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Von natiirlichen zu kiinstlichen Zellen

Prof. Dr. Petra Schwille wird neue Direktorin am MPI fiir Biochemie

Petra Schwille unterschrieb im Herbst 2011 den Vertrag zur Direktorin am Max-Planck-Institut fiir Bioche-
mie (MPIB) in Martinsried bei Miinchen. Die Biophysikerin gilt als international fiihrend auf ihrem Gebiet.
Noch bis April 2012 lehrte und forschte sie nebenamtlich als Lehrstuhlinhaberin fiir Biophysik an der Tech-
nischen Universitat Dresden. Danach zog sie mit ihrem Mann und ihren drei Kindern nach Miinchen und
nahm ihre Arbeit am MPI fiir Biochemie auf. Die neue Forschungsabteilung,Zelluldre und molekulare Bio-
physik” untersucht die Wechselwirkungen einzelner Biomolekiile in der Zelle.

Das Wunderwerk Zelle besteht aus vielen verschiede-
nen Biomolekiilen, wie zum Beispiel Proteine, Fette
und DNA. Doch wie genau interagieren die einzelnen
Bestandteile miteinander? Dieser und anderen Fragen
wird Petra Schwille in Zukunft als Direktorin am MPI fiir
Biochemie nachgehen. Neben der Forschung an leben-
den Zellen und Organismen versucht sie dabei auch,
die Strukturen einer Zelle mit Hilfe eines Baukastenprin-
zips zu rekonstruieren. So mochte sie die grundlegen-
den Mechanismen lebender Systeme Schritt fiir Schritt
nachvollziehen.,Unsere Vision ist, immer mehr Baustei-
ne aus naturlichen und synthetischen Biomolekiilen zu-
sammenzufiigen, bis wir schlie3lich die Minimalversion
einer Zelle vor uns haben”, so die Biophysikerin.

So gelang es Petra Schwille und ihrem Team kiirzlich, ein
minimales, zur biologischen Selbstorganisation fahiges
System aus zwei Proteinarten, einer kiinstlichen Zell-
hille und der Energiequelle ATP zu bauen. An diesem
Modell konnten die Forscher beobachten, dass die Pro-
teine bei Energiezufuhr Muster und Oberflaichenwellen
ausbilden. ,Kiinftig mochte ich vergleichbare Ansatze
wahlen’, erklart Petra Schwille, ,um Prozesse wie die
Zellteilung, aber auch die Polarisation und Ausdifferen-
zierung lebender Systeme mdglichst von Grund auf zu
analysieren und zu verstehen.”



Entwicklung und Einsatz innovativer Methoden
Jnteraktionen und Dynamiken von Biomolekilen zu
messen, ist der Schliissel zum Verstandnis lebender Sys-
teme’, sagt die 43-Jahrige. Dabei kommen neuartige
biophysikalische Methoden wie die Fluoreszenz-Kreuz-
korrelations-Spektroskopie (FCCS) zum Einsatz. Die
FCCS wurde von Petra Schwille und ihrer Arbeitsgruppe
mal3geblich entwickelt und gilt in Fachkreisen als eines
der wichtigsten Werkzeuge der modernen Zell- und
Molekularbiologie. Mit dieser hochsensiblen optischen
Messmethode konnen Wissenschaftler die Wechselwir-
kungen zwischen Proteinen ermitteln — direkt in der le-
benden Zelle oder im lebenden Organismus wie dem
Fadenwurm und dem Zebrafisch.,Auf diese Weise kon-
nen wir biochemische Prozesse in bislang unerreichter
Prazision und unter minimaler Stérung des Gesamtsys-
tems Zelle darstellen”, erlautert Petra Schwille.

Zur Person

Petra Schwille studierte Physik und Philosophie an den
Universitaten Stuttgart und Gottingen und promovier-
te bei Nobelpreistrager Manfred Eigen am Max-Planck-
Institut fir biophysikalische Chemie. Nach einem Post-
doc-Aufenthalt an der Cornell University (Ithaca, New

York, USA) kehrte sie 1999 nach Deutschland und an
das MPI fiir biophysikalische Chemie zuriick, wo sie
ihre eigene Nachwuchsgruppe leitete. 2002 folgte sie
einem Ruf auf den Lehrstuhl fiir Biophysik am Biotech-
nologischen Zentrum (BIOTEC) der Technischen Univer-
sitat Dresden, den sie bis April 2012 innehatte. Bis dahin
war sie Direktorin im Nebenamt am MPI fir Biochemie.

Seit Mai 2012 ist sie hauptamtlich in Martinsried tatig.
Fur ihre wegweisenden Arbeiten zur Entwicklung der
FCCS wurde Petra Schwille unter anderem mit dem
Philip Morris Forschungspreis 2004 und dem Gottfried
Wilhelm Leibniz-Preis 2010 der Deutschen Forschungs-
gemeinschaft ausgezeichnet.

