
INFOBOX EPIGENETIK 
IN DER NATUR

LINNÉS’  MONSTERBLUME

Gleiche DNA – unterschiedliche Blütenformen.

Eine monströse Variante des Gemeinen Leinkraut beschäf- 
tigte die Gelehrten bereits seit Jahrhunderten, bis die  
Epigenetik Licht ins Dunkle bringen konnte. 

Als Carl von Linné ein offenbar „verunglücktes“ Exemplar 
des Gemeinen Leinkrauts (lat. Linaria vulgaris) zu Gesicht 
bekam, taufte er die entdeckte Variante „Peloria“ – aus dem 
Altgriechischen für Monster oder Ungeheuer. Denn obwohl 

sie in Wuchs- und Blattform normal erschien, besaß sie eine völlig andere Blütenform.

Für Linné war das Pflänzlein ungeheuerlich, da sie sein Systema Naturae durcheinander-
brachte, mit dem er versuchte das gesamte Tier- und Pflanzenreich zu klassifizieren. Um ein- 
und dieselbe Pflanze mit zwei vollkommen verschiedenen Blütenformen darin einzupassen, 
vermutete er zeitweise, dass es sich bei Peloria um eine eigene Gattung handeln könne.

Nach der Entdeckung der Gene ging man lange Zeit davon aus, dass Peloria eine „Mutante“ sei, der eine zufällige Veränderung der Erbanlagen (also 
Abfolge der Basenpaare eines bestimmten Gens der DNA) zu Grunde liegt. Dank epigenetischer Forschung weiß man heute, dass die Basen- 
abfolge des blütenformbildenden Gens LCYC in den beiden Varianten des Leinkrauts identisch ist. Aber die DNA des Gens LCYC von Peloria ist mit 
vielen Methylgruppen versehen, sodass jenes Gen außer Betrieb gesetzt wird und zur ungewöhnlichen Blütenform führt. 
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Linné über Peloria:  
„Das ist nicht weniger bemerkenswert, als es eine Kuh wäre, die ein Kalb mit dem Gesicht eines Wolfs zur Welt bringt.“

BIENEN SCHMET TERLINGE

BIENENKÖNIGIN

SCHWALBENSCHWANZ
ARBEITERBIENE

= GENOM

≠  EPIGENOM

Die Verwandlung von der Raupe über die Puppe bis hin zum fer- 
tigen Schmetterling erfolgt über epigenetische Programme.

Im Laufe der Entwicklung des Insekts findet einer erstaunliche 
Wandlung statt: Stummelfüße und Fresswerkzeuge verschwin-
den. Stattdessen entstehen Flügel, Beine, Haare und Fühler. Ein 
scheinbar ganz neuer Organismus kommt zum Vorschein. Jedoch 
besitzen sowohl Raupe als auch der Schmetterling exakt die 
gleiche DNA. 

In den Verpuppungsphasen wirken zahlreiche epigenetische 
Mechanismen in den Zellkernen der Insekten, die fast jeder Zelle 
neue Aufgaben zuweisen und den Körper vollständig umorgani- 
sieren.

„Die Verwandlung von der Raupe in den Schmetterling ist ein 
wahres Meisterstück des epigenetischen Systems.“

Spork (2012): Der zweite Code, S. 67.

Arbeiterbienen und die Bienenkönigin haben die gleiche DNA in 
ihren Zellen. Die deutlichen Unterschiede in Lebensdauer, Größe 
und Verhalten der beiden Bienentypen werden epigenetisch  
reguliert. Die potentielle Bienenkönigin erhält länger das Geleé 
Royal. Dieses verändert die Methylierungsmuster der DNA.  
Dadurch werden im Vergleich zu den Arbeiterbienen andere 
Gene bei der Bienenkönigin aktiviert oder abgeschaltet.
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INFOBOX EPIGENETIK 
BEIM MENSCHEN

ZELLDIFFERENZIERUNG
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Die Epigenetik prägt massgeblich das Zellschicksal. In jeder der mehr als 250 Zelltypen des menschlichen Körpers steckt die gleiche DNA. Trotzdes-
sen sehen die Zellen nicht nur sehr unterschiedlich aus, sondern erfüllen auch ganz verschiedene Funktionen. Epigenetische Modifikationen, die die 
Aktivität bestimmter DNA-Abschnitte und die Organisation der Histonproteine regulieren, sind entscheidend dafür, welchen Entwicklungsweg eine 
Zelle nimmt.

