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INtro

Nein, ein wirkliches Jubilaum gibt es nicht zu feiern.
Dies ist der 22. Newsletter Epigenetik. Er beschlief3t
den sechsten Jahrgang. Immerhin ist es gut méglich,
dass mit dieser Ausgabe die 500. Meldung aus einem
der wichtigsten Forschungsgebiete unserer Zeit er-
scheint. Es ist mir aber ehrlich gesagt zu muhsam,
nachzuzahlen.

Wenn Sie also auf dem aktuellen Titel alle 21 bislang
erschienenen Titelbilder dieses Newsletters erblicken
— fein séuberlich in chronologisch korrekter Reihen-
folge — dann hat das den schlichten Grund, dass drei
Reihen a sieben Titel genau das passende Format fiir
dieses Layout ergeben. Gestalterische und inhaltliche
Leitplanken existieren bei einem solchen Projekt na-
turlich einige. Dennoch habe ich jedes Mal versucht,
das Optimale herauszuholen und einen unabhé&ngi-
gen, thematisch breit gefacherten, aktuellen und les-
baren Newsletter zu présentieren. Die Mitherausge-
ber haben mich dabei jederzeit bereitwillig unter-
stutzt. Danke daftir.

Seit vor etwa einem Jahr die Internetplattform
www.newsletter-epigenetik.de online ging, ist vieles
einfacher geworden. Es gibt nicht nur eine umfassen-
de Datenbank, viele Texte erscheinen auch schon vor
dem Versand der PDF-Ausgabe und man kann sich
Uber die Verschlagwortung und Verlinkung rasch zu
weiteren passenden Meldungen durchklicken. Probie-
ren Sie es doch mal aus. Stobern Sie in einer der ak-
tuellsten und umfassendsten allgemeinverstandlich
geschriebenen Datenbanken zur Epigenetik im Netz.
Auch als Abonnent(in) des Newsletter Epigenetik
werden Sie Uber die Vielfalt erstaunt sein und sich
wundern, wie viele Studien zu den unterschied-
lichsten Themen an dieser Stelle bereits vorgestellt
wurden.

Und wenn Sie sich ohnehin schon mal auf
www.newsletter-epigenetik.de  aufhalten, dann
schauen Sie sich doch auch in aller Ruhe die bislang
erschienenen, umseitig zusammengefassten Titel an.
Entscheiden Sie, welcher Ihnen am besten geféllt und
helfen mir bei meiner Arbeit, indem Sie eine kurze
Rickmeldung auf meiner Facebook Autoren-
Seite hinterlassen (www.facebook.com/Peter-Spork-
524796224258426). Sie kbnnen mir natdrlich auch
eine Email schreiben (newsletter@peter-spork.de).

Dies ist zwar kein Preisausschreiben. Es gibt nichts zu
gewinnen. Aber Sie haben gute Chancen, den Autor
dieses Newsletters etwas glicklicher zu machen und
Sie bestimmen ein Stiick weit mit dartber, wie der
Newsletter in Zukunft aussehen wird. Ich freue mich
jedenfalls auf lhre Anregungen, wiinsche zun&chst
jedoch viel SpaR beim Lesen der vielen wie immer fri-
schen Neuigkeiten dieser Ausgabe.

Herzlich, Ihr Peter Spork


http://www.newsletter-epigenetik.de/
http://www.newsletter-epigenetik.de/
http://www.facebook.com/Peter-Spork-524796224258426
mailto:newsletter@peter-spork.de

Inhalt

grundlagenforschnung .~~~ 4
Epigenetischer Marker fir Homosexualitat

Ist Altern ein epigenetischer Prozess?

Wie das uberzéhlige X-Chromosom runterféhrt

Histon-Code bei Entwicklung unwichtig?

Verbindung zwischen Stress und Depression

Holocaust-Uberlebende vererben Trauma

Erste Schritte der Zell-Reprogrammierung

Auch Histon-Code wird vererbt

Pragung auf den Feind

onkologie 10
Epigenetisches Enzym schiitzt vor B-Zell-Lymphom

Epigenetische Signatur von Tumorsuppressor-Genen

Retinoblastome epigenetisch erkennen und behandeln

Wenn Leberkrebs die Hemmung verliert

Epigenetischer Doppelschlag gegen Pankreaskarzinom

B-Zell-Lymphome haben unterschiedliches Methylom

wirtschaft, projekte & medien 13
4SC erhélt Mittel aus Eurostars-Programm

Mikro-RNAs und Depression

Epigenetik und Personlichkeitsstorungen

Neue Projekte der Carreras Leuk&dmie-Stiftung

personalen 14
termine 15
impresssm 16

. ....
I_PerNaturarﬂ d 1A g en dtl e

Die Natur weib den 1eg epigenetics



http://www.pernaturam.de/
http://www.diagenode.com/?utm_source=Epigenetik&utm_medium=email&utm_campaign=EPI-DIAGENODE

4

grundlagenforschung

Epigenetischer Marker flir Homosexualitat

Tuck C. Ngun et al.: A novel predictive model of sexual orientation using epigenetic markers. Presented at
American Society of Human Genetics 2015 Annual Meeting, Baltimore, Md., 08.10.2015.

www.ashg.org/press/201510-sexual-orientation.html

Ende 2012 stellten Mathematiker und Evolutionsbiologen um Sergey Gavrilets von der University of Tennessee
ein neues Modell zur Entstehung der Homosexualitét vor, das bis heute weltweit fir Diskussionen sorgt. Danach
hat Homosexualitét eine epigenetische Ursache (siehe Newsletter Epigenetik 01/2013). Diese Theorie bestétigte
jetzt Tuck Ngun, Humangenetiker aus den USA, mit einer Analyse der Epigenome eineiiger Zwillinge, die er auf
einer Tagung in Baltimore présentierte.

Ngun und Kollegen analysierten das DNA-Methylierungsmuster von 37 Paaren eineiiger Zwillinge, von denen
einer homosexuell ist, der andere nicht. Zur Kontrolle dienten die Daten von zehn eineiigen Zwillingspaaren, bei
denen beide homosexuell sind. Tatséchlich fanden die Forscher mit Hilfe trickreicher statistischer Analysen sys-
tematische epigenetische Unterschiede zwischen Zwillingen unterschiedlicher sexueller Orientierung. Dank die-
ser Markierungen konnten die Epigenetiker anschlielend die sexuelle Orientierung der Testpersonen mit einer
Wabhrscheinlichkeit von 70 Prozent vorhersagen. ,Nach unserem Wissen ist dies das erste funktionierende Bei-
spiel eines Vorhersagemodells der sexuellen Orientierung, das auf molekularen Biomarkern beruht, sagt Ngun.