Zellulare und molekulare Biophysik
www.biochem.mpg.de/schwille
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Innenleben eines Giganten

Max-Planck-Forscher erlangen neue Einblicke in Proteinabbau-Maschinerie

Werden Proteine in der Zelle nicht fehlerfrei und kontrolliert abgebaut, konnen Krankheiten wie Krebs
oder Alzheimer entstehen. Wissenschaftler am Max-Planck-Institut fiir Biochemie (MPIB) in Martinsried
bei Miinchen haben jetzt den Aufbau und die Funktionsweise einer wichtigen Komponente der zelluldren
Abbau-Maschinerie des Menschen entschliisselt: die Tripeptidyl-Peptidase Il (TPPII). ,Die Aufkldrung der
Struktur von TPPII ist ein wichtiger Meilenstein, um die komplexe Aktivierung und Kontrolle des Protein-
abbaus zu verstehen”, so Beate Rockel, Forscherin am MPIB. Die Ergebnisse wurden jetzt im Journal Struc-

ture veroffentlicht. (Structure, April 2012)

Proteine, die molekularen Bauelemente und Maschinen
der Zelle, bestehen aus langen Aminosaureketten. Soll
eine solche Kette abgebaut werden, so wird das Pro-
tein zuerst entfaltet und in kiirzere Stlicke, so genann-
te Peptide, zerschnitten. Die weitere Zerkleinerung
Ubernimmt unter anderem die Tripeptidyl-Peptidase Il
(TPPII), die Forscher um MPIB-Direktor Wolfgang Bau-
meister naher analysiert haben. Sie zerlegt die Peptide
in noch kleinere Teile, die nach weiteren Schritten fir
die Bildung neuer Proteine recycelt werden konnen.
TPPIl ist ein groBer Proteinkomplex aus 32 bis 40 glei-
chen Untereinheiten, die fur sich alleine nicht aktiv
sind. Lagern sich die Einzelteile zu zwei umeinander

gewundenen Strangen zusammen, so wird der Kom-
plex funktionsfahig. Er ist etwa 100-mal groBer als die
meisten anderen Proteine, die am Abbau beteiligt sind.
JTPPIl ist ein echter Gigant unter den zelluldren Prote-
inen’, sagt die Doktorandin Anne-Marie Schdnegge.
“Die Struktur eines solchen Riesen zu entschlisseln, ist
duBerst schwierig.”

Stuck fur Stick zur Gesamtstruktur

Die MPIB-Wissenschaftler haben jetzt unterschiedliche
strukturbiologische Methoden und Modelle kombi-
niert, um den Aufbau und die Funktionsweise der TPPII
im Detail aufzuklaren. In Zusammenarbeit mit Kollegen



3D-Modell des aktiven, menschlichen TPPII-Komplexes
Bild: Beate Rockel/© MPI fiir Biochemie

des Lawrence Berkeley National Laboratory in Berkeley
war es den Forschern gelungen, die atomare Struktur
der TPPII-Untereinheiten aus der Fruchtfliege mittels
Rontgenkristallografie zu ermitteln. Diese diente als
Vorlage, um als nachstes ein Modell der Untereinheiten
der menschlichen TPPIl zu berechnen.

Mit Hilfe von Kryo-Elektronenmikroskopie und Einzel-
partikelanalyse bestimmten die Wissenschaftler die
Struktur der vollstandigen und aktiven TPPIl-Komplexe
aus der Fruchtfliege und dem Menschen - allerdings
nur bei mittlerer Auflésung. Indem die Mitarbeiter der
Forschungsabteilung ,Molekulare Strukturbiologie” die
Strukturen der Gesamtkomplexe mit den genaueren
atomaren Modellen der Untereinheiten kombinierten,
konnten sie jetzt den detaillierten Aufbau der mensch-
lichen TPPII entschlisseln: Die einzelnen Untereinhei-
ten bilden ein System aus Hohlrdumen, das den Kom-
plex vollstandig durchzieht und die aktiven Zentren
einschlief3t.

Durch Einpassen der Strukturen der inaktiven Unter-
einheiten in die des aktiven Gesamtkomplexes am
Computer fanden die Forscher zudem heraus, welche

Bereiche des Proteins sich wahrend seiner Aktivierung
verandern. Zu diesen Regionen gehdren das aktive
Zentrum und die Eingange zu den Hohlrdumen im In-
neren von TPPII. ,Erkenntnisse zur Struktur dieses Kom-
plexes kdnnten in Zukunft auch zur Entwicklung neuer
Medikamente beitragen, denn es gibt Hinweise darauf,
dass TPPIl an Krankheiten wie Muskelschwund, Fettlei-
bigkeit und Krebs beteiligt ist’, hofft Beate Rockel.