X- INAK TIV IERUNGKR ANKHEITEN

X & Y CHROMOSOMEN

EINEI IGE Z WILLINGE

Die Ausbildung des Geschlechts wird bei Säugetieren wie auch 
anderen Spezies über zwei spezielle Chromosomen gesteuert: 
die X- und Y-Chromosomen. 

Weibchen (XX) besitzen zwei X-Chromosomen. Männchen (XY) 
hingegen haben nur ein X-Chromosom. Da es aber entscheidend 
ist, dass die Menge an Genprodukten des X-Chromosoms in 
beiden Geschlechtern gleich hoch ist, hat sich ein molekularer 
Ausgleichmechanismus entwickelt: die Dosiskompensation. 

Häufige medizinische Probleme wie Herzerkrankungen, Diabetes, 
Fettleibigkeit oder auch Asthma haben nicht nicht nur eine einzige 
genetische Ursache. Vielmehr entstehen sie aus der Wechselwirkung 
mehrerer Gene in Verbindung mit Lebensstilen und Umweltfaktoren.

Besonders mithilfe von Zwillingsstudien kann die Ausprägung ver-
schiedener Krankheiten bei gleichen Erbanlagen erforscht und somit 
die Rolle epigentischer Faktoren erkundet werden.
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Bei Menschen wird so beispielsweise 
eines der beiden X-Chromosomen der 
Frau stillgelegt („X-Inaktivierung“). 

Anders bei Fliegen: Hier wird die Gen-
expression des männlichen X-Chro-
mosoms um das Zweifache gestei-
gert, damit die gleiche Menge an 
Genprodukten wie bei den Weibchen 
erreicht wird.

Forscher vermuten, dass epigene- 
tische Faktoren die Aktivität der Gene 
auf den Chromosomen entsprechend 
nachregulieren.

Glückskatzen haben ein 
dreifarbiges Fell. Sie sind 
immer weiblich, denn ihr 
Muster ist eine Folge der 
X-Inaktivierung.
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INFOBOX EPIGENETIK 

MEDIZINISCHE IMPLIK ATIONEN

& MEDIZIN

DER EPIGENETIK

Viele Krankheiten lassen sich nicht allein über Genmutationen der DNA erklären. Die meisten menschlichen Erkrankun-
gen werden durch die Mutation mehrere Gene verursacht und stehen zudem unter dem Einfluss von Umweltfaktoren und 
dem individuellen Lebensstil.

+

 GENE

UMWELTFAK TOREN

KREBSTHER APIE
EPIGENETIK &

Epigenetische Mechanismen können ohne direkten 
Eingriff in das Genom durch pharmakologischen Sub-
stanzen Gene an- oder ausschalten.

Epigenetik reguliert die Aktivität von Genen in einer Zelle. 
Insofern eröffnen sich für Therapien ganz neue Möglich- 
keiten.

Epigenetische Mechanismen sind teilweise 
beteiligt an der Entstehung von Krebs. Da sie 

aber reversibel sind, bieten sie neue und auch 
verschiedene Ansatzpunkte für die Therapie.

Eine medikamentöse Hemmung von HDAC führt zur  
Hyperacetylierung der Histone. Es kommt zum Stillstand im 

Zellzyklus und Tumorsuppressorgene werden verstärkt aktiviert. 
Dies führt zum Tod der Tumorzellen.

Es gibt Substanzen, die die DNA-Methylierung (Gen 
aus) oder die Histondeacetylierung (Gen an) hemmen. 
Damit können abgeschaltete Gene wieder angeschaltet 
werden.
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Bei bestimmten 
Krebsarten spal-
ten HDAC-Enzyme 
Acetylgruppen von 
Histon-Molekülen ab 
und bewirken eine 
dichtere Verpackung 
der DNA. Gene, die 
das Tumorwachs- 
tum verhindern, 
werden inaktiv.  Die Forschung zu epigenetischen Medikamenten 

steht noch ganz am Anfang. So wird es noch Jahre 
dauern, bis Diagnoseverfahren und Therapeutika 
wirklich ausgereift sind und zur Anwendung kom-
men können.
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