Auf jeden Fall untermauert der Befund die drei Jahre alte These von Gavrilets und Kollegen. Danach verdndern
epigenetische Schalter, die direkt in der Zeit nach der Befruchtung eines Eis in Abh&ngigkeit vom Geschlecht ge-
setzt werden, die Reaktion des Organismus auf ménnliche Geschlechtshormone. Bei mannlichen Embryonen
wird die Hormonwirkung tendenziell verstarkt, bei weiblichen eher abgeschwacht. Auf diesem Weg soll die Epi-
genetik die Entwicklung sekundérer Geschlechtsmerkmale und der sexuellen Orientierung kanalisieren. Erbt nun
ein Mann die weiblichen Markierungen seiner Mutter weil diese bei der Keimzellbildung nicht geléscht wurden,
oder erbt eine Frau die Markierungen ihres Vaters, begunstigt das der Theorie zufolge Homosexualitét.

Bestatigt sich der neue Befund, wére man der biologischen Ursache der Homosexualitat also ein gutes Stiick na-
her gekommen. Endlich verstiinde man, warum Homosexualitdt zwar in manchen Familien gehauft vorkommit,
sich aber keine genetische Ursache dafir finden l&sst. In betroffenen Familien ware danach die Veranlagung er-
hoht, epigenetische Schalter weiterzugeben. Ein ,Schwulen-Gen* gabe es nicht. Noch viel wichtiger ware aber
eine andere Erkenntnis: Gleichgeschlechtliche Liebe ist danach weder eine Krankheit noch ein Erziehungspro-
dukt, wie noch heute erschreckend viele Menschen annehmen. Man muss sie weder friihzeitig erkennen, noch
irgendwie behandeln oder kann Betroffene umerziehen. Homosexualitat ist eine ganz normale, evolutionsbiolo-
gisch nachvollziehbare Variante menschlichen Verhaltens. Nicht mehr — aber auch nicht weniger.

Ngun sieht es tbrigens @hnlich, denn er hofft, seine Forschung helfe uns Menschen, uns selbst besser zu verste-
hen und zu akzeptieren, dass wir nun mal so sind, wie wir sind.


https://ep70.eventpilotadmin.com/web/page.php?page=IntHtml&project=ASHG15&id=150123267
http://www.ashg.org/press/201510-sexual-orientation.html
http://www.newsletter-epigenetik.de/hat-homosexualitaet-epigenetische-ursache/

Ist Altern ein epigenetischer
Prozess?

Payel Sen et al.. H3K36 methylation promotes longev-
ity by enhancing transcriptional fidelity. Genes and
Development 29, 01.07.2015, S. 1362 — 1376.

Immer mehr Resultate legen die Vermutung nahe,
dass die Alterung von Lebewesen im Grunde ein epi-
genetisches Phdnomen ist. Danach altert auch der
Mensch, indem sich seine Zellen epigenetisch so ver-
andern, dass sie weniger gut arbeiten sowie haufiger
sterben, entarten oder entzindliche Prozesse befor-
dern. Epigenetisch aktive Enzyme, die solche Prozesse
rickgéngig machen oder verhindern kdnnen - bei-
spielsweise Sirtuine — gelten deshalb schon langer als
mogliche Angriffspunkte fir potenzielle Verjingungs-
pillen. Jetzt hat die Arbeitsgruppe von Shelley Berger,
Epigenetikerin an der University of Pennsylvania, USA,
die sich seit langem mit dem Altern beschaftigt, eine
neue epigenetische Markierung entdeckt, die Zellen
jung halt und so das Altern herauszuzdgern scheint.

Bekannt war, dass der Histon-Code alternder Zellen
immer llickenhafter wird, weil Histon-Proteine verlo-
ren gehen sowie insgesamt die Bindung zwischen
DNA und Histonen immer unorganisierter wird.
Dadurch werden offenbar zunehmend Gene oder
Genbruchstiicke abgelesen, die keinen Sinn ergeben
oder sogar Schaden anrichten. Jetzt fanden Berger
und Kollegen in Hefezellen, dass daran die Methylie-
rung des H3-Histons an einer bestimmten Stelle
(H3K36) malgeblich beteiligt ist. Je seltener diese
Markierung in einer Zelle auftritt, desto dlter ist sie.
Durch die Blockade eines Enzyms, das Methylgrup-
pen von dieser Histonstelle entfernt, die epi-
genetischen  Junghalte-Markierungen also
ausloscht, konnten die Forscher die Zell-
Alterung deutlich bremsen. Entsprechend be-
handelte Hefezellen lebten um 30 Prozent
langer als andere Zellen.

Das Grundmuster der Hefezell-Alterung -
dass wegen Stérungen im Histon-Code im-
mer mehr kurze, schadliche Genstlicke abge-
lesen werden — fanden die Forscher Gbrigens auch
bei Fadenwirmern. lhrer Meinung nach ist es also
durchaus anzunehmen, dass vergleichbare Prozesse
auch bei Saugetieren, letztlich also beim Menschen
wirken.

Wie das tberzahlige X-Chromo-
som runterfahrt

Hendrik Marks et al.. Dynamics of gene silencing
during X inactivation using allele-specific RNA-seq.
Genome Biology, 03.08.2015, 16:149.

Schon friih in der Embryonalentwicklung eines weibli-
chen Saugetiers wird eines der beiden X-Chromoso-
men weitgehend epigenetisch deaktiviert, damit seine
Gene nicht doppelt so haufig abgelesen werden wie
bei mannlichen Tieren, deren Zellen nur ein X-Chro-
mosom besitzen. Diese so genannte Dosiskompensa-
tion ist wichtig fur eine gesunde Entwicklung. Wie die
epigenetischen Verédnderungen am Geschlechtschro-
mosom im Detail ablaufen war bislang aber weitge-
hend unklar. Deshalb hat jetzt ein Forscherteam um
Hendrik Stunnenberg aus dem niederlandischen
Nijmegen bei Embryonen weiblicher Mause ganz ge-
nau hingesehen.