Molekulare Strukturbiologie
www.biochem.mpg.de/baumeister
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Tanz der Chaperone

Max Planck Forscher identifizieren Hauptakteur der Proteinfaltung

Proteine sind die molekularen Baustoffe und Maschinen der Zelle und an praktisch allen Lebensprozessen be-
teiligt. Umihre Aufgaben erfiillen zu k6nnen, miissen sie in eine komplexe dreidimensionale Struktur gefaltet
werden. Wissenschaftleram Max-Planck-Institut fiir Biochemie (MPIB) in Martinsried bei Miinchen haben jetzt
einen der Hauptakteure dieses Faltungsprozesses analysiert: das molekulare Chaperon DnaK. ,Das Verstand-
nis dieser Mechanismen ist von grofem Interesse, vor allem im Licht der vielen Krankheiten wie Alzheimer
und Parkinson, bei denen die Proteinfaltung nicht korrekt ablauft”, sagt F.-Ulrich Hartl, Direktor am MPIB. Die
Ergebnisse seiner Forschungsabteilung wurden jetzt in Cell Reports veroffentlicht. (Cell Reports, Madrz 2012)

Proteine sind fiir fast alle biologischen Funktionen
verantwortlich. Die Zellen des menschlichen Kérpers
produzieren kontinuierlich Tausende unterschiedliche
Proteine in Form von langen Aminosaureketten. Damit
ein Protein funktionsfahig ist, missen diese Ketten in
die jeweils korrekte, dreidimensionale Struktur gefal-
tet werden. Wenn in diesem komplexen Prozess Fehler
auftreten, kdnnen nutzlose oder gar gefahrliche Prote-
inklumpen entstehen. Alle Zellen, von den Bakterien-
zellen bis hin zur menschlichen Zelle, haben daher ein
Netzwerk aus molekularen ,Anstandsdamen”, den Cha-
peronen , entwickelt. Chaperone, selbst auch Proteine,
helfen anderen Proteinen, sich richtig zu falten.

MPIB-Wissenschaftler haben jetzt die Organisation die-
ses Netzwerks in dem Bakterium Escherichia coli unter-
sucht. Durch Analysen des Proteoms (Gesamtheit aller
Proteine) konnten die Forscher zeigen, wie verschiede-
ne Chaperone wahrend des Faltungsprozesses zusam-
menarbeiten. ,Wir konnten das Hsp70-Protein DnaK
als Hauptakteur des Netzwerkes identifizieren”, erklart
F.-Ulrich Hartl. ,Es funktioniert wie eine Art Dreh- und
Angelpunkt” DnaK bindet bis zu 700 verschiedene Pro-
teinketten wahrend sie gebildet werden. Dartber hin-
aus fuhrt DnaK die Faltung der meisten dieser Protein-
ketten herbei. Die, die es nicht falten kann, werden zu
einem anderen Chaperon transportiert - dem tonnen-



Das Chaperon DnaK bindet neue Proteine und fiihrt deren
Faltung herbei. Proteine, die es nicht falten kann, transportiert
DnaK zu GroEL, einer hochspezialisierten Faltungsmaschine.
Bild: F.-Ulrich Hartl/© MPI fiir Biochemie

formigen GroEL, eine hoch spezialisierte Faltungsma-
schine. GroEL bildet einen Nano-Kafig, in dem einzelne
Proteinketten voriibergehend eingeschlossen sind. So
kénnen sie sich ohne stérende Einflisse von aul3en fal-
ten.

Fehler im Chaperon-Netzwerk

Die Wissenschaftler haben auRerdem untersucht, was
passiert, wenn das Chaperon-Netzwerk gestort wird.
Entfernen die Forscher beispielsweise GroEL aus den
Zellen, haufen sich seine ,Kunden-Proteine’ an DnaK
an. DnaK Uberfiihrt sie anschlieBend zu Proteasen. Das
sind Proteine, die fir den Abbau von defekten oder
nicht mehr bendtigten Proteinen verantwortlich sind.
+Anscheinend erkennt DnaK, dass diese Proteinketten
niemals zu funktionsfahigen Molekiilen heranreifen
werden’, sagt der Biochemiker. Ahnliche, jedoch sehr
viel kompliziertere Chaperon-Netzwerke kontrollieren
das Proteom menschlicher Zellen. Das Verstandnis der
zugrundeliegenden Mechanismen ist von grof3em Inte-
resse — besonders vor dem Hintergrund der vielen neu-
rodegenerativen Krankheiten, bei denen der Faltungs-
prozess nicht fehlerfrei ablauft.

