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Geleitwort

Am Anfang dieses Jahrtausends stand die Entzifferung des humanen Genoms. Sie hat eine Flut
von wissenschaftlichen Informationen ausgeldst, die simtliche Facher der Lebenswissenschaften
- allen voran Biochemie, Molekularbiologie und Molekulargenetik - erfasst und nachhaltig ver-
andert hat. Vergeht doch heute kaum eine Woche, in der nicht die Grundlagen einer Erkrankung
oder die Basis eines physiologischen Vorgangs auf molekularer Ebene aufgekldrt werden.

Dem Anfinger einen Weg durch dieses rasch expandierende Wissensgebiet zu weisen ist
sicherlich nicht leicht. Ich war daher sehr gespannt, als mir Werner Miiller-Esterl wahrend mei-
ner Gastprofessur an der Johann Wolfgang Goethe-Universitdt im Jahr 2002 von seiner Arbeit
an einem neuen Lehrbuch der Biochemie erzihlte. Das nunmehr fertig gestellte, als ,Einfiihrung
fiir Mediziner und Naturwissenschaftler* konzipierte Werk zeigt, dass es durchaus méglich ist,
den umfangreichen biochemischen Stoff fiir Studenten in handlichem Format und auf anspre-
chende Weise zu préasentieren. Biochemistry in a nut shell — so wiirde man in den USA ein Buch
wie dieses bezeichnen, das kompakt geschrieben ist und seine Wissenschaftsdisziplin anhand
einleuchtender Beispiele darstellt.

Vor einem halben Jahrhundert habe ich mein Medizinstudium in Frankfurt am Main be-
gonnen. Ein wenig beneide ich die heutigen Studenten darum, zu einem solchen Leitfaden der
Biochemie und Molekularbiologie greifen zu konnen, der das Wesentliche auf durchdachte und
didaktisch geschickte Weise prisentiert, sich durch einen fliissigen, gut lesbaren Stil auszeichnet
und nicht zuletzt durch seine einprigsamen Grafiken besticht. Ich wiinsche diesem Werk nach-
haltigen Erfolg und weite Verbreitung!

New York, im Juni 2004 Giinter Blobel



Vorwort

Es ist ein Vergniigen, in der Biochemie zu arbeiten! Wohl kein zweites Fach hat eine derartige
Wissensexplosion mitgemacht, wie sie Biochemie und Molekularbiologie in den letzten zwei
oder drei Dekaden erlebt haben. Tief verwurzelt in den verwandten Disziplinen Chemie, (Zell-)
Biologie, Genetik, Physiologie und Pharmakologie, hat sich die urspriingliche Spezialwissen-
schaft mittlerweile zu einer Universaldisziplin gemausert: kaum ein experimentelles Fach in den
Lebenswissenschaften, das nicht mit biochemischen Methoden und Techniken arbeiten wiirde.

Ein weiterer Grund, warum es so viel SpaB macht, in der Biochemie zu arbeiten und zu lehren,
ist das breite Spektrum an hervorragenden Lehrbiichern. Warum dann noch eins? Philosophie
dieses Buchs war es von Beginn an, nicht mit den umfangreichen Biochemie-Werken von tau-
send Seiten und mehr zu konkurrieren. Vielmehr war es Ziel, die grundlegenden Prinzipien und
Konzepte dieser sich dynamisch entwickelnden Disziplin neu zu ordnen und in einem {iber-
schaubaren Rahmen zu prisentieren. Das vorliegende Buch méchte damit eine Liicke schlieBen
zwischen schwergewichtigen ,Bibeln* der Biochemie einerseits und kurzen ,Fibeln“ zur Pri-
fungsvorbereitung andererseits.

Diese Philosophie hat ihren Preis: Um der schieren Themenfiille auf begrenztem Raum Herr zu
werden, wurden Schwerpunkte gesetzt und vermeintliche Randthemen nur kursorisch behandelt.
Daher kann dieses Buch auch nicht anndhernd vollstindig oder gar lexikalisch sein. Vielmehr
will es Wegweiser und Fiihrer durch den faszinierenden Kosmos der Biomolekiile sein, der nur an
den Hauptstationen - und das sind immer noch geniigend - verharrt und dort das Wichtigste er-
lautert. Der Mensch und mit ihm die Sdugetiere stehen dabei ganz im Vordergrund der Betrach-
tungen, wihrend die nicht minder wichtigen Pflanzen, Bakterien und Viren eher exemplarisch
abgehandelt werden. Wenn der verbleibende Stoff die Freude des Lesers an der Biochemie weckt,
so ist damit eines der wesentlichen Ziele dieses Buchs erreicht!