Danach werden die Gene von dem mittig gelegenen
Zentrum des X-Chromosoms aus deaktiviert. Weniger
stark abgelesene Gene werden zudem besonders
rasch ruhig gestellt. Wéahrend der Umbauten sind die
Gene auf dem anderen X-Chromosom ganz beson-
ders aktiv, vermutlich um eine Uberkompensation zu
verhindern. Die wenigen Gene in so genannten Aus-
reiBerzonen, die von der Inaktivierung ausgenommen
sind, bleiben die gesamte Zeit Giber angeschaltet. Sie
liegen Uberwiegend in Regionen, die sich zuvor auch
rdumlich aneinander gelagert hatten (topologically
associating domains, TADs). Es gibt Hinweise, dass
das auch fir die menschliche Entwicklung gilt. |

So genannte
Gluckskatzen ha-
ben ein dreifarbi-
ges Fell. Sie sind
immer  weiblich,
denn ihr Muster
ist eine Folge der
X-Chromosomen-
Inaktivierung. Ein
Geschlechtschro-
mosom enthélt das Gen flir orangenes Fell, das ande-
re enthéalt das Gen fiir schwarzes Fell. Weil es Zufall
ist, welches X-Chromosom epigenetisch abgeschaltet
wird, entstehen orangene und schwarze Flecke


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26159996
http://www.genomebiology.com/2015/16/1/149

Histon-Code bei Entwicklung unwichtig?

Silvia Pérez-Lluch et al.. Absence of canonical marks of active chromatin in developmentally regulated genes.

Nature Genetics 47, 10/2015, S. 1158-1167.

Leider ist es bei der Epigenetik wie bei allen ernsthaf-
ten Wissenschaften: Je mehr neue Details Forscher
ergriinden, desto unibersichtlicher wird das Feld. In
Sachen Histon-Code schien bislang zum Beispiel klar,
es gibt Histon-Markierungen, die benachbarte Gene
eher aktivierbar machen und andere, die Gene eher
abschalten. In der Theorie sorgen die einen epigene-
tischen Veranderungen dafiir, dass das Chromatin
genannte DNA-Protein-Gemisch kompakt zusam-
menrickt, wahrend die anderen Markierungen das
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Verbindung zwischen Stress
und Depression

HauSheng Sun et al. ACF chromatin-remodeling
complex mediates stress-induced depressive-like be-
havior. Nature Medicine 21, 10/2015, S. 1146-1153.

Viele Forscher nehmen heute an, dass Depressionen
durch toxischen Stress zumindest mit ausgeldst wer-
den. Der Stress verstellt danach die Epigenome in
wichtigen Stimmungs- und Angst-Zentren des Ge-
hirns und verwandelt so dauerhaft den Stoffwechsel
des Denkorgans. Deshalb hofft man auch, mit Hilfe
der Epigenetik eines Tages eine neue Klasse viel ver-
sprechender Antidepressiva aufzusptren. Nun hat ein

Chromatin auflockern. Jetzt fand ein internationales
Forscherteam um Roderic Guigo aus Barcelona aber
heraus, dass diese Regel fir bestimmte Gene zumin-
dest bei Fliegen und Wiirmern nicht gilt.

Die Forscher werteten Daten des modENCODE-
Projekts aus, das systematisch Regel-Elemente in den
Genomen von Modellorganismen wie Fadenwirmern
oder Fruchtfliegen sammelt. Dabei entdeckten Guigo
und Kollegen, dass die Regulation solcher Gene, die
im Laufe der Entwicklung von Fliege oder Wurm kurz-
fristig bendtigt werden, offenbar unabhéngig vom
Histon-Code ist. Sie werden per Transkriptionsfaktor
an- oder ausgeschaltet, obwohl in ihrer Nahe keine
Histone das typische Methylierungsmuster flr aktives
Chromatin aufweisen. Dieses epigenetische Markie-
rungsmuster setzen Zellen nach Meinung der For-
scher vor allem dann ein, wenn bestimmte Gene dau-
erhaft aktiv bleiben sollen. Und da es Hinweise auf
ahnliche Zusammenhénge auch aus Studien mit an-
deren Tieren gebe, kdnne es sich dabei sogar um ein
generelles Phanomen handeln.

Das Titelbild von Nature Genetics zeigt Histon-Schmetterlinge, gemalt von
Luisa Lente. Sie lie} sich vom hier vorgestellten Artikel und von Salvador

Team um den bekannten US-amerikanischen Neuro-
Epigenetiker Eric Nestler diese Hoffnung weiter ge-
nahrt.

Die Forscher entdeckten bei stressempfindlichen
Mausen ebenso wie bei depressiven Menschen, dass
ein bestimmtes epigenetisches Enzym namens ACF
Chromatin-remodeling complex in den Belohnungs-
zentren (Nuclei accumbentes) besonders aktiv sein
muss, damit Stress die Symptome einer Depression
auslost. Das Enzym hilft dabei, Histone umzupro-
grammieren. Und tatséchlich fanden die Forscher,
dass sich der Histon-Code und das Genaktivierungs-
muster in den betroffenen Zellen erst durch den Ein-
satz der Chromatin umbauenden Substanz messbar
verandert hatten.


http://www.nature.com/ng/journal/v47/n10/full/ng.3381.html
http://www.nature.com/nm/journal/v21/n10/full/nm.3939.html

Holocaust-Uberlebende vererben Trauma

Rachel Yehuda et al.: Holocaust exposure induced intergenerational effects on FKBP5 methylation. Biological

Psychiatry, 12.08.2015, Online-Vorabpublikation.

Dass traumatische Erlebnisse der Mutter wahrend der
Schwangerschaft nicht nur die eigene Stressregulation
sondern auch die der Foten zeitlebens verdndern
kbnnen, ist schon langer bekannt. Zudem wurde
mehrfach gezeigt, dass dafiir epigenetische Verande-
rungen verantwortlich sind, die die Aktivierbarkeit sol-
cher Gene steuern, die eine wichtige Aufgabe in der
so genannten Stress-Achse Ubernehmen (siehe z. B.
Newsletter Epigenetik 4/2011: Stress und seine epi-
genetischen Folgen). Eine vergleichbare Wirkung ha-
ben Traumatisierungen in der Zeit nach der Geburt.
Was nun aber Rachel Yehuda vom Mount Sinai Hos-
pital in New York und Elisabeth Binder, Direktorin am
Max-Planck-Institut fur Psychiatrie in Minchen mit ih-
ren Teams entdeckten, ist neu: Offenbar verandern
auch Traumatisierungen aus der Zeit vor der
Schwangerschaft die Epigenome spater gezeugter
Kinder. Die nachste Generation erbt eine veranderte
Stressregulation. Dieser Befund kdnnte erklaren, wa-
rum Kinder von Holocaust-Uberlebenden haufiger an
Stresskrankheiten leiden als andere Menschen.

