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INtro

Esist Innen hoffentlich aufgefallenMein Newsletter Epigenetik
hatte eine kleine Pause eingelegt. Eigentlich sollte daliegende
Ausgabe bereits vor zwei bis drei Monaten erscheinen. Doch ich
war zu sehr mit der Arbeit an meinem neuen Buch beschéftigt
und bitte deshalb um Nachsichtwenn Se also auf die neuesten
Informationen auseinem der wichtigsten Forschungsgebietan-
serer Zeitungewohnt lange warten mussten, saollte Sieder An-
lassimmerhin frohlich stimmen Denn auchim neuen Buch geht
es vorrangig um Epigenetik. Es hei@esundheit ist kein Zufall
und beschéftigt sich damit\Vie das Leben unsere Gene pragth
prasentiereDie neuesten Erkenntnisse der Epigendilanche da-
von werden lhnen als aufmerksame Leser dieses Newsletters zwar
vertraut sein. Doch sindliese Erkenntnisse- wie es sich fir ein
gutes popularwissenschatftliches Sachbuch gehértinteresant
und weitlaufigverpackt.

Auf 416 Seiterschildereich, was uns die Epigenetik Uber Engst
hung und Vererbung von Gesundheit verréat. Ich zeige, dass-G
sundheit ein Prozess ist, ein generationsiberschreitendes Projekt,
die untrennbare Kombination aus Be, Umwelt und Vergange-
heit. Letztlich geht es um die Frage, warum unsere Gesundheit bei
den Grol3eltern beginnt und bei unseren Enkeln nicht enden wird.
Es geht also um einen vollig neuen Blick auf Gesundheit und
Krankheitspavention Und es geht um eineneue Biologie der
Vererbung.

Mittlerweile sind sieben Jahrevergangen seit ich am ersten
Newsletter Epigenetikrbeitete. Die FirmaCelgenehatte mich an-
geregt durch die Lekttire meines BucH3er zweite Codemit dem
Newsletter beauftragtSeitdem ist eine erstaunlich grof3e Zahl an
Meldungen entstanden. Wer sich von der Vielfalt der Themen
und den grofRen Fortschritten inder Epigenetik Gberzeugen
mdochte, kann das inzwischen problemlos in der Datenbank auf
www.newsletteepigenetik.deun.

Falls Sie dartuber hinaus aber wissen wollen, welche gesellsehatftl
chen Konsequenzen die vielen spannendeteils bahnbrecha-

den Resultate nach sich ziehen kdnnten, welche Relevanz sie fir
unser Leben habenwie die wissenschaftliche Revolution aussieht,
die ich vor acht Jahren in meinem ersten Buch zum Thema ang
kindigt hatte,dann empfehle ich lhnerGesundheitist kein Zufall
Das Buch erscheint am 13. Matzei der Deutschen Verlags
Anstalt DVA

Herzlich, IhrPeter Spork


http://www.newsletter-epigenetik.de
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grundlagenforschung

Mikro-RNA schutztMausevor todlicher Bewegungsstorung

Yu Miyazaki et al.. An miRNAediated therapy for Das Gen fur eine Substanz namend ACTist mutiert,
SCAG6 blocks IREBiven translation of the CACNA1A was letztlich die Purkinj&ellen absterben lasstletzt
second cistron.Science Translational Medicine 8, fanden die Forscher eine epigenetisch wirksamekMi
13.07.2016, 347ra94 ro-RNA namensmiR-31915p, die die Bitlung eines

Proteins hemmt, das wiederum fur die Produktion
Die spinozerebullare Ataxie ist eine seltene, todlich yon /1 ACTnotwendig ist

verlaufende genetischd&rankheit, von der es mehr als

30 verschiedene Typen gibt. Gemein ist den Leiden, In €inem Test mit Mausen, die genetisch so verandert
dass bestimmte Nervenzellen im Kleinhirn namens waren, dass sie normalerweiseine spinozerebullare
PurkinjeZellen (siehe Titelbild)zunehmend abste=  Ataxie Typ 6 bekommen, verhinderte der Einsatz der
ben. Deshalb sind die ersten Symptome auddewe-  Mikro-RNA das Auftreten der SymptomeDie Hem-
gungsstorungen Eine der haufsten Formendieser =~ Mung von /1ACT — vielleicht sogar mit Hilfe einer
Krankheitist der Typ 6, der bei fiinf von 10000 Men- Mikro-RNA— scheintalso ein viel versprechenderrA
schen meist im funften Lebensjahrzehnt einsetztsBi Satz zur Bekampfung des bislangnheilbaren Erble
lang gibt es gegen die Erbkrankheit keine Therapie. dens zu seinBis esaber tatsachlichzu einer Anwe-

Doch angesichts neuer Experimente mit Mausen dung bei Menschen kommt, ist es naturlich noch ein
kénnte sich das eines Tages ander sehr weiter WegDie Neurobiologen aus Chicago &

tonen immerhin, ihre Studie habe ,die Tur zur En
Neurobiologen von derUniversity of Chicagspurten  wicklung neuer Therapien aufgestoBed“
zunachst die genetische Ursache der Krankheit auf

Potenzielles Nttel gegen PraderWillk Syndrom

Yuna Kim et at Targeting the histone methyltransferase G9a activates imprinted genes and improves survival of a
mouse model of PradeWilli syndromeNature Medicing26.12.2016, Onlinr&orabpublikation

Das PraderWilli Syndrom ist eine seltene Entwicklungsstdrung ddenschen. Sie tritt bei etwa ér von 15000
Geburten auf, fuhrt zu Lernbehinderungen, starkem Ubergewicht, verringerter Kérpergsiiieie verkirzter le-
benserwartung und ist bislang unheilbar. Ausléser ist der Ausfall einesibmesten Gens auf jenem Chroom

som 15, das vom Vater geerbt wurde. Der Ausfall kann entweder auf eine genetische Mutation zurlickgehen
oder darauf, dass das Gen falschlicherweise epigenetisch stummgeschaltétugtdem mutterlichen Chromo-

som 15 findet diese Imprinting genanntegescHechtsabhangige Stummschaltungatrlicherweisestatt und ist
wichtig fur eine gesunde Entwicklungréllt zusatzlich abeauch dasbei gesunden Menscheimmmer aktivierbare
vaterliche Gen aus, kommt es zum Syndrom