Chaperon DnaK

Fertiges

> Protein

Faltung

Chaperon §

GroEL

Zellulare Biochemie
www.biochem.mpg.de/hartl
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Wie Fliegen fliegen

Max-Planck-Forscher entdecken Genschalter fiir die Bildung von Flugmuskeln

Wie viele andere Insekten sind auch Fliegen wahre Flugkiinstler - obwohl sie im Verhaltnis zu ihrer Kor-
pergrofle relativ kleine Fliigel besitzen. Wissenschaftler am Max-Planck-Institut fiir Biochemie (MPIB) in
Martinsried bei Miinchen haben kiirzlich den entscheidenden genetischen Schalter identifiziert, der die
Bildung von Flugmuskeln steuert. ,Das Gen spalt ist essentiell, damit die ultraschnellen Supermuskeln
liberhaupt entstehen konnen”, betont Frank Schnorrer, Leiter der Forschungsgruppe ,,Muskeldynamik®.
»+Wenn spalt fehlt, dann bilden sich anstelle von Flugmuskeln lediglich normale Beinmuskeln aus.” Die Er-
gebnisse der Wissenschaftler wurden jetzt in Nature veroffentlicht. (Nature, November 2011)

Um mit ihren kleinen Fliigeln effizient fliegen zu kon-
nen, mussen Fliegen sehr schnell damit schlagen. Das
verursacht das bekannte und allgegenwartige Summen
und Brummen der kleinen Flieger. Die Taufliege Droso-
phila melanogaster, im Volksmund auch Fruchtfliege
genannt, bewegt ihre Flligel mit einer Frequenz von 200
Hertz — ihre Flugmuskeln kontrahieren und entspannen
sich also 200 Mal pro Sekunde. ,Demgegeniiber wirkt
ein Hundertmetersprinter, der seine Beine nur wenige
Male pro Sekunde bewegt, wie eine richtige Schnecke”,
beschreibt Frank Schnorrer. Wie aber erreicht die Tau-
fliege diese hohe Schlagfrequenz?

Muskeln steuern samtliche Bewegungen, auch die
der Fliigel. Doch Flugmuskeln sind einzigartig. lhre
Kontraktionen werden nicht nur wie sonst durch Ner-
venimpulse gesteuert, sondern zusatzlich durch Span-
nung. Das ist moglich, weil jede Fliege zwei Kategorien
von Flugmuskeln besitzt: Die einen bewegen die Fllgel
nach unten und dehnen dabei die anderen, die dann
kontrahieren. So werden die Fligel wieder nach oben
gezogen und ein stabiler Kreislauf beginnt.

Ohne Spalt nix los
Mit Hilfe gezielter Verdanderungen von Genen der Tau-
fliege haben Wissenschaftler der Forschungsgruppe



Fliegen sind exzellente Flieger. Aber ohne das
Gen spalt bleiben sie auf der Erde und laufen.
Bild: Frank Schnorrer/© MPI fiir Biochemie

+Muskeldynamik” jetzt den entscheidenden Schalter
fur die Bildung von Flugmuskeln identifiziert: Spalt.
Transkriptionsfaktoren wie Spalt spielen eine wichtige
Rolle bei der richtigen Ubersetzung des genetischen
Materials in die Proteine, die von der jeweiligen Zelle
bendtigt werden. Spalt existiert nur in den Flugmus-
keln und ist fiir den besonderen Aufbau ihrer Myofi-
brillen verantwortlich. Diese Bestandteile der Muskel-
fasern ermoglichen erst die Kontraktion des Muskels
als Antwort auf die angelegte Spannung beim Fliigel-
schlag. Wenn Spalt fehlt, sind die Fliegen zwar lebens-
fahig, konnen aber nicht fliegen. Die Flugmuskeln re-
agieren nicht mehr auf Spannung und verhalten sich
wie normale Beinmuskeln. Umgekehrt gelang es den
Wissenschaftlern allein durch das Einfligen von Spalt
in Fliegenbeine, dort flugmuskeldahnliche Muskeln zu
erzeugen.

Die Ergebnisse konnten fiir die Humanmedizin eben-
falls relevant sein. ,Die Korpermuskeln des Menschen
besitzen zwar kein Spalt und werden auch kaum durch
Spannung reguliert’, erklart Frank Schnorrer. ,Aber der
menschliche Herzmuskel bildet Spalt und die Span-
nung in der Herzkammer beeinflusst die Starke des

Herzschlags. Ob Spalt eine Rolle bei der Regulation des
Herzschlags spielt, ist bisher allerdings nicht bekannt
und muss erst noch erforscht werden.”