Die Forscher untersuchten das Erbgut von 32 judi-
schen Personen, die wéhrend des Holocausts in ei-
nem Konzentrationslager gefangen waren, gefoltert
wurden oder sich verstecken mussten. Bei ihnen ist
ein Gen namens FKBP5, das fir die Stressregulation
wichtig ist, im Vergleich mit gleichalten Juden, die
nicht unter dem Holocaust leiden mussten, an einer
bestimmten Stelle besonders stark methyliert (siehe
auch Newsletter Epigenetik 1/2013: Der Resilienz-
Faktor). Interessanterweise zeigen die Kinder der Ho-
locaust-Uberlebenden an exakt der gleichen Stelle
ebenfalls eine epigenetische Auffélligkeit, die aller-
dings in die entgegengesetzte Richtung weist. Bei

ihnen sind in Bezug zu den Kindern der Vergleichs-
gruppe auffallend wenige Methylgruppen an den ent-
sprechenden DNA-Abschnitt angelagert. Man habe
den Ausloser statistisch klar einkreisen kdnnen, betont
Rachel Yehuda: ,Die epigenetischen Verdnderungen
bei den Kindern scheinen nicht durch Erfahrungen in
der Kindheit verursacht worden zu sein, sondern kén-
nen tatsachlich nur durch das Holocaust-Erleben der
Eltern erklart werden.”

»Zusammenfassend sprechen unsere Daten dafir,
dass die physiologische Stressantwort der Nachkom-
men stark traumatisierter Menschen generations-
Ubergreifend epigenetisch gepragt wird. Das kann
zum erhohten psychopathologischen Erkrankungsrisi-
ko der folgenden Generation beitragen®, folgern die
Forscher. Schlagzeilentrachtig lieRe sich auch formu-
lieren: Traumata werden vererbt!

Vollig unklar bleibt indes, auf welchem Weg die Ver-
erbung stattfindet. Moglich ist, dass ein ungewdhnli-
cher Stresshormonspiegel im Blut der Schwangeren
die Stress-Achse des Foten anders pragt als bei ande-
ren Kindern. Denkbar ist aber auch, dass das Trauma
die Epigenome der elterlichen Keimzellen veréndert,
so dass die Anweisung zur vorsorglichen Anpassung
an eine extrem belastende Umwelt direkt per Ei oder
Spermium vererbt wird (transgenerationelle epigene-
tische Vererbung). Dass grundsétzlich beide Wege
funktionieren, legen zahlreiche Tierversuche aus der
letzten Zeit nahe. Bezogen auf den Menschen mis-
sen zukinftige Studien also noch zeigen, wie er
Traumata vererbt. Die Frage, ob er das tut, scheint
jetzt immerhin geklart.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26410355
http://www.newsletter-epigenetik.de/stress-und-seine-epigenetischen-folgen/
http://www.newsletter-epigenetik.de/der-resilienz-faktor/

Erste Schritte der Zell-Reprogrammierung

Bo-Hua Jiang et al.: CHDLL regulated PARP1-driven pluripotency and chromatin remodeling during the early-
stage cell reprogramming. Stem Cells 33, 10/2015, S. 2961-2972.

Die kunstliche Reprogrammierung von Korperzellen
in das pluripotente Stadium, aus dem sich wie bei den
allerersten Zellen eines neu gezeugten Menschen
noch nahezu jede spatere Korperzelle entwickeln
kann, gilt als groRer Hoffnungstrager der Transplanta-
tionsmedizin. Nicht umsonst erhielt der Japaner Shin-
ya Yamanaka im Jahr 2012 flr die Erzeugung der ers-
ten so genannten induzierten pluripotenten Stamm-
zellen (iPS-Zellen) den Medizin-Nobelpreis. Seitdem
arbeiten Forscher fieberhaft daran, die Prozesse, die
bei der Reprogrammierung einer Zelle ablaufen, im
Detail zu verstehen. Dabei hilft ihnen vor allem die
Epigenetik, denn sie ist der Schliissel zum Verstandnis
der Umprogrammierung von Zellen. ,Die Epigenetik
verstehen, heilt, das beste Rezept zur Herstellung
von iPS-Zellen zu finden“, sagt denn auch der
Stammezeliforscher Rudolf Jaenisch aus Boston, USA.

Jetzt haben Epigenetiker aus Taiwan ein wichtiges
Puzzleteil auf der Suche nach diesem Rezept gefun-
den. Einige der ersten Schritte auf dem Weg zurtick
zur Pluripotenz steuert ein epigenetisch aktives En-
zym namens PARPL. Es hilft, die Struktur der Histon-
proteine, um die die DNA aufgewickelt ist, so zu ver-
andern, dass sich das Chromatin genannte DNA-
Protein-Gemisch an manchen Stellen so wandelt, dass
wichtige Gene wieder ablesbar werden. Noch war
aber unklar, welche weiteren Stoffe PARP1 bei dieser
Arbeit unterstiitzen. Bo-Hua Jiang und Kollegen fan-
den nun, dass ein epigenetischer Helfer (Chromatin
remodeler) namens CHD1L sich mit PARP1 verbindet.
Erst gemeinsam gelingt es den beiden, das Chroma-
tin gezielt an den richtigen Stellen zu 6ffnen und so
umzubauen, dass die Zelle den Weg in Richtung
Pluripotenz einschlagen kann.

Auch Histon-Code wird vererbt

Keith Siklenka et al.: Disruption of histone methylation in developing sperm impairs offspring health transgenera-
tionally. Science, 08.10.2015, Online-Vorabpublikation.

Geht es um die generationstibergreifende Vererbung epigenetischer Informationen per Keimbahn, also um die
Weitergabe epigenetischer Schalter Gber Samen- oder Eizellen, zweifeln viele Epigenetiker noch immer. Zwar
gibt es zunehmend Daten auch aus Experimenten mit Sdugetieren, dass die so genannte transgenerationelle
Epigenetik existiert. Doch kaum jemand kann schlissig erklaren, wie es dem zweiten Code gelingt, die doppelte
Riickprogrammierung zunéchst in eine Keimzelle und dann nach der Befruchtung in eine pluripotente Stamm-
zelle zu Uberstehen.

Immerhin gibt es Hinweise, dass den Keimzellen Mikro-RNAs mitgegeben werden (siehe Newsletter Epigenetik
02/2014). AuRerdem konnten Forscher zeigen, dass nicht alle an die DNA angelagerte Methylgruppen neu ge-
setzt werden, wenn die Keimbahn Generationsgrenzen uberspringt (siehe Newsletter Epigenetik 02/2015). Was
allerdings mit dem Histon-Code ist, war bislang unklar. Jetzt gelang jedoch einem internationalen Forscherteam
ein deutlicher Beleg daftr, dass zumindest bei Mausen auch das dritte epigenetische Schaltersystem vererbt
wird.