Jetzt haben Forscher aus den USA bei Maansmit PraderWilli Syndrom epigenetische Medikamente getestet,
die den HistonCode im Erbgut so verandern, dass nicht aktivierbare Gene wieder zugénglich werden. ies ha
delt sich um Histonmethyltransferasdemmer G9a Inhibitorer), also Substanzen, die Eyine blocken, die M-
thylgruppen an Histone anbauen. Auf diesem Weg gelang es offenbar, das per Imprinting abgeschattéte
terliche Gen zu aktivieren, dessen Genprodukt Prad#illi Patienten fehlt. Sowohl in den Mausen als augh
Kulturen menschlicheEZellen funktionierte der AnsatzDie Mause lebten daraufhin langer und entwickelten sich
gesunder als ohne das MedikamenDamit wurde erstmals gezeigt, dass man das Prad#ill- Syndrom und
ahnliche ImprintingStérungen wie das Angelmasyndrom grundséatzlich mit einer epigenetischen Therapie
behandeln kann.Und es zeigte sich, dass zumindest die am Prad#ill- Syndrom beteiligten Gene bei dereay
sunden Entwicklung von Maus und Mensch per Modifikation der Histone abgeschaltet Werben.


http://stm.sciencemag.org/content/8/347/347ra94.short
http://www.nature.com/nm/journal/vaop/ncurrent/full/nm.4257.html
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Epigenetik dePlazenta Australien, seit einiger Zeit &nderrSie analysieren
systematischinformationen Uber das epigenetische

Benjamin T. Mayne et al.: Accelerated placental agingMuster der DNAMethylierungenvon Plazentagew-
in early onset preeclampsia pregnancies identified byPe in Datenbanken und in selbst gewonneneRro-

DNA methylation. Epigenomics, 29.11.2016, Online ben. Zuletzt entdeckten die Forschedassdie Plaze-
Vorabpublikation. ta manchmal epigenetisch geseheworzeitig altert,

und dass genau dann da&isiko einer friih einsetze
Die Plazenta ist fur jedetMenschen wahrend der Zeit den Praeklampsie besonders hoch ist. Diese Kompl
im Mutterleib lebenswichgj, aber sie gilt dennoch als kation, bei der zun&chst der Blutdrucller Schwang-
jenes menschlicheOrgan, von dem bisher am - ren stark ansteigtund weitere Symptome folgen k-
nigsten bekannt ist Das wollen die Epigenetiker um nen, istmitunter fir Mutter und Kind geféahrih.
Tina BianceMiotto von der University of Adelaide

Epigenetischen Enzymen bei der Arbeit zugeschaut

HsiaoYing Wey et al.: Insights into neuroepigenetics through human histone deacetylasam@gifhg. Science
Translational Medicine 8, 10.08.2016, 351ral06.

Epigenetische Veranderungen von Zellen des Gehirnsten in zwei Regionen namens Hippocampus und

spielen vermutlich bei nahezu allen Personlichkeit Amygdala. Es liegt nahe, dass in diesen sehr Varia

stoérungen und vielen anderen psychischen undue len, fir das Gedachtnis und die Emotionsaerung

rologischen Erkrankungen eine Rolle, etwa bei der besonders wichtigen Regionen ungewdhnlich viele

Alzheimerschen Krankheit, Schizophrenie, Depressi Gene aktiv sein missen. DADACsdie Inaktivierba

nen oder Suchterkrankungen. Zu den epigenetischen keit von Genen steuern, macht es natirlich Sinn,

Enzymen, die bei der Entwicklung von Nervenzellen wenn sie dort kaum vorkommen.

und damit auch bei deren Fehlentwicklung miim

schen, zéhlen besthmte Histondeacetylasen

(HDACS. Sie entfernen Acetylgruppen von Histonpr

teinen, was meist dazu fuhrt, dass das Chromatie-g

nannte DNAProtein Gemisch kompakter wird und

Gene in den betroffenen DNAAbschnitten nur noch

schwer oder gar nicht abgelesen ween konnen. Bs-

lang ist es allerdings noch nie gelungen, das Aeftr

ten dieser Enzyme direkt in den Nervenzellen eines

lebenden Menschen zu beobachter ihnen sozus-

gen bei der Arbeit zuzuschauen. Dieses Kunststiick

hat jetzt ein Forscherteam derHarvard Medical [11C]MartinostaPEFAufnahmen, die einem Mg

School USA, vollbracht. netresonanzBild Uberlagert sind, zeigen, in welchen
Gehirnregionen besonders viel HDAC produziert wird,;

HsiacYing Wey und Kollegen entwickelten eine je roter, desto mehr HDACs

[11C]Martinostatgenannte Substanz, die gezielt an

HDACsin menschlichen Nervenzellen bindet und sich Dank der neuen Technik werden Neurologen V4e

mit Hilfe des bildgeben@én Verfahrens der Posit leicht schon bald vie neue epigenetische Informat

nen-EmissionsTomographie (PET) sichtbar machen onen aus den Gehirnzellen lebender Mensaherha-

lasst. Experimente mit acht gesunden Erwachsenenten. Sie werden wichtige Prozesse der Genregulation

zeigten, dass viele Zellen im gesamten Gehirn die zwischen gesunden und kranken Menschen verigle

epigenetischen Enzyme in gro3en Mengen einsetzen, chen kdnnen. Und es ist sicher itht zu optimistisch

dass sich dabei allerdings systetische Unterschiede formuliert, dass infolgedessen Gehirnforschung,yPs

ergeben: HDACswerden vor allem vonZellen der chiatrie und Neurologie einen gro3en Scitt nach

grauen Substanz gebildet, darunter aber am wenigs vorne machen Werden|


http://www.futuremedicine.com/doi/abs/10.2217/epi-2016-0103
http://stm.sciencemag.org/content/8/351/351ra106
https://hms.harvard.edu/

Ubergewicht verandert Epigenome Die AltersUhr zurtickdrehen

Simone Wahl et al Epigenomewide association study Alejandro Ocampcet al.: In vivo amelioration of age
of body mass index, and the adverse outcomes of ad associated hallmarks by partial reprogramminGell
posity.Nature, 21.12.2016, Onlinvrabpublikation. 167 15122016, S17191733

Dass wir mit dem Lebensstil nicht die Gene in unserenEs gibt zunehmend Hinweise, dass die Alterung von
Zellen gezielt verandern kdnnen, ist allgemeineb  Organismen ein epigenetisch gesteuerter Prozess ist.
kannt. Wenigerbekannt ist, dass der Lebensstil die So lasst sich das biologische Alter eines Menschen gut
Gene dennoch pragt: Umwelteinflisse aller Artrve anhand epigenomischer Daten vorhersagen. Jetzt
andern in beteiligten Zellen epigenetische Strukturen zeigt sich, dass @ Rechnungauch umgekehrt ad

an und um das Erbgutmolekil DNA. Auf diesem Weg geht: Forscher reprogrammierten die Epigenomen
beeinflusst unser Lebensstil permanent und gezielt Mausen, diewegen einer Mutation besonders rasch
die Aktivierbarké einzelner Gene ohne deren Ba  alterten, ein Stiick weit in die gleiche Richtung, wie es
plan umzuschreiben. Ein beeindruckendes Beispielbei der Nobelpreisgekréonten Herstellung so genam

dieses Zusammenhangs lieferte jetzt ein internat&on

ter induzierter pluripotenter StammzelleiPSZellen)

les Forschungsteam unter Leitung von Forschern desmit isolierten erwachsenen Zellen etwa auger Haut