Muskeldynamik
www.biochem.mpg.de/schnorrer
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Bakterieller Kreisverkehr

vermittelt Zellform

Max-Planck-Forscher entschliisseln wichtige Mechanismen der bakteriellen Zellwandsynthese

Fast alle Bakterien verdanken ihre Struktur einer du8eren Zellwand, die eng mit dem Stiitzprotein MreB
im Zellinneren interagiert. Wie Forscher am Max-Planck-Institut fiir Biochemie und am franzésischen INRA
nun zeigen konnten, entstehen dabei groB3ere Einheiten aus MreB-Molekiilen, nicht aber - wie bisher ver-
mutet - komplexe Spiralstrukturen. Die kreisformige Bewegung dieser MreB-Einheiten an der Innensei-
te der Zellmembran wird durch die Zellwandsynthese erzeugt, die selbst wiederum auf das Stiitzprotein
angewiesen ist. Diese in Bakterien wohl weitverbreitete Interaktion konnte neue Therapiewege eréffnen.
Schon jetzt ist die bakterielle Zellwand Angriffspunkt vieler Antibiotika. (Science, Juni 2011)

Auch Zellen missen ihre Form wahren: Dafiir sorgen in
hoheren Organismen die stiitzenden Strukturen des Zy-
toskeletts mit Bestandteilen wie dem Aktin-Protein. In
den viel kleineren Bakterien finden sich ahnliche Struk-
turen, darunter das mit dem Aktin verwandte Protein
MreB. Bislang glaubten Wissenschaftler, dieses Molekdil
bilde spiralférmige Strukturen entlang der Innenseiten
der Zellmembran aus, die als Gerist fir die vergleichs-
weise starre Zellwand dienen.

Mithilfe innovativer bildgebender Verfahren, wie der
Fluoreszenzmikroskopie, konnten die Forscher nun im
Labor von Roland Wedlich-Soldner nachweisen, dass

MreB keine derart hoch geordneten Strukturen ausbil-
det — und doch sehr viel komplexer vernetzt ist, als sie
bisher angenommen hatten.,MreB-Molekiile schlieen
sich zu groBeren Einheiten, den ,Patches;, zusammen.
Diese bewegen sich kreisformig an der Innenseite der
Zellmembran, ohne aber einer festen Richtung zu fol-
gen”, erklart Julia Dominguez-Escobar, Doktorandin am
Max-Planck-Institut fiir Biochemie.

Unerwartet war vor allem die Erkenntnis, dass die Be-
wegung des Stiitzproteins auf eine funktionierende
Zellwand angewiesen ist. Denn die MreB-Strukturen
bewegen sich nicht eigenstandig, sondern werden im



Bacillus subtilis Zelle mit mehreren Patches aus Mbl (MreB
ahnliches Protein), welches an das griinfluoreszierende Protein
gekoppelt wurde. Die Farben reprasentieren tibereinander ge-
lagerte Aufnahmen mit Totaler Interner Reflexions Fluoreszenz-
mikroskopie (TIRFM, rot), Epifluoreszenz (griin) und Durchlicht-

mikroskopie (blau, zeigt den Umriss der Zelle).
Bild: Roland Wedlich-Séldner/© MPI fiir Biochemie

Zuge der Neubildung von Zellwandmaterial entlang
der bakteriellen Hille ,mitgezogen”. Die MreB-Patches
befinden sich an der Innenseite, die Zellwand dagegen
an der Aul3enseite der Zellmembran. Die Interaktion er-
folgt daher vermutlich Gber Molekiile, welche die Zell-
membran durchspannen. Diese molekularen Verbin-
dungsstlicke koppeln den Einbau des neu gebildeten
Zellwandmaterials mit den MreB-Strukturen, die somit
in ihrer Bewegung den standig wachsenden Zellwand-
strukturen folgen.

Viele Bestandteile der Zellwand sind in Bakterien fast
universell vertreten, sodass der neu entdeckte Mecha-
nismus wohl ebenfalls weit verbreitet ist. Die Ergebnis-
se konnten somit fiir die weitere Erforschung von bak-
teriellen Zellen, aber auch fiir die Medizin eine wichtige
Rolle spielen:,Schon jetzt ist die Zellwandsynthese ein
zentraler Angriffspunkt fiir Antibiotika. Neue Einblicke
in den Aufbau der Zellwand kénnten dringend beno-
tigte therapeutische Alternativen eréffnen”, hofft Wed-
lich-Séldner.

Zellulare Dynamik und Musterbildung
www.biochem.mpg.de/wedlich
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Wie ein Gen zu zwei
Proteinen flihrt

Max-Planck-Forscher finden einen neuen Mechanismus, der aus einem Gen zwei Proteine entstehen lasst

Kleine Proteine der Ubiquitin-Familie arbeiten wie molekulare Schalter und regulieren viele zelluldre
Funktionen. Forscher am Max-Planck-Institut fiir Biochemie (MPIB) in Martinsried bei Miinchen fan-
den jetzt heraus, dass das Protein Hub1 dieser Protein-Familie einen wichtigen Einfluss auf die Pro-
teinsynthese hat: Es beeinflusst, wie Zellen die in den Genen kodierte Information ilibersetzen. Dank
Hub1 kann ein Gen sogar die Informationen fiir zwei Proteine liefern. So entstehen mehr Proteine, als
Gene vorhanden sind. Dieser Mechanismus konnte auch die Proteinproduktion beim Menschen be-
einflussen und daher viele Auswirkungen auf gesunde, aber auch kranke menschliche Zellen haben.

