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Was knabbert da am Erbgut? Neue Genscheren erbffnen
der Biotechnologie ungeahnte Moglichkeiten

Es war einmal ... Wie anders als mérchenhaft kdnnte diese
Geschichte begonnen werden, die da handelt vom zufélligen
Entdecken einer fabelhaften Genschere namens ,Crispr” in
vernachlassigten, abgeschiedenen Gefilden der Biologie, vom
Heben des Schatzes durch tapfere Grundlagenforscher, vom
Erobern unzahliger Labors, vom Ermdglichen neuer Therapien
und vom baldigen Triumphzug in den noblen Wissenschafts-
olymp in Stockholm?

Es waren also einmal zwei Biologinnen, die US-Amerikane-
rin Jennifer Doudna aus Hawaii und die Franzdsin Emanuelle
Charpentier aus Paris, die daran forschten, wie sich Bakterien
gegen Virusinfektionen wehren. Grundlagenforschung also, wie
sie einer konkreten Anwendung ferner kaum sein kann. Und
wie so oft sollte es eben diese nur von Neugier getriebene For-
schung sein, die der Wissenschaft eine vollig neue Dimension
des Zugriffs auf das Erbgut ermdglicht. Eine Technik, die vier
Jahre nach ihrer Entdeckung bereits Tausende von Labors und
Dutzende Biotechfirmen weltweit einsetzen und um die schon
jetzt ein teurer Patentstreit entbrannt ist.

Die Geschichte beginnt mit merkwurdigen, kryptischen
Wiederholungen in der Erbgutsequenz von Bakterien, soge-
nannten ,Clustered regularly interspaced small palindromic
repeats”, kurz Crispr. Schon 1987 hatten Forscher diese bis
zu 47 DNA-Bausteine langen ,regelmaBigen Anordnungen von
kleinen, symmetrischen Wiederholungen® entdeckt. In den letz-
ten zehn Jahren dann stellte sich heraus, dass mit den Crispr-
Sequenzen fast immer auch bestimmte ,Cas“-Gene (Crispr-
assoziierte Gene) einhergehen. AuBerdem sind zwischen den

Crispr-Abschnitten Reste von Viren-Erbgut abgelegt, das mit
der Erbgutsequenz von Bakteriophagen Ubereinstimmt, also
Loakterienfressenden” Viren. Als erster interpretierte Rodolphe
Barrangou von der Firma Danisco das Crispr-System 2007 im
Fachblatt ,Science” als eine Art adaptives Immunsystem der
Bakterien gegen Viren, denn sobald er Bakterien mit Bakterio-
phagen infizierte, bauten die Bakterien neue Bruchsticke der
Viren-DNA zwischen Crispr-Abschnitte ein und waren danach
weniger anfallig fUr die Viren als vorher. Wie die Crispr-Stiicke
und die Cas-Gene diese Immunreaktion bewerkstelligten, das
konnten erst Doudna und Charpentier, unabhéngig voneinan-
der, 2011 aufklaren.

Wenn die Zelle von der Crispr-Region im Erbgut eine RNA-
Kopie macht, dann entstehen zum einen lange RNA-Molekul-
faden, die in CAS-Proteine Ubersetzt werden. Zum anderen
gibt es aber auch zwei kleine RNA-Stlicke. Eines nennt sich
LfracrRNA® und enthélt Crispr-Sequenz. Das andere Stlck die
,CrRNA, enthélt eine Kopie der Virus-Erbgut- und ebenfalls ein
Stick Crispr-Sequenz. Weil beide RNAs Crispr-Sequenz ent-
halten, kénnen sie aneinander binden, bilden also einen dop-
pelstrangigen Bereich. Der wird von einem CAS-Protein erkannt
und gebunden, das Emmanuelle Charpentier in Streptokok-
ken-Bakterien gefunden hat: Cas9. Sobald das Cas9-Enzym
sich die RNA gegriffen hat, ist die Genschere scharf gestellt und
zerschneidet jede DNA in der Zelle, die die Viruserbgutsequenz
enthalt. Das Bakterium wird immun. Und diese Fahigkeit kann
sogar an die Nachkommen vererbt werden, weil die Virus-DNA
in Bruchstticken im Bakteriengenom gespeichert ist.