Helmholtz Zentrums Minchenund des Imperial Cd
lege London Ubergewicht fiihrt danach zu charadst

geschieht.Daraufhin lebten die M&use deutlich langer
als Vertreter einer unbehandelten Kontrollgruppe

ristischen epigenetischen Verdnderungen an knapp

200 Genen. Im Jahr 2012 erhielt der Japaner Shinya Yamanaka

den MedizinNobelpreis, weil es ihm gelungen war,
Zunachst erfassten die Forscher Anderungen des-ep mit Hilfe vierer Substanzer den YamanakaFaktaen
genetisch wichtigen Musters der DNMethylierung  — das EpigenomausgewachsenegZellen so zu repo-
in Blutzellen von etwa 1000 Menschen aus Europa. grammieren, dass sie nahezu vollstandig in den Utz
Dabei fanden sie 187 Markierungen, die eindeutig stand einer embryonalen Stammzelle zurtickkehrten
vom Grad des Ubergewichts (gemessen anhand des Die derart verjiingten Zellen kénnen theoretisch in
Body Mass Index, BMabhangig waren. Weitere A jedes denkbare Gewebe ausdifferenzieren und als
lysen ergabennicht nur, dass die gleichen epigeniet  genetisch identischer Ersatz Verwendung findeBis-
schen Veranderungen zumindest zum Teil auch im lang wurden allerdings nur Zellkulturen mit den
Fettgewebe existierten, sondern auch, dass die Meh YamanakaFaktoren behandelt Die Gefahr ist zu
zahl dieser Veranderungen eine Folge des Uberg groR, dassZellen durchdie Gabe der epigenetisch
wichts und nicht etwa dessen Ursache waren. aktiven Substanzen auf3er Kontrolle geraten une-g

fahrliche Krebsgeschwulste entstehen.
Nun hoffen die Forscher au¢in neues Verstandnis

sowie die besser Behandlung und Préavention von
Krankheiten wie Tyy2-Diabetes, die oft eine Folge
von krankhaftem Ubergewicht sind. Dazu ermuntert
die Wissenschatftler vor allem die Beobachtung, dass
die Umprogrammierung der Genaktigrbarkeit vor
allem an solchen Genen stattfand, die eine Funktion
im Fettstoffwechsel, beim Transport von Stoffen oder
bei Entzindungen spielen. Stérungen aller dreisSy
teme bilden oft den Anfang eines chronischen Le
dens.

In der neuen Studie wendeten Forschaus Spanien
und den USAaber ein trickreiches Verfahren an, bei
dem sie die Aktivitat der YamanakBaktoren Uber
den Zusatzeines Antibiotikums gezielt steuern kon
ten. Dadurch warden die M&use inmer nur fur zwei
bis vier Tageepigenetisch verjingund nicht, wie bei
der vollstandigen Reprogrammierung in Zellkultab-
tig, Uber mehrere Wochen hinwegDiese Prozedur
bewirkke eine teilweise Verjingung vieler Gewebe
und erhohte merkich die Lebenserwartung der Tiere.
Bdsartige Veranderungen oder Fehlbildungen traten
hingegen nicht auf.Fur die Forscher erscheint nun
sogar eine Art Jungbrunnentherapigles Menschen
am Horizont.lhre Entdeckung sei womaoglich dereB
ginn einer neuen Strateg zur Bekdmpfung von A
terskrankheiten aller Art|.


http://www.nature.com/nature/journal/vaop/ncurrent/full/nature20784.html
https://www.helmholtz-muenchen.de/
https://www.imperial.ac.uk/
http://www.cell.com/fulltext/S0092-8674(16)31664-6

Umwelt beeinflusst Risiko flur TypDiabetes

Dirk S. Paukt al.:Increased dna methylation variability in tgd diabetes across three immune effector cell types
Nature Communications,”229.112016 hcomms13555

Typ-1Diabetes ist eine Autoimmunkreheit, bei der sich das eigene Immunsystem gegen die Insulin produzi
renden Inselzellen in der Bauchspeicheldrise wendet. Das Leiden wird seit einigen Jahren immegenAwis-
halb viele Forscher annehmerhislang unbekannteUmwelfaktoren beeinflussten das Krankheitsrisiko in eine
negative Richtung. Jetdtefern EpigenetikerDaten, die diese These stiutzerDie Forscher aus aller Weknaly-
sierten die Epigenome eingjer Zwilingspaare bei denen einer an Tyg:-Diabeteslitt und der anderenicht. Da-

bei entdecktendie Forscherin drei Arten von Immunzellen systematische Abweichungen. Diese sind zumindest
zum Teil auf nachgeburtliche Umwelteinfliisse zurtickzuflihren, wie ein Vergleich mit den EpigenomageNe
borener ergab. Die Epigenome eineregunden Kontrollgruppe entsprechen zudem jenen der gesunden Zmlli
ge. All das spricht dafiir, dass es Signale aus der Umwelt waren, die die epigenetischen Veranderurdyenein

ten und dass diese tatsachlich eine mafRgebliche Rolle im Krankheitsgescheﬁﬂamﬂ

; hreni rch sen, die die gleiche Mutation besitzen, eine epigen
SC.:hIZOp enie durc tisch aktive MikreRNA als Mitspieler in diesem &5
Mikro-RNA: I\/Iangel schehen identifizieren.Die Mikro RNA miR-338-3p

hemmt die Ubersetzung des Gens fiir einen Rezeptor
des Hirnbotenstoffs Dopamin in jener Gehirnregion,
die akustische Eindriicke verarbeitet. Die mutierten
Tiere bilden von Geburt an geringere Mengen dieser
Mikro-RNA, und weil dessen Produktion im Laufe des
Schizophrenie ist eine komplexe Krankheit. Fir ihr Lebens sink scheint gegen Ende der Adoleszenz-e
Auftreten sind meist mehrere Faktoren zugleichive ne kritische Menge unterschritten zu werden. Von da
antwortlich, wobei genetische Anlageand Umwet- an werden im HoOrzentrum zu viele Dopaminrezept
einflisse eine Rolle spielen. Menschen mit einex-b ren gebildet und es kommt zu den Halluzinationen.
stimmten Mutation 2ql1Dperkranken beispielswe  Nun hoffen die Forscher, dass man zumindest bei |
se mit einer recht hohen Wahrscheinlichkeit im spaten nen Menschen, dezn Erkrankung eine &hnliche Uas
Jugend oder frihen Erwachsenenalter an dem ke che hat, durch die kinstliche Gabe vomiR-338-3p
den, bei dem man in akuten Phasen Stimmen hort die Krankheit vergleichsweise nebenwirkungsfrer k
und andere Halluzinationen und Wahnvorstellungen rieren kann.Bei den M&usen hat dieser Ansatz jede
hat. Jetzt konnten Forscher in Experimenten mit Mau falls funktioniert.|

Sungkun Chun et al.: Thalamic mi&38-3p mediates
auditory thalamocorticaldisruption and its late onset
in models of 22g11.2 microdeletiddature Medicine
23,01/2017, S. 388.