(Nature, Mai 2011)

Jede Zelle verfligt liber eine groBe Zahl an Proteinen,
die mal3geblich die Lebensfunktionen steuern. Dabei
Ubernimmt jedes Protein spezielle Aufgaben, die je-
doch durch nachtragliche Modifikationen der Proteine
verdndert werden kénnen. Besonders faszinierend sind
Falle, in denen Proteine durch das chemische Anknip-
fen kleiner Proteine der Ubiquitin-Familie verandert
werden. Ubiquitin wurde in den 1970er Jahren ent-
deckt und ist als Etikett fir den Abbau bekannt: Protei-
ne, die mit Ubiquitin verknipft sind, kdnnen durch eine
szellulare Mihle” zerkleinert werden.

Wissenschaftler im Labor von Stefan Jentsch, Direktor
am MPIB, identifizierten und untersuchten Hub1, ein
ungewodhnliches Mitglied der Ubiquitin-Familie. Ob-
wohl Hub1 eine dhnliche Struktur wie Ubiquitin und
andere Familienmitglieder aufweist, arbeitet es auf
vollig andere Weise. Shravan Kumar Mishra, Postdokto-
rand am MPIB, fand heraus, dass Hub1 fest, aber nicht
chemisch verknlipft an das hoch konservierte Protein
Snu66 bindet. Dieses Protein ist Bestandteil einer be-
stimmten zelluldren Maschine (Spleiosom), das Seg-
mente der Boten-RNA (mRNA) herausschneidet und
die Ubrig gebliebenen Teile wieder zusammenklebt.



Dank Hub1 kénnen aus nur einem
Gen zwei Proteine hergestellt werden.
Bild: Stefan Jentsch/ © MPI fiir Biochemie

Diesen Prozess nennen Wissenschaftler ,Spleilen”. Da
mRNA-Molekiile die genetischen Informationen von
den Chromosomen zu den zelluldren Proteinfabriken
(Ribosomen) transportieren, wo sie in Proteine Uber-
setzt werden, kann das SpleiBen der mRNA die Prote-
inzusammensetzung einer Zelle signifikant verandern.
Mishra und Kollegen konnten jetzt aufdecken, dass
das Binden von Hub1 an Snué66 die Eigenschaften des
SpleiBosoms entscheidend verdandert: Mit Hub1 kann
es auch auf mRNAs wirken, die normalerweise nicht zu-
geschnitten werden. In manchen Fallen kénnen durch
Hub1 modifizierte Spleiosome sogar zwei verschiede-
ne mRNAs aus nur einem Gen bilden. Das sogenannte
salternative SpleilBen” liefert die Informationen fiir zwei
verschiedene Proteine aus nur einem Gen.

Der Hub1-vermittelte Mechanismus, den Jentsch und
seine Mitarbeiter gefunden haben, kénnte der al-
teste evolvierte Mechanismus sein, durch den mehr
Proteine entstehen, als Gene vorhanden sind. Zudem
fanden die Forscher heraus, dass er von einzelligen
Organismen wie Hefe bis zum Menschen konserviert
auftritt. Da der Mechanismus vermutlich auch einen
signifikanten Einfluss auf die Produktion von mensch-

lichen Proteinen hat, wird er sowohl fiir gesunde als
auch fir kranke menschliche Zellen von groB3er Rele-
vanz sein.

Molekulare Zellbiologie
www.biochem.mpg.de/jentsch
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Preise und Ehrungen

J

© David Ausserhofe

Louis-Jeantet Preis fir Medizin

Jede Zelle verfligt liber eine groBe Anzahl von Proteinen, die mageblich die Lebens-
funktionen eines Organismus steuern. Prof. Dr. Matthias Mann, Direktor am Max-Planck-
Institut flr Biochemie in Martinsried, hat die Entwicklung der Massenspektrometrie zur
Analyse von Proteinen mal3geblich vorangetrieben. Fiir seine Forschungsarbeiten wurde
er jetzt mit dem Louis-Jeantet Preis fiir Medizin 2012 geehrt. Die Auszeichnung ist mit
einem Preisgeld von 700.000 Schweizer Franken (ca. 540.000 Euro) verbunden und gehort
zu den bedeutendsten europdischen Forschungspreisen. Sie wurde am 19. April 2012 in
Genf (Schweiz) von der Louis-Jeantet Stiftung verliehen.