Keith Siklenka und Kollegen erzeugten mit einem gentechnischen Trick ménnliche M&use, die zu viel eines epi-
genetischen Enzyms produzierten, so dass ihre Spermien einen fehlerhaften Histon-Code aufwiesen. Die Sper-
mien hatten an einer bestimmten Stelle (H3K4) deutlich weniger doppelte Methylierungen als gewdhnliche
Keimzellen. Diese Epimutation wirkte sich nicht nur auf den Histon-Code und die Genaktivitat in der direkt nach-
folgenden Generation aus. Die Effekte waren auch noch in zwei weiteren Generationen messbar, obwohl alle
Nachkommen selbstverstandlich immer nur natirlichen Mengen epigenetischer Enzyme ausgesetzt waren.


http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/stem.2116/abstract
http://www.sciencemag.org/content/early/2015/10/07/science.aab2006.abstract
http://www.newsletter-epigenetik.de/mikro-rnas-in-spermien-als-boten-zwischen-den-generationen/
http://www.newsletter-epigenetik.de/epigenetische-vererbung-bei-menschen-doch-moeglich/

Pragung auf den Feind

Sophie St-Cyr & Patrick O. McGowan: Programming
of stress-related behavior and epigenetic neural gene
regulation in mice offspring through maternal
exposure to predator odor. Frontiers in Behavioral
Neuroscience 9:145 06/2015.

Anhaltender Stress wahrend der Trachtigkeit von Ver-
suchstieren oder in der Phase kurz nach der Geburt
verandert auf epigenetischem Weg die spatere
Stressregulation des Nachwuchses. Das wurde bereits
in vielen Studien untersucht, und es gibt deutliche
Hinweise, dass ahnliche Zusammenhénge auch beim
Menschen existieren. Jetzt haben kanadische Verhal-
tensepigenetiker den Zusammenhang auf eine be-
sonders nachvollziehbare,
weil vergleichsweise na-
turliche Weise untersucht:
Riecht die Mutter immer
wieder den Geruch von
Feinden, Ubertragt es sei-
ne Furcht offenbar per
epigenetischer  Pragung
auf die im Mutterleib her-
anreifenden  Nachkom-
men.

-

[ /

Patrick McGowan und
Sophie  St-Cyr setzten
trdchtige Mause in der
zweiten Schwanger-
schaftshélfte taglich fur

THE ‘GAME OF EPIGENOMICS'
EPIGENOMICS FIELD, REFLECTING BOTH ON DNA AND PROTEIN MODIFICATIONS

Effekt bei den weiblichen Tieren. Sie reagierten auf
den feindlichen Geruch sogar mit einer verstarkten
Ausschittung von Corticosteron, einem bei Nagetie-
ren besonders wichtigen Stresshormon.

Offenbar reiche es bereits aus, wenn nur die trachtige
Mutter ein Raubtier rieche, um die Stressregulation
des Nachwuchses zeitlebens zu veréandern, folgern
die Forscher aus ihrem Experiment. Dass weibliche
Nachkommen dabei noch empfindlicher reagierten,
sei womaglich ebenfalls biologisch gewollt und liefere
eines Tages vielleicht sogar eine Erklarung dafir, wa-
rum beim Menschen Frauen ein erhohtes Risiko besit-
zen, eine affektive Stérung wie eine Depression zu
entwickeln. |
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onkologie

Epigenetisches Enzym schuitzt vor B-Zell-Lymphom

Ana Ortega-Molina et al.: The histone lysine methyltransferase KMT2D sustains a gene expression program that
represses B cell ymphoma development. Nature Medicine 21, 10/2015, S. 1199 — 1208.

Beim so genannten B-Zell-Lymphom, einer der haufigsten Blutkrebsarten, ist meist das Gen eines epigeneti-
schen Enzyms namens KMT2D mutiert. Das hat Forscher aus den USA dazu ermuntert, sich die Aufgaben dieser
Substanz genauer anzusehen. Das Enzym baut als Histonmethyltransferase Methylgruppen an eine bestimmte
Stelle der Histone an (H3K4) und steuert so die Genregulation der Zellen. Die Forscher zeigten nun, dass seine
Aktivitat die Entartung der Zellen unterdriickt. KMT2D verstellt oder stabilisiert den Histon-Code an einer Reihe
von Genen, die wichtig fur den Zellstoffwechsel sind oder Krebs aktiv bekdmpfen. Eine Mutation des epigeneti-
schen Enzyms fordere also vermutlich die Entartung der Zellen, indem sie die Aktivitat anderer Tumorsuppres-
sor-Gene store, folgern die Forscher. Eventuell konne man deshalb mit einer epigenetischen Therapie erfolg-

reich in das Krankheitsgeschehen eingreifen. |

Epigenetische Signatur von
Tumorsuppressor-Genen

Kaifu Chen et al.: Broad H3K4me3 is associated with
increased transcription elongation and enhancer ac-
tivity at tumor-suppressor genes. Nature Genetics,
24.08.2015, Online-Vorabpublikation.

Tumorsuppressor-Gene schiitzen Zellen vor der ge-
fahrlichen Verwandlung in bosartige Tumorzellen. In
Krebszellen sind sie deshalb haufig epigenetisch ab-
geschaltet. Das hat unter Umstédnden bereits zur Ent-
stehung der Krankheit beigetragen, ist mitunter aber
auch nur eine unerwiinschte Folge der Entartung der
Zelle, da sie den Krebs besonders aggressiv machen
kann. Fur gesunde Zellen ist es deshalb wichtig, ihre
Tumorsuppressor-Gene jederzeit im Kampf gegen
Krebs einsetzen zu konnen. Erstaunlicherweise war
bislang dennoch weitgehend unbekannt, welcher
epigenetische Schalter fur diese lebenswichtige Auf-
gabe zustandig ist.

Jetzt haben Zellbiologen aus den USA zahlreiche Da-
tenbanken mit epigenomischen Profilen und Anga-
ben zu Mutationen gesunder und kranker Zellen
durchforstet sowie Zellen aus der eigenen klinischen
Forschung analysiert. Dabei fanden sie eine epigene-
tische Markierung, die in gesunden Zellen sehr haufig
zustandig dafir zu sein scheint, Krebs unterdriicken-
de Gene im aktivierbaren Zustand zu halten. Es han-
delt sich um die Anlagerung dreier Methylgruppen an
einer bestimmten Stelle des Histonproteins vom Typ 3
(H3K4me3). Diese epigenetische Verdnderung findet
sich unabhéngig vom Typ gesunder Zellen bei sehr
vielen Tumorsuppressor-Genen. |hre Existenz sorgt
letztlich mit dafiir, dass diese Zellen gutartig bleiben.