Mikro-RNA imZentrum desStressGeschehes

Naama Volk et al.: Amygdalar micreRNA15a is essential for coping with chronic stre€gll Reportsl?,
08.11.20165. 1882189

Forscher vomMax-Plancklnstitut fir Psychiatrien Minchen haben mit Kollegen eindlikro-RNA aufgesplirt,
die eine zentrale Rolle bei der Verarbeitung v@nhaltencem Stress zu spieleacheint. Chronischer Stress sorgt
bei Mausen zu deutlichen Veranderungen des Spiegels diesgR-15ain der Amygdala— einem Hirnareal, das
wichtig fur die Bewertung von Emotionen und diduslésung vonAngst ist Dadurch verringert sictper RNA
Interfererz die Menge eines Proteins namerfsSKBP5¥on dem man schon langer weil3,abs es die Stressagt-
on mafgeblichbeeinflusstund seine Fehlregulation oft an der Entstehung psychischer Stresskrankheiteri-bete
ligt ist M&use, die niedrige Spiegel der MikiBNAbesitzen, reagieren auf Stress besonders angstlich. UnchMe
schen haben sowohl dann einen erhéhtemiR-15aSpiegel, wenn ihre Stres&chse kinstlich angeregt wurde,
als auchdann, wenn sie in ihrer Kindheit traumatisiert worden wardédifenbar seiendie Resultate aus den
Maus Experimenten auf den Menschen tbertraghaiolgern die ForscherDie epigenetsch wirksameSubstanz
beeinflussewohl auch bei unsentscheidend dieArt, auf Stresszu reagieren Eine kiinstthe Manipulation des
miR-15a Spiegels tauge &ies Tages vielleicht sogar zur Behandlung von Stresskrankhe|ten.


http://www.nature.com/articles/ncomms13555
http://www.genomebiology.com/2015/16/1/266
http://www.nature.com/nm/journal/v23/n1/full/nm.4240.html
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5120368/
http://www.genomebiology.com/2015/16/1/266
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Neues epigenetisches Angriffsziel fir Krebs

Cristina Morales Torres et al.: The linker histone H1.0 generates epigenetic and functional intratterogene
ty. Science 353, 30.09.2016, S. 1514.

Fast allen bdsartigen Tumoren ist gemein, dass ihre stimmte epigenetische Markierung an einer Versta
Zellen sehr uneinheitlich sind. Manche der Krebkze kerregion (Enhancer) in der Nahe des HHiston
len teilen sich haufig und sind aggressiv, anderew Gens. Bei den aggressiven Zellen waren dort viele
niger. Bislang ist aber weitgehend unklar, was diese Methylgruppen an die DM angelagert, das Gen
Heterogenitéat der Krebszellen verursacht. Jetzt en wurde kaum abgelesen. Bei den harmlosen Zellen
deckte ein internationales Forscherteam um Paola war es genau umgekehrt. Nun hoffen die Forscher
Scaffidi vom Francis Crick Institutén London eine auf ein ebenso neuartiges wie erfolgversprechendes
epigenetische Veranderung, die bei vielen versehi Konzept zur Krebsbek&mpfung: Man muisse iruZ
denen Arten von Kebserkrankungen mafgeblich zu kunft dafur sorgen, dass alle Zellen einesimors &-
den ZeltUnterschieden beitragt. Gezielte Gegenfda  nen hohen Gehalt an HHistonen aufweisen und sich
namen dulrften ein viel versprechender Ansatzpunkt deshalb in die vergleichsweise gutartige Richtung
fur eine neuartige universelle Krebstherapie sein. fortentwickeln.

In 20 Zelllinien aus zehn verschiedenen Krebsgew

ben — vom Gehirn Gber Brat und Prostata bis zu den

Eierstocken— entdeckten die Forscher, dass immer

dann, wenn eine Zelle besonders teilungsfreudig war,

das Gen fir so genannte HHiston-Proteine beso-

ders schwach abgelesen wurde. Die anderen, eher

harmlosen Krebszellen produziten hingegen ¢e-

wohnliche Mengen an HHistonen. Diese Proteine

helfen bei der besonders dichten Verpackung des

Chromatin genannten DNAProtein-Gemischs. Fehlen

sie, herrscht daslockere Euchromatin vor und &

sonders viele Gene sind aktivierbardarunter offen-

bar auch solche, die den Tumor bdsartig machen. Ein

Abgleich mit dem Krebsgenoritlas ergab zudem,

dass geringe Mengen an HHistonen generell typisch

fur aggressivere Tumorvarianten sind. Diese fluoreszenzmikroskopische Aufnahme eines
Brustkrebses zeigt die typische Heterogenitat ddr Ze

Als Ursache fir den wichtigen Unterschied bei der len in Tumoren. Rogefarbte Zellen enthalten viele H1

Genregulaion zwischen den mehr oder wenigerg Histone, griine weniger. Die DNA in den Zellkernen ist

gressiven Zellen fanden die Epigenetiker eine -be blau gefarbt.


http://science.sciencemag.org/content/353/6307/aaf1644
https://www.crick.ac.uk/
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| 4sst sich resistenter Blutkrebs schutzerder Gene oder zu einer indirekten ldivie-
rung von Genen, deren Produkte Krebs férdern (siehe

austricksen? zum Beispiel gleich drei Beitrage inewsletter Epigr

netik 01/201p Substanzen, die das Enzym hemme
Stefanie Gollner et al.: Loss of the histone methykran gelten deshalb als viel versprechende potenziell@-A
ferase EZH2 induces resistance to multiple drugs inikrebsmedikamente. Doch jetzt zeigte ein internai
acute myeloid leukemiaNature Genetics 23, 01/2017, nales Forscherteam, dass es auch andersherum laufen
S. 6978. kann: Bei der Blutkrebserkrankung Akute Myeloische

Leuk&amie (AML) werden mehr als 60 Prozent dea-
Das epigenetisch aktive EnzyZH2haben Onkob-  tienten mit der Zeit resistent gegen die géngigen
gen schon seit geraumer Zeit im Blick. Als so geman  Chemotherapeutika. Bei ihnen scheint das epigeRet
te Histonmethyltransferase baut das Enzym Mekhy sche EnzymEZH2unterdriickt zu sein, was die Ge
gruppen an bestimmte Stellen der Kfonproteine an  regulation der Krebszellen so verandert, dass diese
(H3K27F und macht damit die zugehorige Region des sich gegen die Medikamente wehren kénnen. Eine
Erbguts nicht mehr oder nur schwer aktivierbar. Ube  kinstlche Erhéhung desEZH2Spiegels diirfte also
schieBende Mengen vorEZH2fiihren bei vielen T-  eine gute Strategie zur Uberwindung der gefahrlichen
moren deshalb zu einer Inaktivierungvor Krebs  Resistenzen bei AML seih

Hoffnung auf epigenetische Therapie gegen Hodenkrebs

Sina Jostes et al.: The bromodomain inhibitor JQ1 triggers growth arrest and apoptosis in tegferutacell u-
mours in vitro and in vivo. Journal of Cellular and Molecular Medicir#].12.201&)nline-Vorabpubplikation.