Frankfurt, im Juni 2004 Werner Miiller-Esterl
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Tipps zur Benutzung dieses Buchs

Das vorliegende Lehrbuch - als Einfiihrung in die Biochemie konzipiert - ist in fiinf groBe Teile

gegliedert, die einem logischen Aufbau folgen. Der kurze Teil | bietet eine Ubersicht iiber die mo-

lekulare Architektur des Lebens: Der Leser erhilt hier das grundlegende (bio)chemisch-zellbiologi-

sche Riistzeug fiir die folgenden vier Hauptteile. Die wohl vielseitigsten Biomolekiile stehen im

Mittelpunkt von Teil Il - Struktur und Funktion von Proteinen. Die spezifischen Bauanleitungen fiir

diese Proteine sind wiederum in den Genen niedergelegt: Teil Ill — Speicherung und Auspragung

von Erbinformation beschiftigt sich mit den Trigermolekiilen der Vererbung und stellt die vielfl-
tigen Mechanismen genetischer Informationsverarbeitung vor. Der Austausch molekularer

Nachrichten ist ein zentrales Thema der Biochemie: Teil IV — Signaltransduktion an biologischen

Membranen veranschaulicht inter- und intrazellulire Kommunikationsprozesse und gewdahrt

Einblicke in ein dynamisches Forschungsgebiet. Das schier unerschopfliche Repertoire an Stoff-

wechselreaktionen, mit denen sich Teil V — Energieumwandlung und Biosynthese befasst, wird in

wverdichteter Form abgehandelt. Damit schlieBt sich der Kreis zur Chemie des Lebens, die am

Anfang dieses Lehrbuchs steht.

Eine Reihe didaktischer Elemente helfen dem Leser, den Uberblick zu bewahren und trotz vieler

,Bdume* noch den ,Wald"“ zu sehen:

e Die fiinf Hauptteile gliedern sich in 46 Kapitel und 389 Abschnitte, deren ausformulierte Zwi-
scheniiberschriften wichtige Phinomene und Erkenntnisse merksatzartig zusammenfassen.

o Fettgedruckte Schlisselbegriffe dienen der Strukturierung von Abschnitten und erméglichen
eine schnelle Orientierung und Rekapitulation. Zentrale Aussagen sind durch Kursivdruck ge-
kennzeichnet.

e Rund 1000 neu erstellte Grafiken bringen oftmals schwierige Sachverhalte in anschaulicher
Weise ,auf den Punkt“ (Abbildungsnachweise [AN] im Anhang ab S. 627). Spruchblasen ma-
chen den Leser auf wichtige Sachverhalte aufmerksam.

e Zur schnellen Orientierung sind die wichtigsten Biomolekiile nach Gruppen geordnet auf 15
ganzseitigen Tafeln dargestellt.

e Annihernd 200 eingestreute Exkurse vertiefen ausgewihlte Themen des Haupttextes und wer-
fen Schlaglichter auf interessante biochemische und medizinische Phdnomene. Es gibt vier
Typen solcher Exkurse, die durch Icons gekennzeichnet sind:

‘JSV Einblicke in molekulare Strukturen

LGN Erlduterungen zu zellbiologischen Phdnomenen

$ Hinweise auf pathologische Prozesse und medizinische Beziige

/ Skizzierung wichtiger biochemischer Untersuchungsmethoden

e Die Inhalte des Gegenstandskatalogs fiir Mediziner sind durch das Buch fast vollstindig abge-
deckt. Auch das - in der neuen Approbationsordnung betonte - Zusammenwachsen von Bio-
chemie und Molekularbiologie spiegelt sich im Buch wider.

e In den Text sind zahlreiche ,Miuse* “TI eingestreut, die auf Internet-Verkniipfungen hinwei-
sen. Zu jedem Icon gibt es auf der buchbegleitenden Website www.elsevier.de/muller-esterl
sorgfiltig ausgewihlte, zum groBen Teil kommentierte Links. Diese Sammlung von etwa
1800 Internet-Links erschlieBt dem Leser die weite Welt biochemisch-molekularbiologischer



X  Tipps zur Benutzung dieses Buchs

Web-Informationen. Da sich dort auch zahlreiche Verweise auf Fachpublikationen finden, wurde

auf weitere Literaturempfehlungen im Buch - nicht zuletzt auch zur Begrenzung des Umfangs -

verzichtet.

e Fiir Dozenten, aber auch fiir studentische Vortrige und Referate, ist eine CD-ROM erhiltlich
(ISBN 3-8274-1599-3), mit der alle Abbildungen des Buchs bequem z.B. fiir Powerpoint-Pri-
sentationen genutzt werden konnen.

Verlag und Autor wiinschen Ihnen viel Erfolg und Freude bei der Nutzung dieses Buchs und sei-
ner Begleitangebote!
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