst werden. Erstmalig wurde eine der-

artige zelluläre Reaktion 1962 von Ritossa

an Speicheldrüsenzellen von Drosophila

festgestellt. Er konnte in Stresssituationen

das Auftreten besonderer Proteine registrie-

ren, die offenbar schützende Funktionen

für die Zellen ausübten. Da Ritossa seine

Versuchszellen mit erhöhten Umgebungs-

temperaturen stresste, nannte er die schüt-

zenden Proteine „Hitzeschockproteine“

(heat-shock-proteins, HSP). Heute verwen-

det man für derartige Proteine, die in

Stresssituationen vermehrt aktiv sind, zu-

nehmend den Begriff „Stressproteine“. Die-

ser Begriff trägt dem Umstand Rechnung,

dass verschiedene Vorgänge eine ähnliche

zelluläre Reaktion hervorrufen, nämlich die

Bereitstellung bestimmter Proteine.

Bemerkenswert ist, dass sich die Gruppe

der Stressproteine auf einige Proteine be-

schränkt und einige davon unabhängig von

der Qualität des Stressors auftreten. Die Liste

der Stressoren umfasst aber weit mehr. Kälte,

Schwermetalle, UV-Licht, Trockenheit,

Salzkonzentrationen, pH-Wert-Verände-

rungen, freie Radikale („oxidativer Stress“).

Aber auch elektromagnetische Felder ste-

hen unter dem Verdacht, in Zellen Stress zu

bewirken. Darüber hinaus kann die Synthese

von Stressproteinen auch durch intrazellu-

läre Signalträger, wie z.B. Prostaglandine,

induziert werden (Santoro et al.). Die Ver-

breitung des Notfallprogramms „Stresspro-

teine“ ist nicht auf einzelne Spezies be-

schränkt. Nach aktuellem Kenntnisstand

haben Zellen aller Organismen ein System

entwickelt, dass bei erhöhten Temperatu-

ren aktiviert wird (Welch, 1992).

Klassifizierung
von Stressproteinen

Zu den Stressproteinen gehören in erster

Linie die Hitzeschockproteine (HSP) sowie

eine Gruppe verwandter Proteine, die große

Homologien in Aminosäuresequenz und

Funktionalität aufweisen. Sie werden da-

her als heat-shock-cognate-proteins (hsc-

proteins) bezeichnet und erfüllen ebenfalls

Funktionen im Rahmen der Stressantwort.

Die Hitzeschockproteine werden üblicher-

weise nach ihrem Molekulargewicht(*) be-

nannt und klassifiziert. Welch unterschei-

det fünf Familien von Hitzeschockprotei-

nen, andere Autoren treffen eine Einteilung

in drei (Victor, 1995) oder vier (Merck, 1993)

Familien. Die unterschiedlichen Eingruppie-

rungen haben jedoch die Familien der so-

genannten „kleinen HSPs“, die HSP-70-

* Die Zahl gibt die jeweilige durchschnittliche
Molekülmasse der Proteinfamilie in Kilodalton an.

im Stressn
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Familie und die HSP-90-Familie gemein-

sam. Die jeweiligen Proteine der einzelnen

Familien können sich von Spezies zu Spe-

zies unterscheiden. Welch unterscheidet

folgende Familien:

• HSP-28-Familie (small hsps)

• HSP-60-Familie

• HSP-70-Familie

• HSP-90-Familie

• HSP-110-Familie

Neben diesen „klassischen“ Stresspro-

teinen gibt es, wie schon angeführt, wei-

tere Proteine mit Schutzfunktionen unter

Stressbedingungen. Zwei dieser Proteine,

das Ubiquitin und das alpha-Crystallin

werden nachfolgend kurz vorgestellt.