Charpentier und Doudna erkannten schnell, dass sich
das Crispr-System mit ein paar Veranderungen nutzen lassen
musste, um nicht nur bakterielles Erbgut gezielt zu verdndern.
Nachdem sie sich 2011 auf einer Konferenz getroffen hatten,
arbeiteten die beiden Labors gemeinsam an dieser Idee. Sie
fusionierten die beiden RNAs (cr und tracrRNA) zu einer ,Lot-
sen”- RNA (single guide-RNA), die die Crispr-Sequenz und eine
beliebige Erbgutsequenz enthielt, die Cas9 fur sie schneiden
sollte. Das Ergebnis verdffentlichten sie gemeinsam im Fach-
magazin ,Science” am 17. August 2012, — dem Geburstag der
Crispr-Technik.

Ein Genforscher-Marchen wird wahr

Ein Datum, das in die Geschichte der Genforschung eingehen
durfte, obwohl Crispr langst nicht die erste Genschere war,
mit der Forscher das Erbgut an einer bestimmten Stelle ver-
andern konnten. Schon langer gibt es die ,Zinkfinger*- oder
»1alen“-Technik — Proteine, die wie Crispr jede gewlnschte
Erbgutsequenz in den drei Miliarden DNA-Bausteinen des
menschlichen Erbguts finden und dann schneiden oder an-
derweitig verdndern kdnnen. Doch dafir muss jedes Mal das
Protein aufwendig veréndert werden, wenn ein Forscher eine
neue Erbgutsequenz ansteuern und verandern will. Beim Cris-
pr/Cas9-System hingegen bleibt die Genschere, das Cas9-
Enzym, immer gleich, verandert wird nur die ,Lotsen“-RNA.

Durch dieses modulare System braucht ein Forscher nur in
den Erbgutdatenbanken die DNA-Sequenz heraussuchen, die
er bearbeiten will. Dann beauftragt er eine DNA-Synthesefirma,
ihm ein kurzes Stick ,Lotsen“-RNA per Post zu schicken. Die-
se RNA wird dann zusammen mit dem Cas9-Enzym (oder die
Erbinformation flr dessen Herstellung) in eine Zelle gespritzt,
sodass das Erbgut an der gewlnschten Stelle geschnitten
wird.

Man kann auch mehrere verschiedene Lotsen hinzuge-
ben, sodass Cas9 an mehreren Stellen schneidet. So lassen
sich komplette Gene aus dem Erbgut herausschneiden. Soll
Erbgut eingefligt werden, werden der Lotsen-RNA zusatzlich
DNA-Sticke der gewlnschten Sequenz mitgegeben. George
Church von der Harvard University in Cambridge hat die Tech-
nik bereits so weit optimiert, dass er beim Schwein auf einen
Schlag Uber 60 Gene verandern konnte. So kénnte verhindert
werden, dass Schweine-Organe bei einer Transplantation in
den Menschen vom Immunsystem eines Patienten abgesto-
Ben werden und Viren, die im Erbgut der Schweine sitzen,
Infektionen verursachen. Andere Forschungsgruppen haben
bereits im Genom von Hochleistungs-Weizen und -Reis gegen
Schadlinge resistent machende Genmutationen eingestellt,
Orangen mit Vitamingenen angereichert oder bei Rindern das
Hornwachstum abgeschaltet. So koénnen friher langwierige
ZUchtungsverfahren in kurzer Zeit umgesetzt werden.

Neue Werkzeuge fiir die Biotechnologie

,Durchbruch®, ,Revolution”, ,game changing“ — Genforscher
scheuen kaum einen Superlativ, wenn sie von Crispr schwar-
men. Das liegt vor allem daran, dass sie nun endlich einige un-
handliche, umstéandliche und kostspielige Gentechwerkzeuge
an den Nagel hangen. Vor Crispr war das ,,Gene Targeting” die
Standardmethode, um Gene beispielsweise in Mausen zu ver-
andern oder gar véllig aus dem Erbgut zu entfernen (,Knock-
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out”). Dabei wurde ein Stlick DNA in die Zellen geschleust, das
in groBen Teilen der Sequenz des zu verandernden Gens ent-
sprach. Zumindest in einigen Zellen fand diese eingeschleus-
te DNA das Gen und lagert sich am Erbgutfaden an, sodass
durch einen Vorgang namens ,Homologe Rekombination“ die
klnstliche DNA die natUrliche Sequenz ersetzte. Die Prozedur
dauerte Monate, mitunter Uber ein Jahr, und funktionierte auch
nicht immer. Mit Crispr anderte sich all das schlagartig. Wah-
rend das Bestellen eines Zinkfingers zum Schneiden einer be-
stimmten Erbgutsequenz etwa 5000 Dollar kostet, tut es Crispr
schon fur 30 Dollar. Forscher, die bisher aufgrund der limitierten
Werkzeuge fur Genverdnderungen auf Modellorganismen be-
schrankt waren, kénnen nun offenbar jeden Organismus, ob
Pilz, Pflanze, Tier, Einzeller oder Bakterie verandern.