Leibniz-Preis

Prof. Dr. Matthias Mann wurde am 27. Februar 2012 der Gottfried Wilhelm Leibniz-Preis
2012 in Berlin verliehen. Dem Wissenschaftler gelang es, das urspriinglich aus der Physik
stammende Verfahren der Massenspektrometrie auf die Molekularbiologie zu Ubertra-
gen. Ertrug dadurch entscheidend zur Entstehung eines neuen Forschungsfeldes bei: Pro-
teomics - die Untersuchung der Gesamtheit aller Proteine eines Organismus. Die Ehrung
ist mit einem Preisgeld von 2,5 Millionen Euro verbunden und wurde von der Deutschen
Forschungsgemeinschaft tiberreicht.
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Lasker Award for Basic Medical Research

Prof. Dr. Franz-Ulrich Hartl, Direktor am Max-Planck-Institut fr Biochemie in Martinsried,
wurde gemeinsam mit Professor Arthur L. Horwich (Yale Universitat, USA) mit dem Albert
Lasker Award for Basic Medical Research 2011 ausgezeichnet. Hartl und Horwich haben als
erste erkannt, dass sich viele Proteine nicht spontan in der Zelle falten kénnen, sondern
die Hilfe anderer Proteine (Chaperone) benétigen. Die Ehrung ist mit einem Preisgeld von
250.000 Dollar verbunden und wurde am 23. September 2011 von der Lasker Foundation
in New York, USA, Uberreicht.

Louis-Jeantet Preis fir Medizin

Schon letztes Jahr war mit Prof. Dr. Stefan Jentsch ein Direktor des Max-Planck-Instituts
fir Biochemie in Martinsried mit dem Louis-Jeantet Preis flir Medizin geehrt worden.
Er erhielt die Auszeichnung 2011 fiir seine Forschung zur Regulation von Proteinen mit
Ubiquitin und verwandten Eiwei3en. Durch diese Modifikationen kénnen Aufgaben von
Proteinen nachtraglich verandert werden. Die Auszeichnung ist mit einem Preisgeld von
700.000 Schweizer Franken (ca. 540.000 Euro) verbunden und wird von der Louis-Jeantet
Stiftung verliehen.
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Aktivitaten des Max-Planck-Instituts
fuir Biochemie

Exponat ,Im Kampf gegen Krebs”

Wie entsteht Krebs und warum ist er so gefahrlich? Welche Moglichkei-
ten gibt es, die Krankheit zu bekdmpfen und wie kann Grundlagenfor-
schung dabei helfen? Im Foyer der Martinsrieder MPIs beantwortet das
interaktive Wissensspiel ,Im Kampf gegen Krebs” interessierten Kopfen
diese und andere Fragen. Das Exponat wurde fiir das Ausstellungsschiff
,MS Wissenschaft” entworfen, gebaut und fiir flinf Monate dort ausge-
stellt. Es beruht auf den Forschungsarbeiten von Prof. Dr. Axel Ullrich,
Direktor der Abteilung Molekularbiologie am MPI fiir Biochemie.

Max-Planck-Forscher lesen ein Buch

850 Mitarbeiter aus 45 verschiedenen Landern — das MPI fiir Biochemie
ist ein internationaler Ort, an dem Verschiedenartigkeit und Toleranz
gegenliber anderen Kulturen alltagliche Themen sind. Deshalb nah-
men auslandische und deutsche Wissenschaftler des MPI fiir Bioche-
mie mit einer Lesung an der Veranstaltung ,Planegg-Martinsried liest
ein Buch” teil, die von der Gemeinde insgesamt Uber ein Jahr gestaltet
wurde. Sie tauschten Laborkittel und Pipette gegen Mirjam Presslers
»Nathan und seine Kinder” und lasen den Zuhoérern Passagen vor. An-
schlieBend berichteten sie Uber ihre eigenen Erfahrungen im Ausland
beziehungsweise in Deutschland.



Gemeinsame Aktivitaten des Max-Planck-
Instituts fiir Biochemie und fiir Neurobiologie
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Wissenschaft fiir Jedermann
Wissenschaft fir Jedermann

Forschung am Campus Martinsried Forschung allgemeinverstandlich erkldren - dieses Ziel hat sich die seit
2006 laufende, kostenlose Vortragsreihe ,Wissenschaft fur Jedermann”
gesetzt. Auch 2011 stellten darin Wissenschaftler der beiden MPIs und
des LMU-Biozentrums interessierten Laien auf unterhaltsame Weise
ihre Forschungsarbeiten vor. Jeweils bis zu 100 Zuhorer erfuhren, wie
die innere Uhr und der Gleichgewichtssinn funktionieren oder warum
Fliegen ein Modell fiir Bodybuilder sein konnten. 2012 wird die Tradliti-
on von,Wissenschaft fir Jedermann” mit sechs Vortragen zum Beispiel
Uber das Verhalten von Tieren oder Uber kiinstliche Zellen fortgesetzt.