Etwa einer von 250 Mannern im Alter zwischen 30 und 35 Jahren wird jahrlich mit der Diagnose Hoeleskr
konfrontiert. Meist lasst sich die Krankheit gut behandeln, doch in seltenen Fallen versagt dieiggiiigerapie.

Ein internationales Forscherteam um blert Schorle von derUniversitat Bonrerprobte deshalb nun in Expér
menten mit Mausen einen epigenetischen Behandlungsansatz. Zum Einsatz kam zunachst eine Substanz n
mensJQ1 Sie hemmt epigenetisch aktive Proteine aus der Gruppe Beomodomainsderen Aufgabe darin be-
steht, Acetylgruppen inHiston-Code zu erkennen und dadurch die Genaktivitat zu verédndern. Durch dientde
mung dieser Proteine werden in den Krebszellen Gene aktieren Produkte letztlich zum zellularen Selbstmord
(Apoptose) fuhren. Im Tierexperiment schrumpften dadurch die Tumoren. Gesunden Zellen sch@ibhinge-

gen nur wenig anhaben zu kdnnen.

Um die Nebenwirkungen maoglichstering zu halten, kombinie tate auf den Menschen Ubertragen lassen
ten die Forscher das Mittel mit einem zweiten epigenetischen und in der Klinik awendbar sind.|
Medikament namensRomidepsin Dieses hemmt als HDAC

Hemmer das Enzym Histondeacetylasd[PAQ, das Acetylgrp-

pen von Histonen entfernt und betroffene Stellen des Erbguts

dadurch in einen nicht oder nur schwer aktivierbaren Modus

Uberfuhrt. Aus einer friheren Studie wussten die Forscher, dass

auch Romidepsingegen Hodentumoren bei Mausen hilft. Es

macht ebenfalls bestimmte Gene aktiver, wirkt also &hnlich wie

JQ1 aber aufeinem vdllig unabhangigen Weg. Die neue Studie

ergab nun, dass die Kombination beider Mittel selbst dann-e

folgreich ist, wenn jedes deutlich geringer dosiert wird als beim

vergleichsweise nebenwirkungsreichen Einsatz als Einzeimed

kament. Daher keimt jett die Hoffnung auf eine moglichst efle  Prof Dr. Hubert Schorle (links) und Drab
tive aber nebenwirkungsarme epigenetische Kombinatiorssth niel Nettersheim (mitte) untersuchen mit
rapie fiir bislang nicht behandelbare Hodentumoren. Wie immer der Doktorandin Sina Jostes (rechts) \fera
in solchen Fallen wartet allerdings noch eine besonders hohederungen in der Geexpression nach JQ1
Hirde auf de Forscher: Sie miissen igen, dass sich die Resu  Behandlung von Hodenkrebszellen.


http://www.nature.com/nm/journal/v23/n1/full/nm.4247.html
http://www.newsletter-epigenetik.de/tag/ezh2/
http://www.peter-spork.de/files/newsletter_epigenetik_2015_01_apr.pdf
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jcmm.13059/abstract;jsessionid=26CCC3A254614BD99CE964018A920913.f04t01
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jcmm.13059/abstract;jsessionid=26CCC3A254614BD99CE964018A920913.f04t01
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jcmm.13059/abstract;jsessionid=26CCC3A254614BD99CE964018A920913.f04t01
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jcmm.13059/abstract;jsessionid=26CCC3A254614BD99CE964018A920913.f04t01
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jcmm.13059/abstract;jsessionid=26CCC3A254614BD99CE964018A920913.f04t01
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jcmm.13059/abstract;jsessionid=26CCC3A254614BD99CE964018A920913.f04t01
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jcmm.13059/abstract;jsessionid=26CCC3A254614BD99CE964018A920913.f04t01
http://www.newsletter-epigenetik.de/tag/histon-code/
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Manche KopfHals Karzinome haben veranderte Epigenome

SimonPapillonCavanagh et al.: Impaired H3K36 methylation defines a subset of head and neck squamous cell
carcinomasNature Genetics, 09.01.2017, Onlivierabpublikation.

KoptHals Karzinome sind weltweit betrachtet die siebthaufigste Krebserkrankung. Sielleefden Mund, Na-

sen und Rachenraum oder die Luftréhre und werden durch Alkohalnd Nikotinkonsum sowie eine Infektion
mit Humanen Papillomviren (HPV) begunstigt. Oft endet die Erkrankung tddlich, wobei die Prognose tian
sonders schlecht ist, wenn ke HP\/Infektion besteht. Jetzt fanden Forscher aus den USA und Kanada heraus,
dass bei einer solchen HR¥egativen Untergruppe der Krebsform eine typische epigenetische Auffalligkeit b
steht.

13 Prozent aller KopHalsKarzinome zeigen dmzufolge veranderte Muster der Methylierung an den H3
Histonen H3K36§ sowie Auffalligkeiten bei der Methylierung der DNA. Beides verandert den epigenetischen
Code deart, dass fur ein gesundes Gewebe notwendige Differenzierungsschritte der Zellen unterbleiben und
krebsférdernde Prozesse angeregt werden. Ausldser der epigenetischen Wandlung scheinen Mutationderan
Genen eines epigenetisch aktiven Enzyms nam®&®&D1sowie am Gen fur das H3iston zu sein. Sollte zukidn

tige Forschung das Resultat bestéatigen, koargs den Forschern zufolge eine sinnvolle Strategie im Kamgf g
gen die Krebserkrankung sein, in die beteiligten epigenetischen Systeme gezielt einzugr{aifen.