Das hat nicht nur fur die Forschung Folgen, sondern auch
fur innovative Unternehmen. Obwohl erst drei Jahre alt gibt es
bereits eine ganze Reihe von Biotechfirmen, die die Technik flr
unterschiedliche Anwendungen nutzen. Firmen wie Taconic,
die von Jenniffer Doudna gegrindete Caribou Science, die
stdkoreanische ToolGen oder Horizon Discovery haben sich
darauf spezialisiert, binnen weniger Wochen Zelllinien, Mau-
se oder Ratten zu liefern, denen ein oder mehrere Gene nach
Wunsch der Kunden (in der Regel Forschungslabors) mit Crispr
verandert wurden. Das kostet nur etwa ein Drittel so viel wie
Zellen oder Tiere, die mit der alten Gene-Targeting-Methode
verandert wurden. Wer seine Modellorganismen lieber selbst
verdndern mag, kann inzwischen Crispr-Kits bei ThermoFisher,
biocat oder anderen Laborbedarfsdienstleistern bestellen.

Langeren Atem brauchen Unternehmen wie Editas Medi-
cine, gegrundet vom Crispr-Experten des Massachusetts In-
stitute of Technology, Charpentiers Crispr Therapeutics oder
Doudnas Intellia Therapeutics. Diese Firmen wollen das Crispr-
System fUr die Entwicklung neuer (Gen-)Therapien einsetzen
— was im Erfolgsfall allerdings auch erheblich héhere Erlose
verspricht. Bei den ersten Therapieversuchen mit Crispr wird
es sich allerdings zunachst um Ex-vivo-Ansatze handeln, bei
denen beispielsweise Gendefekte in den Blutzellen oder blut-
bildenden Stammzellen eines Patienten mit Crispr repariert und
dann zurlickgespritzt werden. Sichelzellenanamie, die Bluter-
krankheit Hamophilie oder gar Aids kénnten sich so behandeln
lassen. In letztem Fall gibt es bereits erste Hinweise, dass das
Verandern eines Gens namens CCR5 dazu flhrt, dass die Aids
versursachenden HIViren keine Immunzellen (T-Zellen) mehr
befallen kénnen, weil ein Rezeptor, das Einfallstor fur die Viren,
so verschlossen wird. Dem Patienten gespritzt Uberleben die
genchirurgisch veranderten T-Zellen und kénnen eine Immun-
reaktion gegen die Viren etablieren.

Ungenaues Crispern

So Uberwaltigend positiv die Vorteile von Crispr fUr die For-
schung sind, so vielfaltig sind auch die Fragen und Bedenken,
die die Technik aufwirft. Eine ,Gansehaut” hat Jennifer Doudna
laut Fachblatt ,Nature” bekommen, als sie auf einer Konferenz
von einem Experiment horte, bei dem das Crispr-Werkzeug mit
Hilfe von Viren in die Lunge von Mausen gespriht wurde, um
die Entstehung von Lungenkrebs zu studieren. ,Ein kleiner Feh-
ler im Design der Guide-RNA héatte dazu fUhren kénnen, dass
Crispr auch in menschlichen Lungen wirkt.“ Umso wichtiger ist
es Doudna, auf einen verantwortlichen Umgang mit der Technik



hinzuweisen.

Von der Lotsen-RNA hangt es ab, wie genau Crispr wirkt.
Wird eine Sequenz ausgewahlt, die nicht nur einmal, sondern
(zumindest in &hnlicher Bausteinabfolge) mehrfach im Erbgut
vorhanden ist, dann wird das Erbgut auch mehrfach geschnit-
ten. Zu kontrollieren, ob Crispr wirklich immer nur dort im Ge-
nom schnippelt, wo es schneiden soll, ist deshalb gar nicht so
einfach. Denn fUr jede Guide-RNA und fUr jedes Erbgut &ndert
sich die Ausgangslage. Im einen Organismus mag die gewahlte
Sequenz der Lotsen-BNA nur einmal vorhanden sein, in einem
anderen vielleicht haufiger. Die Haufigkeit solcher ,Off-Target”-
Effekte variert stark und hangt von Zelltyp, Zielsequenz, En-
zymstuktur und anderen Variablen ab.

