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Der Antikérper H3K27me3 erkennt spezifisch das dreifach methylierte
Lysin 27 im Histon 3. Diese chemische Modifikation im Histon 3 ist ein
haufig untersuchtes epigenetisches Signal und daflir bekannt, die
Transkription zu inhibieren. Daher ist es auch nicht verwunderlich, dass
die aberrante  Expression epigenetischer = Regulatoren  zur
Tumorentstehung beitragt.

Im Menschen wird die Methylierung H3K27me3 durch die
Methyltransferase EZH2 vermittelt, die zusammen mit den Proteinen
EED und SUZ12 Teil des polycomb repressive complex 2 (PRC2) ist."In
ca. 80% aller malignen peripheren Nervenscheidentumore (MPNST)
kénnen Loss-of-Function-Mutationen in EED und SUZ12 nachgewiesen
werden, was auch gleichzeitig mit dem immunhistochemischen Verlust
von H3K27me3 einhergeht.?

Verlust von H3K27me3 ist ein Marker fiir maligne periphere
Nervenscheidentumore (MPNST)

Der Verlust der H3K27me3-Expression ist in der Literatur bei 34% - 73%
der malignen peripheren Nervenscheidentumore beschrieben und geht
mit einem hdheren histologischen Grad und einer schlechteren
Prognose einher, wahrend bei Fibrosarkomen und Schwannomen die
Expression von H3K27me3 nahezu vollstandig erhalten bleibt.?*®

Bei ca. 30% aller Glioblastome bei Kindern (GMB) und ca. 80% aller
diffus-intrinsischen Ponsgliome (DFIG) liegt im Gen H3F3A eine
Mutation im Lysin an Position 27 (K27M) vor. Diese Mutation markiert
einen Subtyp von Glioblastomen bzw. diffus-intrinsischen Ponsgliomen
mit einer signifikant schlechteren Prognose, wobei auch die Mutation
K27M den immunhistochemischen Verlust von H3K27me3 zur Folge
haben kann.”-'" Darliber hinaus konnte gezeigt werden, dass auch bei
Tumoren der Brust, Prostata, Pankreas und Ovar der Verlust von
H3K27me3 mit einer schlechteren Prognose korreliert.'>-®
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