Die Forscher schlagen nun vor, in gesunden Zellen
gezielt nach dieser epigenetischen Markierung zu su-
chen und sich die Gene in deren Umgebung néher
anzuschauen. Es sei gut moglich, auf diesem Weg
neue, bislang unentdeckte Tumorsuppressor-Gene
aufzuspuren.


http://www.nature.com/nm/journal/v21/n10/full/nm.3943.html
http://www.nature.com/ng/journal/vaop/ncurrent/full/ng.3385.html

Retinoblastome epigenetisch
erkennen und behandeln

Mehnaz Khan et al.: Characterization and pharmaco-
logic targeting of EZH2, a fetal retinal protein and
epigenetic regulator, in human retinoblastoma.
Laboratory  Investigation, 17.08.2015, Online-
Vorabpublikation.

Retinoblastome sind der héaufigste Augenkrebs bei
Kindern und die dritthaufigste Krebserkrankung im
Kindesalter Uberhaupt. Bis heute gibt es dagegen kei-
ne gezielte Therapie. Doch jetzt wecken Opthalmolo-
gen aus den USA die Hoffnung, Retinoblastome in
Zukunft dank einer epigenetischen Besonderheit bes-
ser diagnostizieren und behandeln zu kénnen.

Man weifl} bereits, dass bei Retinoblastomzellen ein
Tumorsuppressor-Gen namens RB1 mutiert ist. Dieses
Gen unterdriickt fir gewohnlich das epigenetische
Enzym EZH2 - ein Stoff, der Methylgruppen an His-
tone anlagert (Histonmethyltransferase). Jetzt unter-
suchten die Forscher 43 chirurgisch entfernte
menschliche Augen mit Retinoblastomen. Sie ent-
deckten, dass alle bosartigen Zellen viel EZH2 enthiel-
ten, wéhrend es in gesunden Zellen kaum nachweis-
bar war. Sie schlagen deshalb vor, EZH2 in Zukunft als
Biomarker fur die gefahrlichen Tumorzellen einzuset-
zen. Weist man die Substanz zum Beispiel auch au-
Rerhalb des Auges nach, etwa im Sehnerv, sind dort-
hin bereits Tumorzellen ausgewandert, was eine sys-
temische Chemotherapie erfordert. AuBerdem kénne
man mit Hilfe des Biomarkers auch Gewebeproben
aus der Netzhaut deutlich besser auf Tumorzellen un-
tersuchen.

In Versuchen mit Zellkulturen konnten die Forscher
sogar nachweisen, dass pharmakologische Substan-
zen, die EZH2 hemmen, gezielt die Tumorzellen an-
greifen, gesunde Zellen aber nicht schadigen. Solche
Histonmethyltransferase-Hemmer werden bereits in
klinischen Studien gegen andere Krebsarten getestet
(siehe dazu gleich drei Artikel im Newsletter Epigene-
tik 01/2015). |
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Wenn Leberkrebs die
Hemmung verliert

Chunyang Bao et al. NF-«B signaling relieves
negative regulation by miR-194 in hepatocellular
carcinoma by suppressing the transcription
factor HNF-Ia. Science Signaling 8, 28.07.2015,
rars.

Wie andere Krebsarten auch wird Leberkrebs vor al-
lem dann gefahrlich, wenn er beginnt, Metastasen in
den Korper zu streuen. Einer der Ausloser ist dabei
der Entzindungsbotenstoff NF-«B. Jetzt entdeckten
chinesische Forscher in aggressiven Leberkrebszellen
eine positive epigenetische Rickkopplungsschleife,
mit der sich das NF-«5 selbst verstarkt, was den Krebs
besonders aggressiv macht. Normalerweise hemmt
eine Mikro-RNA (miR-194) Substanzen, die wiederum
die Produktion des geféahrlichen Entziindungsboten
ankurbeln. Das soll vermutlich verhindern, dass dieser
Uberhand nimmt. In den Krebszellen unterdriickt NF-
kB aber selbst die Produktion der ihn behindernden
miR-194. Der Krebs wir zunehmend aggressiv und
fangt an zu streuen.

In Experimenten mit Zellkulturen und Mé&usen hielten
die Krebsforscher nun Leberkrebszellen in Schach, in-
dem sie gezielt die Aktivitat der entziindungshem-
menden Mikro-RNA verstarkten. lhre Hoffnung: Die
gleiche Strategie kdnnte eines Tages vielleicht sogar
bei Menschen mit Leberkrebs zum Einsatz kommen. |

Leberzellkrebs wird durch den Entziindungsboten
NF-kB angekurbelt. Forscher fanden jetzt eine Mikro-
RNA, die diese fatale Kette epigenetisch durchbre-
chen kdnnte.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26280220
http://www.newsletter-epigenetik.de/tag/ezh2/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26221053
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Epigenetischer Doppelschlag gegen Pankreaskarzinom

Pawel K. Mazur et al.. Combined inhibition of BET family proteins and histone deacetylases as a potential epige-
netics-based therapy for pancreatic ductal adenocarcinoma. Nature Medicine 21, 10/2015, S. 1163-1171.

So genannte duktale Adenokarzinome des Pankreas
(Bauchspeicheldriise) gehoéren zu den tddlichsten
Krebsarten Uberhaupt. Gegen (bliche Chemo- oder
Strahlentherapien sind die auRerst aggressiven Tumo-
ren meistens resistent. Deshalb haben Onkologen von
der Stanford University, USA, und dem Klinikum
rechts der Isar, Minchen, nun in Zellkulturen und bei
Versuchstieren nach Alternativen zu bisherigen Medi-
kamenten gesucht. Flindig wurden sie bei einer Kom-
bination zweier epigenetischer Wirkstoffe. Gemein-
sam bekampfen sie duktale Pankreas-Adenokarzi-
nome in Méausen und verlangern die Uberlebenszeit
der Tiere.

Zunéchst testeten die Forscher das Mittel JQ1, einen
Wirkstoffkandidaten, der sich bereits in Kklinischen
Studien beim Menschen befindet und ein epigene-
tisch aktives Protein namens BRD4 hemmt. BRD4 er-
kennt Acetylgruppen an Histonen, liest also den aktu-
ellen Histon-Code einer Zelle und hilft ihr vermutlich
dabei, einen bestimmten epigenetischen Zustand auf-
rechtzuerhalten. Schon dieser Eingriff verringerte das
Wachstum der Krebszellen, verlangerte das Leben der
kranken M&use aber nicht. Also testeten die Forscher
mogliche Kandidaten fur eine Kombinationstherapie.
Zu ihrer Uberraschung siegte dabei ein weiteres epi-

genetisches Medikament: Der Histondeacetylase-
Hemmer SAHA (Vorinostat). Dieses Mittel unterdriickt
Enzyme, die Acetylgruppen von Histonen entfernen.
Dadurch lockert es das Chromatin und macht epige-
netisch deaktivierte DNA-Stlicke wieder aktivierbar. In
den USA ist die Substanz schon lange zur Behand-
lung kutaner Lymphome beim Menschen zugelassen.