Ubiquitin
Ubiquitin ist ein kleines Protein, das in

allen eukaryotischen Zellen vorkommt. Es

spielt eine wesentliche Rolle beim Abbau

nicht mehr benötigter Proteine. Ubiquitin

fungiert als eine Art Stempel für Ei-

weissmüll. Es markiert durch Bindung de-

fekte, beschädigte, denaturierte oder nicht

mehr benötigte Proteine, die der Entsor-

gung zugeführt werden sollen. Darüber

hinaus interagiert Ubiquitin mit Histonen

des Chromatins sowie mit RNA-Molekü-

len (Schlesinger).

Alpha-Crystallin
Alpha-Crystallin ist eines der häufigsten

Proteine in der Augenlinse von Wirbeltie-

ren. Es besteht aus zwei Untereinheiten, dem

alphaA- und dem alphaB-Crystallin. Lan-

ge Zeit wurde angenommen, das Vorkom-

men von alpha-Crystallin sei auf die Au-

genlinse beschränkt. Erst zu Beginn der

Neunziger Jahre wurden geringe Mengen

vom alpha-Crystallin außerhalb der Augen-

linse isoliert. Überraschend war die Ent-

deckung von Klemenz et al., dass sich al-

pha-Crystallin in NIH 3T3-Zellen in gewis-

ser Weise wie die kleinen Hitzeschockpro-

teine verhält (zitiert in Merck, 1993). Wei-

tere Untersuchungen zeigten, dass zwischen

alpha-Crystallin und kleinen HSPs struk-

turelle und funktionelle Gemeinsamkeiten

bestehen. Besonders die Induzierbarkeit und

die Funktion als sogenanntes Hilfsprotein

(Chaperon) machen deutlich, dass alpha-

Crystallin außerhalb der Augenlinse

stressmindernde Aufgaben ausübt.

Wie arbeiten Stressproteine?
Stressproteine, insbesondere die Protei-

ne der HSP-Familien, erfüllen verschiede-

ne Funktionen in einer Zelle. Einige der

HSP-Proteine sind auch aktiv, wenn die

Zelle keiner Stresssituation ausgesetzt ist.

In diesem Fall unterstützen sie die Prote-

insynthese, den Proteintransport und be-

stimmte Phasen des Zellzyklus. Berück-

sichtigt man die Tatsache, dass zu einem

Zeitpunkt im Zytoplasma einer Zelle un-

zählige Proteinketten produziert werden,

erkennt man sogleich ein Problem dieser

zeitgleichen Proteinsynthesen. Während

der Synthese darf es zwischen den einzel-

nen wachsenden Eiweißketten nicht zu ei-

ner Interaktion kommen. Sonst würden sich

unfunktionelle und somit unbrauchbare

Proteinknäuel bilden. Hitzeschockprotei-

ne unterbinden diese intermolekularen

Wechselwirkungen, indem sie sich an

wachsende Proteinketten binden. Ferner

vermeiden sie intramolekulare Interaktio-

nen, die zu einer falschen Tertiärstruktur,

also ungünstiger räumlicher Ausdehnung

des Proteinmoleküls, führen können. Man

bezeichnet Proteine, die solche unterstüt-

zenden Funktionen ausführen, als Hilfs-

proteine oder Chaperone. Auch beim Trans-

port von Proteinen in Zellkompartimente,

wie z.B. Mitochondrien oder den Golgi-

Komplex, greifen Chaperone helfend ein.

Stressproteine mit ausgeprägten Chaperon-

Eigenschaften sind die Vertreter der klei-

nen Hitzeschockproteine, der HSP-70- und

HSP-60-Familie sowie das alpha-Crystal-

lin. Stressproteine mit Chaperon-Funktion

werden in der Regel ständig in geringen

Konzentrationen bereitgestellt und im Be-

darfsfall verstärkt exprimiert.

Eine besondere Aufgabe der Hitzeschock-

proteine betrifft die Reaktivierung von de-

naturierten Proteinen. In Stresssituationen

kommt es zur erhöhten Denaturierung von

Proteinen. Denaturierte Proteine sind ein

Signal für die vermehrte Bildung von Stres-

sproteinen. Unter ATP (Adenosintriphos-

pat)-Verbrauch entfalten und entwirren

diese molekularen Werkzeuge denaturierte

Eiweissketten und schützen vor erneuter De-

naturierung. Diese Funktion wird insbeson-

dere von bestimmten Hitzeschockproteinen

übernommen, die sich dadurch von den

übrigen Stressproteinen abheben und nur

im Bedarfsfall induziert werden.