Biomarker fiir Prostatakrebs Krebspatienten. Und wie erhofft scheint der Test auch
in diesen Fallen zuverlassige Vorhersagen darliber zu

liefern, ob es sich Uberhaupt um Krebszellen handelt
und zu welchem Schweregrad der Tumor gehort. Der
neue Test konnte in Zukunft also eine gute Entsche
dungshilfe fiir Arzte und Patienten sein, wenn sie vor
der schwierigen Frage stehen, wie sie auf die Diagn

Wird ein Prostatakrebs entdeckt, ist in vielen Fallen S€ Postatakrebs reagieren soller).

unklar, welche Behandlungsoption die beste ist. Qbl

che Verfahren sind die Bestrahlung, eine Chemeth

rapie oder die chirurgische Entfernung des Tumors. Rauchen VerschorMethonm

Bei nitit allzu weit fortgeschrittensn Krebs kommt

sogar das blof3e Abwarten und Beobachten in Frage. |udmil B. Alexandrow et al.: Mutational signatures a

Noch fehlen in vielen Fallen zuverlassige Biomarker,sociated with tobacco smoking in human cancer.

die dabei helfen, besonders aggressive Tumoren von Science 3544.11.2016, S. 6522.

den vergleichsweise harmlosen, langsam wachsenden

und kaum streuenden Varianten zu unterscheiden Eine Schachtel Zigaretten taglich sorgt in Lungeihze
len fir 150 zusatzliche genetische MutationdBetrdi-

Hier konnte in Zukunft ein epigenetischer Test helfen. fen sind aber auch andere Gewebe, und je mehr man

Ein Forscherteam um den Pathologen Glen Kristia raucht, desto mehr Mutationen treten auf. Klar, dass

sen von der Universitat Bonnhat sich in Prost@-  hjerin die Hauptursache des hohen Krebsrisikos von

krebszellen das DNAViethylierungsmuster an einem  Rauchern liegt. Soweit das wichtigste Resultate einer

Gen namensPITX2genau angeschaut. Man wusste npeyen, umfassenden Analyse des Rauchererbguts.

bereits, dass dieses Gen bei aggressiven Prostat Spannend ist aber auch ein anderes Resultddas

krebszellen besonders stark mit Methylgruppenve  pethylom genannteepigenetische System der DNA

sehen ist, was Gene Ublicherweise auf inaktivierbarpmethylierung wird durch das Rauchen kaum beei

stellt. Allerdings hatte man diese Daten bislang nur flysst. Hier finden siclmur wenige Unterschiede ziy

von Patienten gewonnen, denen die Prostata bereits schen Rauchern und NichtraucherAndere epigere-

komplett entfernt worden war. Kristiansen und Kell  tische Systemevurden nicht untersuchtl

gen testeten nun den Einsatz deBITX2Tests in G-

webeproben (Biopsien) von bislang unbehandelten

Barbara Uhl et al.: PITX2 DN#ethylation as bi-
omarker forindividualizedrisk assessment oprostate
cancer incore biopsies.The Journal of Molecular ib
agnostics 19, 01/2017, S. 110A.


http://www.nature.com/ng/journal/vaop/ncurrent/full/ng.3757.html
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27939865
http://science.sciencemag.org/content/354/6312/618.long
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wirtschaft, projekte & nedien

.Meilenstein flr die Epigenetik®

ihecepigenomes.org/newgvents/coordinateepaper Jorn Walter, Genetiker an der Universitat des Saarla
release des, Mitherausgeber dieses Newsletters sowie Istel
wwwcell.com/consortium/IHEC vertretender Vorsitzender vonHECund Koordinator
wwwdeutschesepigenomprogramm.de/de/news/dee  von DEEPwertet die neuen Resultate als ,eine mehr
p-publikationensind tei-umfangreichersammelveroe  als beeindruckende Zwischenbilanz und einen Me
ffentichungdurch-ihec lenstein fur die Epigenetik®. Die 17 &fEEFbeteiligten
Arbeitsgruppen untersuchen Stérungen im &
RegelmaRigen Lesern dieses Newsletters wird dtas gramm von Zellen, die bei Fettleibigkeigntzindi-
ternationale Humane Epigenomkonsortium IHB@- chen Darmerkrankungen und chronischen Gelenks
kannt sein. Es wurde Anfang 2010 gegrindet (sieheentziindungen wie Arthritis eine Rolle spielen. Vier
Newsletter Epigenetik 01/2010nd hatte das ehrgée Publikationen haben sie direkt zur Sammelverofféent!
zige Ziel, Uber mehree Jahre hinweg mindestens chung beigetragen und indirekt an einigen weiteren
1000 ReferenzEpigenome der verschiedensten mitgearbeitet, nicht zuletzt im Rahmen des EU
menschlichen Zelltypen zu analysieren und in Form ProjektsBLUEPRINT
so genannter EpigenorrKarten frei verflgbar insnt
ternet zu stellen. Die Kosten wurden auf 130 Millionen
USDollar geschatzt. Als Gegenleistung sollte die
Menschheit endlich verstehen, was den Unterschied
ausmacht zwischen den etwa 250 grundverschéd
nen — genetisch aber nahezu identischen menschi-
chen Zelltypensowie ihren Stammund Vorlauferzé-
len und krankhaft veréanderten Zellformen. Denn es
sind zu einem grof3en Teil die epigenetischen Strukt
ren, die das Alter und die Identitat einer Zelle ausm  ProfessoDr. Jorn Witer, Universitat des Saarlandes
chen sowie sich entweder als Begleiterscheinung von
Krankheiten gstematisch wandeln oder sogar als eine So hat die Gruppe von Jorn Walter gemeinsam mit
Art Gedachtnis fur Umwelteinflisse das Krankheitsris Julia Polansky vonDeutschen Rheumdrorschungs
ko direkt beeinflussen. Viele dieser Fragen sollen mitzentrum eine Analyse von Zellen unseres Immuissy
Hilfe der EpigenormmKarten beantwortet werden, da tems vorgenommen und dabekerstmalig das gesan-
jede Karte die epigenetischen Strukturen einer typ te epigenetische Netzwerk so genannter langlebiger
schen Zdisorte in einem typischen Stadium widergibt. T-Gedé&chtniszellen erfasst. Marcel Schulz vaviax-
Planckinstitut fur Informatikin Saarbriicken prase
In einer ersten Serie von 24 gleichzeitig vertfferitic  tierte mit Kollegen eine neue bioinformatische é/
ten Publikationen unterstrich im Februar 2015 der-US thode namensTEPICdie es erlaubtaus epigenoni
amerikanische IHEGPartner, die NIH Epigenome schen Daten alleine sehr genau vorherzusagen,lwe
Roadmap erstmals das unerhdrte Potenzial dieses che ihrer genetischen Information eine Zelle wie stark
Ansatzes (sieheNewsletter Epigenetik 01/2018Jnd  benutzt. Spannend sind auch Resultate von Bernhard
jetzt folgt IHECmit einem noch gréRerenWurf: Die  Horsthemke von derUniversitat Duisburgessenund
Epigenomiker aus alleWelt publizierten in mehreen Kollegen: Sie zeigen, welche epigerm&then Umba-
renommierten Zeitschriften ganze 41 Studienuz ten im Erbgut bestimmter, Monozyten genannter
gleich— 24 davon alleine in der ZeitschrifCell Die- Immunzellen stattfinden mussen, damit daraus inrki
ses Mal sind auch die deutschen und die eurdpd zester Zeit so genannte Makrophagen oder Fres$ze
schenIHECMitglieder beteiligt. Seit 2011 sind di@E len entstehen, die sich Fremdstoffe und abgestorbene
ropaer mit dem EUProgkt BLUEPRINTINd seit 2012  Zellbestandteile einverleiben. Ein Uberbli¢ioer alle
auch das deutsche EpigenomprogramMEEFbei der 41 Studien findet sich auf einapeziellen Internetseite
Epigenomkartierung dabei. von Cell