Eine Analyse ergab, dass derart therapierte Krebszel-
len wieder mehr Proteine namens p57 bilden. Schal-
teten die Forscher nun auch noch das Gen fir p57
aus, blieb die epigenetische Kombinationstherapie
wirkungslos. Diese Resultate, die darauf schliel}en las-
sen, dass JQ1 und SAHA letztlich Uber eine p57-
Aktivierung wirken, machen Sinn. Es ist namlich be-
kannt, dass sich Zellen mit Hilfe des p57-Proteins ge-
gen bosartige Entartungen zur Wehr setzen.

Und weil p57 auch beim Menschen aktiv ist, besteht
berechtigte Hoffnung, dass sich die Resultate viel-
leicht sogar Ubertragen lassen. Die Forscher hoffen
jedenfalls auf eine rasche klinische Prifung. Dabei
kbnnte auch gleich das Potenzial im Kampf gegen
Adenokarzinome der Lunge getestet werden. Denn
zumindest bei den Versuchstieren sprach auch diese
Krebsart auf den epigenetischen Doppelschlag an.

B-Zell-Lymphome haben unterschiedliches Methylom

Helene Kretzmer et al. DNA methylome analysis in Burkitt and follicular lymphomas identifies differentially
methylated regions linked to somatic mutation and transcriptional control. Nature Genetics 47, 11/2015, S.
1316-1325.

Das europaéische Epigenomik-Konsortium BLUEPRINT und das Internationale Krebsgenom-Konsortium ICGC un-
tersuchen gemeinsam systematisch die Epigenome von Zellen des Blut- und Immunsystems. Nun kamen sie
erstmals dem Ursprung und den Ursachen von zwei Arten von Blutkrebs auf die Spur, dem Burkitt-Lymphom
und dem Follikularen Lymphom. Beide Krankheiten sind verwandt, aber unterschiedlich aggressiv. Man war bis-
lang unsicher, wo ihre jeweiligen biomedizinischen Besonderheiten herriihren. Nun fanden sich deutliche epige-
netische Unterschiede, die zeigen, dass die jeweiligen Krebsarten von Zellen aus verschiedenen Regionen der
Lymphknoten entstammen. Die Forscher fanden zudem bislang unbekannte spannende direkte Zusammenhan-
ge zwischen der Evolution genetischer und epigenetischer Veranderungen in der Tumorentstehung. Burkitt-
Lymphome ticken hierbei klar anders als andere B-Zell-Lymphome — und dies ist vermutlich eine der Ursachen
far ihre besondere Aggressivitét.


http://www.nature.com/nm/journal/v21/n10/full/nm.3952.html
http://www.nature.com/ng/journal/v47/n11/full/ng.3413.html
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wirtschaft, projekte & medien

4SC erhélt Mittel aus Eurostars-Programm

www.4sc.de/de/news/corporate-news/2015

Im Rahmen des EU-Programms Eurostars, das marktorientierte Forschungs- und Entwicklungskooperationen
von kleinen und mittelstandischen Unternehmen fordert, erhélt die Minchner Biotechnologiefirma 4SC Mittel
von bis zu 450.000 Euro. Das Geld flieRt in das auf die kommenden drei Jahre angelegte Forschungsprojekt
EMTherapy. 4SC will darin seine beiden epigenetischen Wirkstoffe Resminostat und 4SC-202, die sich beide in
der klinischen Testphase als Krebsmedikament befinden, eingehender untersuchen. Unter anderem geht es da-
rum, ob die Wirkstoffe Tumorzellen wieder fur Medikamente angreifbar machen, die das Immunsystem zur
Krebsbekdmpfung nutzen. Gemeinsam mit 4SC haben sich auch zwei weitere Epigenetik-Firmen erfolgreich um
die Eurostars-FOorderung beworben: Inventiva aus Frankreich und Oryzon Genomics aus Spanien.

Mikro-RNAs und Depression

www.psych.mpg.de/2098952/PM1526_chen-epigenetics-depression

Bei der Be-
handlung und
Diagnose von
Depressionen
herrscht  Ver-
besserungsbe-
darf. So
fehlit es den
Arzten an zu-
verlassigen Tests sowohl fir die Diagnose der Krank-
heit als auch fiir die Vorhersage, welches der ver-
schiedenen derzeit Gblichen Antidepressiva fur einen
individuellen Patienten das geeignetste ist. Dringend
bendtigt werden also so genannte Biomarker
deren Auftreten oder Fehlen zuverlassige Prognosen
erlauben. Hier konnte die Epigenetik bald Abhilfe
schaffen.

Auf der Suche nach Biomarkern der Depression sind
Epigenetiker (berzeugt, im dritten epigenetischen
Schaltersystem fundig zu werden. Diese nichtkodie-
renden RNAs, deren prominenteste Vertreter die
Mikro-RNAs sind, hemmen per RNA-Interferenz

die  Uberset-
zung eines
Gens in ein
Protein und
dimmen somit
gezielt die Akti-

vitat dieses
Gens herab.
Dass nichtko-

dierende RNAs eine wichtige Rolle bei der Entstehung
und Therapie psychischer Krankheiten spielen, legen
viele neuere Daten nahe. Nun investieren die Regie-
rungen aus Kanada, Frankreich und Deutschland ins-
gesamt mehr als eine Millionen Euro in ein Projekt zur
Erforschung der Rolle dieser epigenetisch aktiven Mo-
lekiile in der Depression.

Das Geld teilen sich (Fotos von links nach rechts) die
Arbeitsgruppen um Gustavo Turecki von der McGill
University in Montréal, Alon Chen, Direktor am Max-
Planck-Institut fur Psychiatrie in Mdnchen, Catherine
Belzung von der University of Tours und El Chérif
Ibrahim von der Aix-Marseille Université.


http://www.4sc.de/de/news/corporate-news/2015
http://www.psych.mpg.de/2098952/PM1526_chen-epigenetics-depression
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Epigenetik und Personlichkeitsstorungen

PTT - Personlichkeitsstorungen: Theorie und Therapie 19 3, 2015.