F o r s c h u n gF o r s c h u n gF o r s c h u n gF o r s c h u n gF o r s c h u n g
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Stressproteine und
magnetische Felder

Magnetische Felder sind mögliche Str-

essoren. Das Bakterium E. coli reagiert auf

Befeldung mit einem 60Hz-Magnetfeld von

1,1 µT Stärke ähnlich wie auf andere Um-

weltstressoren. Es kommt zur verstärkten

Bildung von Sigma-32-RNA, die für ein

bestimmtes Stressprotein codiert (Cairo,

Greenbaum, Goodman). Goodman et al.

beschreiben die erhöhte Transkription des

HSP-70-Gens unter Einfluss von extrem

niederfrequenten magnetischen Feldern.

60Hz-Magnetfelder fördern in humanen

HL-60 Zellen die Transkription des Tran-

skriptonsfaktors c-myc, dieser wiederum

unterstützt die Expression des HSP-70-

Gens. In befeldeten Zellen liegt eine er-

höhte Konzentration von HSP-70 mRNA

vor. Somit kann ein Zusammenhang zwi-

schen Befeldung und der Bildung von HSP-

70 mRNA hergestellt werden. Vergleich-

bare Reaktionen treten in der Hefe Sac-

charomyces cervisiae auf.

In anderen Studien konnten Goodman

und Mitarbeiter die erhöhte Expression von

HSP-70 in Speicheldrüsenzellen von Dro-

sophila sowie eine erhöhte Konzentration

des Stressproteins HSP-70 in befeldeten

Speicheldrüsenzellen der Trauermücke Sci-

ara feststellen. Blank et al. fanden in den

gleichen Zellen Gemeinsamkeiten zwischen

der Reaktion der Zellen auf Hitzeschock

und der Reaktion auf Exposition im ma-

gnetischen Feld. Der Hitzeschock bestand

in einer Temperaturerhöhung von 20°C auf

37°C. Die Exposition erfolgte durch ein

sinusförmiges  60Hz-Magnetfeld von 0,8

bis 800 µT. Die Autoren betonen den un-

terschiedlichen Charakter der gewählten

Stressoren, verweisen aber auf die Gemein-

samkeiten im Reaktionsmuster der Zellen.

Die Speicheldrüsenzellen bilden in Reak-

tion auf die Stressoren ähnliche Proteine.

Die Autoren gehen dennoch von unter-

schiedlichen Primärreaktionen der Zellen

auf die beiden Stimuli aus, sind aber der

Überzeugung, dass diese letztendlich auf

einen gemeinsamen Reaktionsweg führen.

Weiterhin postulieren Blank und Mitar-

beiter ein „alles-oder-nichts-Prinzip“ bei

der Antwort auf magnetische Felder, da

die unterschiedlichen Feldintensitäten zur

gleichen Reaktion führen, sobald sie einen

Schwellenwert überschreiten.

Mit den Stressproteinen hat die Natur

leistungsfähige Instrumente mit breitem

Wirkungsspektrum geschaffen. Ihre Indu-

zierbarkeit durch magnetische Felder ist

ein weiteres Beispiel für biologische Wir-

kungen magnetischer Felder. Über das

Auftreten von Stressproteinen auf schädi-

gende Eigenschaften dieses „Umweltrei-

zes“ zu schließen, wäre jedoch voreilig und

wissenschaftlich nicht korrekt. Ob Stress-

proteine als Marker für Qualität und Stär-

ke eines Reizes Verwendung finden kön-

nen, erscheint hingegen möglich und soll-

te diskutiert werden.

Dipl. Biol. Christoph Bächtle,

Universität Stuttgart
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