http://ihec-epigenomes.org/news-events/coordinated-paper-release/
http://www.cell.com/consortium/IHEC
http://www.deutsches-epigenom-programm.de/de/news/deep-publikationen-sind-teil-umfangreicher-sammelveroeffentlichung-durch-ihec/
http://www.newsletter-epigenetik.de/es-geht-los-ihec-gegruendet/
http://www.newsletter-epigenetik.de/epigenomik-startet-durch/
http://www.cell.com/consortium/IHEC
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Epigenetik im Comic
www.jajaverlag.com/epigenetiknd-epigenetics

Wie beeindruckend die Epigenetik ist, I&sst sich nun sogar im Comic nachlesen. Dieses

Kunststiick gelang der Epigenetikerin Alewdra Weyrich vomLeibnizinstitut fir Zoe

und Wildtierforschung (IZWin Berlin. Mit dem Autor Olaf Nowacki und der Zeichnerin

Annette Kohn verarbeitete sie ihre eigene Forschung, lber die auch an dieser Stelle

bereits berichtet wurde (sieheNewsletter Eigenetik 01/2016Willkommen im Club,

Meerschweinchel! zu einer spannenden, unterhaltsamen und lehrreichen Bddg

schichte. Wer Kinder, Jugendliche uraiwachsene Laien fur das komplexe Thema und das Arbeiten als Wisse
schaftler(in) begeistern mdchte oder auch selbst ein paar Anregungen fur die anschauliche Vermgittign
komplexen Inhalte sucht, dem sei der Comic sehr ans Herz gelegt. Das auf Englideh @eutsch erschienene
und auch fir den Schulunterricht empfehlenswerte BandchEpigenetik- Briicke zwischen Erbgut und Umwelt
kostet 10,00 Euro und ist idajaVerlagerschienen.

; Noten. AnschlieRend tragt er das gesamte Muster
Das vertonte Eplgenom Note fur Note auf und lasst es schlief3lich als Musik

www.faz.net/aktuell/krebsforschundas-notenspielde  €rklingen. Die Idee dahinter: Auf diese Art kdnnen wir
r-boesengene 14494358.html per Gehor sehirasch systematische Unterschiedeizw

schen den Epigenomen unterschiedlicher Zellem-e
Der Epigenetiker David Brocks voeutschen Kre®»  kennen — vielleicht sogar solche, die sonst zunéchst
forschungsentrum in Heidelberg sorgte im verga- verborgen bleiben. Und tatsachlich klingt die Epig
genen Jahr fir Aufsehen mit seiner sehr speziellen nom-Musik einer gesunden Prostatazelle volligha
Methode der EpigenomAnalyse. Der 28ahrige D&k-  ders als jene eine®rostatatumors oder einer Stam-
torand Ubersetzt das Muster der DNMethylierung  zelle. Auf den Internetseiten defrankfurter Allgemie
einer Zelle in Musik. Zunachst kodiert er den Grad der nen Zeitungkann man sich ein paar Beispiele a@h
epigenetisch wihtigen Methylierung an einer b- ren und auch ein Video mit dem einfallsreichen Jyin
stimmten Stelle der DNA mit einer von 128 maglichen forscher betrachtenl

Neues Netzwek flir Epigenetiker und lesen kannDie Registrierung iskostenlos Ziel ist
eine bessere Vernetzung innerhalb der Epigenetik

www.epigenomicsnet.com Szene. Vor allem geht es natirlich darum, Vertreter

der Industrie und der universitdren Forschung noch
Die FachzeitschriftEpigenomicshat eine Internet  besser miteinander ins Gesprach zu bringen. Denn
Plattform  fur  Epigenetiker und Epigenetik die ,epigenomische Revolution* sckite nur dann
Interessierte aus allen Disziplinen und La&ndere-g weiter so ziigig wie bisher voran, wenn die Protag
schaffen. DasEpigenomicsNesieht sich als Gemesi  nisten im Gesprach blieben, so das neue Portdl.
schaft, wo jeder registrierte Nutzer Beitrége einstellen


https://www.jajaverlag.com/epigenetik-und-epigenetics/
http://www.newsletter-epigenetik.de/willkommen-im-club-meerschweinchen/
http://www.faz.net/aktuell/krebsforschung-das-notenspiel-der-boesen-gene-14494358.html
https://www.epigenomicsnet.com/

KrotenklssetKrimi

Klaus TaschwemDer Fall Paul Kammerer. Hanserive
lag 2016

Vor etwa hundert Jahren lebte in Wien der Biologe
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Tiere sich im Wasser zwerpaaren. Dadurch bildeten
die Mannchen Brunstschwielen, diesie nach einer
gewissen Zeit angeblich auch an ihre Nachkommen
vererbten. Doch dieser Befund wurde als Falschung
entlarvt, woraufhin sich Kammerer das Leben nahm.
Den Falschugsvorwurf hat er heftig bestritten, und es

Paul Kammererauch ,Krotenkisser* genanniNicht

ist bis heute unklar, ob er die Resultate wirklicle-g

zuletzt wegen seiner Experimente mit Geburtdhe falscht hatte oder Opfer einer Intrige geworden war.

ferkroten war er weltberiihmt und gilt heute man-

Jetzt hat der Wissenschaftsjournalist Kdaliaschwer

chen als Entdecker der transgenerationellen Epigen diesen Stoff zu einemspannenden, gut recherchie
tik, also der generationsiiberschreitenden Vererbung ten Sachbuchkrimiverwoben der die damaligen E
von Umweltanpassungen Kammerer zwang seine eignisse in einem vollig neuen Licht erscheinen Ié#st.