MPInside - Interner Newsletter

G 2 Im Dezember 2011 startete der neue Newsletter MPInside. Mitarbeiter

MPInside und Alumni der beiden Max-Planck-Institute werden darin regelmaRig

% Uber die aktuellsten Forschungserfolge, Neuigkeiten aus der Verwal-

tung und der Bibliothek, dem Personalwesen und dem Campus Mar-

tinsried informiert. Im Foyer der MPIs kdnnen Mitarbeiter und Gaste die

aktuellsten Meldungen auch auf einem Bildschirm lesen. Zudem kiin-

digt MPInside Veranstaltungen wie die wechselnde Kunstaustellung im

Eingangsbereich, den ,Tag der offenen Tiir” oder die Vorlesungsreihe
JWissenschaft fir Jedermann” an.

mpib & mpin news
january to march 2012
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Herausforderung
Gesundheit!

W-Seminar

Raus aus der Schule - rein ins Labor. Acht Schilerinnen und Schiiler
der gymnasialen Oberstufe konnten im April 2012 erstmals ihr wis-
senschaftspropddeutisches Seminar (W-Seminar) an den Martinsrie-
der MPIs absolvieren. Das W-Seminar ersetzt die frihere Facharbeit,
die durch die Umstrukturierung des Leistungskurssystems in Bayern
wedfiel. Die Jugendlichen konnten jetzt im neuen W-Seminar der MPIs
praktische Laborerfahrungen auf3erhalb der Schule sammeln. Anhand
eines aktuellen Forschungsprojektes setzten sie sich mit der Krankheit
Krebs und moglichen Therapien auseinander.

Minchner Wissenschaftstage

Die ,Herausforderung Gesundheit”, das Motto der Miinchner Wissen-
schaftstage 2011, nahmen auch die beiden Martinsrieder MPIs an.
Das Exponat,Im Kampf gegen Krebs” des MPI fiir Biochemie widmete
sich der zweithaufigsten Todesursache in Deutschland. Das interaktive
Wissensspiel erklarte den Besuchern die Hintergriinde von Krebs und
mogliche Therapien. Im Fokus der Ausstellung des MPI fiir Neurobio-
logie stand die Multiple Sklerose. Die Forscher suchen dort nach der
Ursache dieser Nervenerkrankung und prasentierten mit kurzen Video-
aufnahmen ihre neuen Erkenntnisse.
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Das Schiiler- und Besucherlabor MaxLab

Einmal selbst Forscher sein —im Schiiler- und Besucherlabor MaxLab der Martinsrieder Max-Planck-Institute kann
dieser Wunsch Wirklichkeit werden. Sowohl Grundschulkinder und Schiiler als auch Erwachsene kénnen hier in
den Laborkittel schliipfen und selbst praktische Versuche machen. Wie teilen sich Zellen? Was verrat unsere DNA?
Wie funktioniert das Lernen? Wie arbeitet ein Enzym? Gemeinsam mit den Betreuern beantworten die Laborneu-
linge diese Fragen aus der Zell-, Molekular- und Neurobiologie oder Enzymologie. Neben Tageskursen, Betriebs-
praktika und der ,Forscherwoche” bieten die MPIs seit kurzem auch ein W-Seminar fiir die gymnasiale Oberstufe
zum Thema Krebs an. Auch Lehrer kdnnen an verschiedenen Fortbildungen teilnehmen. Der Erfolg des Angebots
zeigt sich nicht zuletzt an der groBen Nachfrage und den begeisterten Kommentaren auf den Evaluierungsbogen.
Finanziert wird das MaxLab durch Gelder des Stifterverbands fiir die Deutsche Wissenschaft.
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Gemeinsame Aktivitaten des Max-Planck-
Instituts fiir Biochemie und fiir Neurobiologie

Tag der offenen Tiir

Im November 2010 fand der letzte Tag der offenen Tir statt. Er war wieder ein grof3er Erfolg - fast 4.000 Men-
schen nutzten die Gelegenheit, Forschung einmal hautnah zu erleben. Auch 2012 heif8t es am 10. November
wieder,,Herzlich Willkommen in den Martinsrieder Max-Planck-Instituten” Der Tag der offenen Tir lasst gro3e und
kleine Besucher hinter die Kulissen der Forschungsinstitute blicken. In Vortragen und Fliihrungen stellen die wis-
senschaftlichen Abteilungen und Servicegruppen ihre Arbeit vor; im Besucherlabor MaxLab konnen Gaste selbst
zum Forscher werden. Beim Grundschul-Malwettbewerb ,Wie sieht ein Forschungslabor aus?” ist schon vor dem
Tag der offenen Tir die kreative Seite der Kinder gefragt. Die eingereichten Bilder werden dann am 10. November
ausgestellt und von den Besuchern pramiert. Fir Kinderbetreuung und das leibliche Wohl wird ebenfalls gesorgt.



