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Vorbemerkung des Herausgebers

Seit der letzten deutschen Ausgabe des „Lehrbuchs der Molekularen Zellbiologie“ sind
jetzt 9 Jahre vergangen – wissenschaftlich betrachtet eine lange Zeit. Das merkt man
auch der neuen fünften deutschen Auflage an, die gründlich überarbeitet und aktuali-
siert wurde. Zwar wurde die Grundstruktur der 20 Kapitel beibehalten, aber die Gewichte
haben sich verschoben. Neu sind vor allem einige genetische Aspekte, denn hier gab es
in den letzten Jahren deutliche Fortschritte. Die DNA-Sequenzierung der „nächsten Ge-
neration“ ist heute Alltag und hat viele neue Erkenntnisse in der vergleichendenGenom-
Analyse gebracht und dazu beigetragen, dass wir mehr über die Funktion von Genenwis-
sen (Kap. 10). Die Auswirkungen der neuen Sequenziertechniken merken wir natürlich
auch in der Humangenetik, bei der Analyse vieler Krankheitsformen – dem trägt ein eige-
nes Unterkapitel im Kap. 19 Rechnung. Im Kap. 20 sind wesentliche Aspekte der Stamm-
zellbiologie und der Entwicklung von Organoiden dazugekommen und bei den Konzep-
ten zur Krebsentstehung finden wir jetzt vertiefte Informationen über Onkogene und Tu-
morsuppressorgene. Insgesamt ist damit das „Lehrbuch der Molekularen Zellbiologie“
wieder auf der Höhe der Zeit und bietet Studenten einen guten Einstieg in die molekulare
Zellbiologie und angrenzende Gebiete.
Bei der deutschen Ausgabe haben wir uns natürlich wieder bemüht, so nahe wie mög-

lich am amerikanischen Original zu bleiben. In einem Punkt haben wir uns allerdings
diesem Prinzip widersetzen müssen, und das ist die Nomenklatur der Gene und ihrer
Symbole sowie der Abkürzungen für Proteine. Gene undGensymbole werden immer kur-
siv geschrieben und Proteine steil – soweit geht die Übereinstimmung. Aber leider haben
sich aufgrund der unterschiedlichen historischen Entwicklungen in den Teilgebieten der
Genetik und der Biochemie unterschiedliche Nomenklaturen in der Groß- und Klein-
schreibung bei den verschiedenen Organismen entwickelt. Die amerikanischen Autoren
fanden diese unterschiedlichen Nomenklaturen störend und haben eine einheitliche No-
menklatur zu entwickeln versucht – wir haben jedoch im Rahmen dieses einführenden
deutschenLehrbuchs die traditionelleNomenklatur beibehalten, um eineVerwirrungmit
den jeweiligen Spezialdisziplinen zu vermeiden.
Zunächst möchte ich mich bei Dr. Frank Weinreich vom Verlag Wiley-VCH (Wein-

heim) bedanken, dass ich die Übersetzung auch dieser Auflage der „Molekularen Zell-
biologie“ betreuen durfte. Auch diese Übersetzung war eine Teamarbeit: so danke ich Dr.
Alexandra Prowald (Clausthal-Zellerfeld; Kap. 1–10, Glossar und Index) und Dr. Bärbel
Häcker (Leonberg, Kap. 11–20) für die routinierten Übersetzungen und dem Team von
le-tex (Leipzig) für die professionelle Herstellung. Besonderer Dank gilt aber Dr. Andreas
Sendtko vom Lektorat desWiley-VCH-Verlags, der das Projekt wiedermit großem Enthu-
siasmus und Engagement von Anbeginn an begleitet und koordiniert hat.
Wir hoffen, dass auch diese neue Auflage der „Molekularen Zellbiologie“ bei den Stu-

denten der Biologie und der Medizin in den einführenden Semestern wieder großen An-
klang findet und wünschen viel Spaß beim Eintauchen in dieses faszinierende Gebiet.

Unterschleißheim, im Januar 2021 Jochen Graw





Vorwort

Der mit dem Nobelpreis ausgezeichnete Physiker Richard Feynman bemerkte einmal,
dass die Natur eine viel, viel bessere Vorstellungskraft hat als wir selbst. Nur wenige Ob-
jekte im Universum geben dafür ein besseres Beispiel als die Zelle. Als winziger Sack von
Molekülen, der in der Lage ist, sich selbst zu replizieren, stellt diese wunderbare Struk-
tur den grundlegenden Baustein des Lebens dar. Wir sind aus Zellen gemacht. Zellen lie-
fern alle Nährstoffe, die wir verbrauchen. Und die kontinuierliche Aktivität der Zellen
macht unseren Planeten bewohnbar. Um uns selbst zu verstehen – und die Welt, zu der
wir gehören -, müssen wir etwas über das Leben der Zellen wissen. Als Bürger und Ver-
walter der Weltgemeinschaft werden wir mit diesemWissen besser gerüstet sein, um gut
begründete Entscheidungen auch zu immer anspruchsvolleren Themen zu treffen, vom
Klimawandel und der Ernährungssicherheit bis hin zu biomedizinischen Technologien
und aufkommenden Epidemien.
In unserem „Lehrbuch der Molekularen Zellbiologie“ führen wir die Leser in die