personalien

Jorg Voge| Leiter desinstituts fur molekulare Infektionsbiologiker Universitat Wurzburg
erhalt am 15. Marz 2017 de@ottfried Wilhelm LeibniPreisder Deutschen Forschungse-
meinschaft (DFG)Die Auszeichnung, die alljahrlich arehn herausragende Wissenschatftlgr

vergeben wird, gilt als wichtigster Forschungsférderpreis in Deutschland. Jérg Vogel kann in

seine bahnbrechende Forschung zur so genannten RNM¥elt in Zukunft also 2,5 Millionen
Euro zusatzlich investieren. Veg erkannte lautDFG ,sehr frih die Bedeutung der RNA
Biochemie in Prokaryonten und leistete Pionierarbeit mit der Anwendung und Entwicklung
von HochdurchsatzSequenzierungsverfahren fir die Analyse von RNA”. Dank seiner NI

thoden kdnne man erfassenwelchen Enfluss Krankheitserreger auf ihre Wirtszelle haben. So entdeckte Vogel,

auf welchem Weg zum Beispiel das B@nella-Bakterium mit Hilfe kleiner regulatorischer RNWAolekiile die
Bildung neuer Proteine in befallenen Zen kontrolliert. Solche regulatsthe RNAs sind auch ein wichtigesrFo
schungsobjekt der Epigenetil{.

mahé&ndler PHOENIXvergibt die Auszeichnung jahrlich fur herausragende Leistungen in der pharmazeutischen

Manfred Jung Professor amnstitut fir Pharmazeutische Wissenschaftder Universitat Frie
burg erhielt gemensam mit sener Arbeitsgruppe den mit 1@00 Euro dotiertenPHOENIX
Pharmazie Wissenschaftsprei8usgezeichnet wurde die Entdeckung eines neuen Hem
stoffs fur das epigenetisch aktive Enzy@irtuin 2 (Sirt2)Dank des Hemmestoffs konnte es-e
nes Tages moglich sein, altersbedingte Krankheiten wie Krebs, édésbund Alzheime bes-
ser zu bekampfen, da Sirtuine eine wichtige Rolle bei der Kontrolle der Alterung vollede
spielen. Der HemmstofSirReald6st die dreidimensionale Struktur vo8irt2auf und greift so
in den Stofwechsel der Zelle sowie die Aktivierbarkeit einzealribrer Gene ein. Der Phra

GrundlagenforschungNeben Jungs Team wurden drei weitere Arbeitsgruppen fur ihre Arbeiten aufRerhalb der

Epigenetik prémiertl

Adrian Bird Professor fiir Genetik arWellcome Trust Centre for Cell Biolodgr University of
Edinburghund einer der Pioniere der Epigenetik, erhalt deGharles Rodolphe Brupbacher
Preis fur Krebsforschung 200em Biten wird der mit 100000 Schweizer Franken dotierte
erste Preis verliehen, den di€. R. Brupbacher Stiftungemeinsam mit einem zweiten Preis
alljahrlich fur herausragende Leistungen in der onkologischen Grundlagestdbung vergibt.

Adrian Bird wird vor dem fir seine Erforschung des Zusammenspiels von Genetik und Ep
genetik bei der Entstehung von Krebs ausgezeichnet. Er und sein Team untersuchereeplig
netisch aktive Proteine, @fen Zusammenspiel in Krebszellen oft aus dem Gleichgewicét g

raten ist, was vemutlich eine wichtige Rolle bei der bdsartigen Entartung der Zellen spielt. Der Preis wird [am

2. Februar 2017 im Rahmen eines internationalen Symposiums in Zirich Ubergei:ben.



https://www.hanser-literaturverlage.de/buch/der-fall-paul-kammerer/978-3-446-44878-0/
http://www.dfg.de/gefoerderte_projekte/wissenschaftliche_preise/leibniz-preis/2017/index.html
http://www.phoenixgroup.eu/DE/PHOENIXgroup/Verantwortung/Seiten/Wissenschaftspreis.aspx
http://www.wcb.ed.ac.uk/
http://www.media.uzh.ch/de/medienmitteilungen/2016/Brupbacher-Preis-Krebsforschung.html
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Dusseldorf Klinische Epigenetik Minchen Chromatin/ Epigenetik
www.clinicalepigeneticssociety.org/meeting2017 www.abcam.com/events

09.03.201is 1003.2017 05.04.201Mis 07.04.2017

Die traditionelle Jahrestagung deClinical Epigenetics Der KeynoteVortrag des Nobelpreistragers John
Society (CLEPSQindet erneut in Dusseldorfstatt. ~ Gurdon durfte einer der Hohepunkte dieser Tagung
Wieder einmal darf man spannendeeue Erkenntng-  werden, die es sich zum Ziel gesetzt hat, aus den

se dazu erwarten, wie sich die Grundlagenforschung neuesten Erkennthissen zu den Mechanismen der
der Epigenetik in die Diagnostik, Therapie und&@r Epigenetik auf deren Funktion zurlckzuschliel3en
vention won Krankheiten Ubertragen Iésst Doch slbstverstandlich gibt es noch viele weitere
erstklassigeReferentenetwa Adrian Bird (s. Seite 13),
Susan Gasser, 0DUWLQ +UDE ,GFny$QJH
Kouzarides oder Danny Reinbergb.

Munchen Gesundheitist

kein Zufall
www.peterspork.de/290- Terminvorschau Heidelberg Chromatin
1403.2017, 100 Uhr und Epigenetik

Peter Spork, Autor und Herausgebeatieses Newsle bl.deftraiina/ ts/2017
ters stellt in der Bayerischen Staatshibliothek sein Www.empl.dertralmgrevents

neues Buchvor. Es heiRtGesundheit ist kein Zufall. 0309.207 bis06.05.2017
Wie das Leben unsere Gene pradtie neuesten £ Auch auf dieseEMBGKonferenz dreht sich alles um

kenntnisse der Epigenet©VA) Moderiert wird die  das Kernthema der Epigenetik: Waichdas Chrona-
Buchprasentation von Christina Berndt, Bestsellera tin genannte DNAProteinGemischin Zellen verén-
torin (Resilieny und Redakteurin derSiiddeutschen dert und welche Folgen das fir die Genregulation
Zeitung Weitere Auftritte Sporks mit dem Buch, das Nat- DasThemenspektrum reicht dabei von der Ep
am 13. Mérz erscheint, finden statt in Hamburg (2. 9enomik (systematische Erfassung ganzer Epigen
Marz), Bad Aussee (18./19. Marz), Berlin (21. I\/Iérzf”e) uber die Auswirkungen epigenetischer Veraad

Kirchheim (27. Aprilind Leipzig (14. SeptemberYie- rungen auf das Erkrankungsrisiko bei Menschen bis
le weitere Auftritte sind geplant| zur transgenerationellen Vererbung epigenetischer

Umweltanpassungen Keynote Vortrage werden g-

. . halten von Xiaowei Zhuang (Harvard) und Adrian Bird
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