Die deutschsprachige Fachzeitschrift Personlichkeitsstorungen, Theorie
und Therapie (PTT) hat ein ganzes Heft dem Themenschwerpunkt Epi-
genetik gewidmet. Der Autor und Herausgeber dieses Newsletters
fihrt darin unter dem Titel Pragung der Personlichkeit in die Epigenetik
ein. Es folgen Beitrage Uber Epigenetik und Trauma von Maja Babiel,
Damir del Monte und Anna Buchheim sowie epigenetische Mechanis-
men bei Personlichkeitsstérungen von Peter Zill. Der bekannte Ge-
déachtnisforscher Hans J. Markowitsch von der Universitét Bielefeld stellt
zudem mdogliche Zusammenhénge dar zwischen einer dissoziativen
Amnesie und epigenetischen Veranderungen des Gehirns. Bei diesem
schwerwiegenden psychiatrischen Krankheitsbild geht der Zugang und
die Verarbeitung von episodisch-autobiographischen Gedéachtnisinhal-
ten verloren. Betroffene verlieren ihre eigene Vergangenheit. Man
nimmt an, dass starker Stress und Traumazustande den Ged&chtnis-
verlust auslésen. Vor diesem Hintergrund sei es sehr wahrscheinlich,
dass epigenetische Verdnderungen zum Krankheitsbild beitragen,
schreibt Markowitsch. Belegt sei diese These aber noch nicht.

THEORIE UND THERAPIE
312015 |

Persdnlichkeitsstdrungen 2015; 19: 153-228

Epigenetik

‘wwwschattauer.de - wwwptt-online.info

@ b

jaéhrlichen ZDF-Fernsehgala speist. Vier dieser Projek-
te beschaftigen sich ganz oder teilweise mit der Epi-
genetik der Leukamien.

Neue Projekte der Carreras
Leukamie-Stiftung

www.carreras-stiftung.de

Mehr als 8,5 Millionen Euro gibt die José Carreras
Leukadmie-Stiftung demnéchst fur die Erforschung von
und Aufklarung Uber Blutkrebs aus. Insgesamt 23 For-
schungsprojekte erhalten Férdermittel aus dem Topf,
der sich vor allem aus Spenden der bekannten all-

Als erstgenanntes Forschungsprojekt stellt die Stiftung
das Vorhaben ,Epigenetische Veranderungen in der
juvenilen myelomonozytaren Leukamie* besonders
heraus. Es wird betreut von der Arbeitsgruppe fir
Epigenomik und Krebsrisikofaktoren am Deutschen
Krebsforschungszentrum in Heidelberg. Leiter st
Christoph Plass, Mitherausgeber dieses Newsletters.

personalien

Sylvia Erhardt, promovierte Biologin und Leiterin einer Nachwuchsgruppe am Zentrum fur

Molekulare Biologie der Universitat Heidelberg (ZMBH), erhielt den mit 100.000 Euro do-
‘ tierten Hella-Buhler-Preis 2015. Mit der Auszeichnung werden junge Forscher der Ruperta

Carola geehrt, die herausragende Resultate in der Krebsforschung vorweisen kénnen. Er-
| hardt untersucht die epigenetische Regulierung der Zentromeren, also jener Strukturen, an
denen sich kurz vor der Zellteilung die Chromosomen gleichen Typs nach ihrer Verdoppe-
lung aneinanderlagern. Vor allem geht es ihr darum, welche Rolle die Zentromeren bei der
Entstehung und potenziellen Therapie von Krebs spielen.



http://www.schattauer.de/de/magazine/uebersicht/zeitschriften-a-z/ptt.html
https://www.carreras-stiftung.de/index.php?id=78&tx_ttnews%5btt_news%5d=1596&tx_ttnews%5bbackPid%5d=205&cHash=770ed4e0ea

termine

Strallburg: Epigenetik der Pflanzen
www.epi2016.com

14.01.2016 bis 15.01.2016
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Wer sich fiir die Epigenetik pflanzlicher Eigenschaften interessiert, fir den ist diese Tagung genau richtig. Exper-
ten aus aller Welt diskutieren dartiber, wie Pflanzen mit epigenetischen Veranderungen auf Entwicklungssignale

sowie Umwelteinfliisse reagieren. |

Freiburg: Chemische Epigenetik
und oOffentlicher Vortrag

www.frias.uni-freiburg.de
Einfihrungsvortrag in die Epigenetik

10.04.2016 bis 13.04.2016

Mit der chemischen Biologie der Epigenetik beschaf-
tigt sich diese Tagung, gemeinsam organisiert von
der Projektgruppe Chemische Epigenetik des Freiburg
Institute for Advanced Studies (FRIAS) und dem Frei-
burger Sonderforschungsbereich Medizinische Epige-
netik. Viele bekannte Epigenetiker haben bereits als
Referenten zugesagt.

Zum Abschluss der Tagung hélt am 13.04., 19:00 bis
21:30 Uhr, im Rahmen der Vortragsreihe Freiburger
Horizonte der Autor und Herausgeber dieses
Newsletters, Peter Spork, einen Offentlichen Vortrag
zum Thema “Warum wir keine Marionetten unserer
Gene sind. Eine Einfihrung in die Epigenetik”.

Dubrovnik:
Epigenomik als Spiel

goe.irb.hr

24.04.2016 bis 28.04.2016

Zum Abschluss des EU-Forschungsprojekts InnoMol
findet erstmals eine grolRe Epigenomik-Konferenz in
Dubrovnik, Kroatien, statt. Unter dem Motto Game of
Epigenomics soll die Vielfalt des Gebiets der Epige-
nomik gefeiert werden, wobei sowohl Modifikationen
der DNA als auch von Proteinen im Fokus stehen
werden.

Die Tagung unter der Fuhrung von Oliver Vugrek
vom Ruder Boskovic Institute in Kroatien, richtet sich
an Epigenetiker aus aller Welt und mdchte die Ergeb-
nisse fiihrender Vertreter des Feldes prasentieren.
Epigenomik ist die systematische Erfassung aller epi-
genetischer Schalter innerhalb eines Zelltyps.

Yutaka Kondo, Professor fur Epigenomik an der Nagoya City University Graduate School
of Medical Sciences erhielt fur seine Grundlagenforschung zur Epigenetik als neues Einsatz-
feld der Krebstherapie den 2015 JCA-Mauvernay Award, den die japanische Krebsgesell-
schaft gemeinsam mit der Schweizer Firma Debiopharm fir auBerordentliche Leistungen
auf dem Gebiet der Onkologie verleiht. Der Preis ist mit 25.000 Schweizer Franken dotiert.
Kondo beschéftigt sich mit fehlerhaften epigenetischen Schaltungen und ihrer Bedeutung
fur die Entstehung sowie potenzielle Behandlung, Klassifikation und Diagnose von bosarti-

gen Tumoren. |

personalien



https://www.frias.uni-freiburg.de/de/veranstaltungen/frias-tagungen/3rd-freiburg-epigenetic-spring-meeting-chemical-biology-of-epigenetics
https://www.frias.uni-freiburg.de/de/veranstaltungen/freiburger-horizonte/freiburger-horizonte-warum-wir-keine-marionetten-unserer-gene-sind-eine-einfuehrung-in-die-epigenetik
http://goe.irb.hr/
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