Grundlagen der Zellbiologie ein. Die fünfte Ausgabe stellt leistungsstarke neue Techni-
ken vor, die es uns erlauben, Zellen und ihre Bestandteile mit beispielloser Präzision zu
untersuchen – wie die hochauflösende Fluoreszenzmikroskopie und die Kryoelektronen-
mikroskopie – sowie die neuestenMethoden der DNA-Sequenzierung und dem Editieren
vonGenen.Wir diskutieren neue Erklärungsansätze, wie Zellen die chemischen Reaktio-
nen, die Leben ermöglichen, organisieren und fördern, und wir betrachten die jüngsten
Erkenntnisse der Genetik über den Ursprung des Menschen.
Mit jeder Ausgabe des „Lehrbuchs derMolekularen Zellbiologie“ haben dieAutoren er-

neut das Vergnügen, etwasNeues undÜberraschendes über Zellen zu lernen.Wirwerden
anderseits auch daran erinnert, wie viel wir noch nicht wissen. Viele der faszinierends-
ten Fragen der Zellbiologie bleiben nach wie vor unbeantwortet. Wie sind Zellen auf der
frühen Erde entstanden, die sich in Milliarden von Jahren der Evolution vermehrten und
verändern, um alle möglichen Nischen zu füllen – von dampfenden Schloten amMeeres-
boden bis zu gefrorenen Berggipfeln – und dabei die gesamte Umwelt unseres Planeten zu
verändern?Wie ist esmöglich, dassMilliarden vonZellen reibungslos zusammenarbeiten
und große, vielzellige Organismen wie uns bilden? Dies sind nur einige der vielen Her-
ausforderungen für die nächste Generation von Zellbiologen, von denen vielleicht einige
mit diesem Lehrbuch ihre wunderbare, lebenslange Reise beginnen werden.
All die Leser, die gerne wissen möchten, wie wissenschaftlicher Forschungsdrang zu

Durchbrüchen in unserem Verständnis der Zellbiologie geführt hat, werden sich über die
Entdeckungsgeschichten freuen, die in jedem Kapitel in Form von Exkursen vorgestellt
werden. Ausgehend von experimentellenDaten und demDesign der Versuche zeigen die-
se Geschichten, wie Biologen wichtige Fragen angehen undwie experimentelle Ergebnis-
se zukünftige Ideen formen. In dieser Ausgabe berichtet ein neuer Exkurs von den Entde-
ckungen, die als erste enthüllten, wie Zellen die Energie der Nahrung in eine Form um-
wandeln, mit der die Stoffwechselreaktionen angetrieben werden, von denen das Leben
abhängt.
Wie in früheren Ausgaben erlauben es die Fragen in der Randspalte und am Ende jedes

Kapitels nicht nur, das eigene Verständnis des Textes zu überprüfen – sie sollen vielmehr
auch zu sorgfältigem Nachdenken und zur Anwendung neu gewonnener Informationen
in einem breiteren biologischen Kontext anregen. Einige dieser Fragen haben mehr als
eine richtige Antwort, andere laden zu Spekulationen ein. Die Antworten auf alle Fragen
befinden sich am Ende des Buches, und viele bieten zusätzliche Informationen oder eine
neue Perspektive auf das im Haupttext vorgestellte Material.
Für diejenigen, die noch tiefer in dieMaterie eintauchenmöchten, bietet das Lehrbuch

„Molekularbiologie der Zelle“, das inzwischen in der sechsten Auflage vorliegt, einen



X Vorwort

noch detaillierten Einblick in das Leben der Zelle. Außerdem ist das (bislang nicht in
deutscher Übersetzung vorliegende) Buch Molecular Biology of the Cell: A Problems Ap-
proach von John Wilson und Tim Hunt eine Goldmine für zum Nachdenken anregende
Fragen in allen Schwierigkeitsgraden.Wir haben uns für einige Fragen in unserem „Lehr-
buch der Molekularen Zellbiologie“ auf diese Glanzleistung der auf Versuchen aufgebau-
ten Argumentation gestützt und sind den Autoren sehr dankbar dafür.
Jedes einzelne Kapitel des „Lehrbuchs der Molekularen Zellbiologie“ ist ein echtes Ge-

meinschaftswerk: sowohl Text als auch Abbildungen wurden viele Male überarbeitet, als
Entwürfe von einem Autor zum nächsten geschickt, und das wieder und wieder! Die vie-
len anderen, die dazu beigetragen haben, dieses Projekt zum Erfolg zu führen, werden in
der nachfolgenden Danksagung gewürdigt. Obwohl wir uns bemüht haben, alles korrekt
darzustellen, ist es unvermeidlich, dass sich Fehler in das Buch eingeschlichen haben,
und wir ermutigen jeden Leser mit Adleraugen, der einen Fehler findet, uns diesen mit-
zuteilen, damit wir ihn in der nächsten Auflage korrigieren können.
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