Beim Verandern von Nutztieren und -pflanzen wéren sol-
che Fehlschnitte im Erbgut vielleicht noch zu vernachléssigen.
Ihr Erbgut wird penibel Uberprift, bevor sie vermehrt werden
und in Umlauf kommen. Fur Verdnderungen am menschlichen
Erbgut, von Patienten oder gar von Ei- und Samenzellen kann
das jedoch nicht gelten. Denn jede ungezielte Veranderung im
Erbgut kdnnte auch ein Gen treffen, das in die Entstehung von
Krebs involviert ist. Bei klassischen Gentherapien, bei denen
Genabschnitte in der Vergangenheit unkontrolliert ins Erbgut
geschleust wurden, hat das bereits zu einigen Leukamiefallen
gefuhrt.

Ohne Zweifel ist eine genauere Genomchirurgie mit Crispr
moglich und einfacher und kontrollierter als die bisherigen
gentherapeutischen Ansétze. Das hat die Arbeitsgruppe von
Daniel Anderson vom Massachusetts Institute of Technology in
Cambridge als Erste gezeigt. Die Forscher korrigierten in Mau-
sen eine erbliche Stoffwechselkrankheit, die auch Menschen
haben, die Tyrosinaemie. Ein Erfolg, der eine Genchirurgie-
Euphorie ausgel6st hat.

Dass aber (nach der Gen-, der Antisense und der RNA-
Interferenz-Therapie) auch auf diesen Hype eine Phase des
Realismusfolgen wird, liegt auf der Hand. Denn der Haken ist
immer der Gleiche: der Transport. Wie bekommt man das, was
das defekte Gen reparieren oder stillegen soll, in Millionen von
Zellen? Um Uberhaupt nennenswerte Mengen der Genschere
Cas9 samt Lotsen-RNA in die Leberzellen der Maus einschleu-
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sen zu kénnen, musste Andersons Team das Organ mit dem
Mix geradezu vollpumpen, um sage und schreibe 0,4 Prozent
der Zellen zu verandern. ErnUchternd wenig, auch wenn es in
anderen Geweben und mit anderen Transportsystemen, die die
Crispr-Komponenten in die Zellen schleusen, vielleicht besser
funktionieren durfte.

Gene auf Wanderschaft

Mangel an alternativen Anwendungmaglichkeiten der Technik
gibt es nicht: Eine Besonderheit von Crispr ist, dass die Schere
so eingesetzt werden kann, dass sich eine bestimmte Erbinfor-
mation in einer Population von Organismen besonders schnell
verbreitet. Normalerweise vererbt eine Micke, die auf einem
ihrer beiden elterlichen Chromosomen eine steril machende
Mutation tragt, diese Genveranderung nur an 50 Prozent ih-
rer Nachkommen. Wird dieser Mlcke aber zusétzlich zu der
Mutation auch noch das Crispr-Werkzeug mitgegeben, dann
schreibt die Crispr-Genschere die steril machende Mutation
auch ins andere elterliche Chromosom — und 100 Prozent der
Nachkommen erben die vorteilhafte Genveranderung.

Mithilfe dieser ,Gen-Drift* (,Gene drive") kénnten ganze
Populationen reduziert oder gar ausgeldscht werden. Ein wirk-
sames Mittel gegen invasive, eingeschleppte Pflanzen oder
krankheitstibertragende Insekten. Welche Folgen es aber fir
die Umwelt haben koénnte, wenn binnen weniger Generatio-
nen ein ganze Art aus einem Okosystem verschwindet oder
plétzlich neue Eigenschaften hat, weiB niemand. AuBerdem
konnte die Genschere sich im Laufe der Zeit verandern, andere
Gensequenzen zerschneiden und so unvorhersehbare Veran-
derungen vornehmen, die sich dann in der Population schnell
verbreiten. Die Idee eine ,Gene Drives* ist nicht neu, nur mit der
Crispr-Technik ist eine Umsetzung néhergertckt. Wie mit der
Gendrift-Technik umzugehen sein wird, ist zurzeit Gegenstand
der Diskussion. In den USA beschaftigt sich das National Re-
search Council mit der Frage, wie Gendrift-Experimente bzw.
die Freisetzung von Gendrift-Organismen zu regulieren sind.
Die Unesco hat zu ,mehr Regulierung“ von Genome-Editing-
Verfahren aufgerufen. Auch eine Stellungnahme der deutschen
Wissenschaftsakademien (Leopoldina, acatech und Akademi-
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enunion) und der Deutschen Forschungsgemeinschaft warnt,
dass ,derartige Eingriffe [...] in Okosysteme sehr weitreichende
Folgen haben [kd&nnen], so dass es zunachst noch der Ent-
wicklung entsprechender Ruckhol- bzw. SchutzmaBnahmen
sowie eines gesellschaftlichen Diskurses Uber den Einsatz und
die Grenzen dieser Anwendung bedarf.”

Vielseitiges Crispern
Die Gendrift wird nicht die einzige Weiterentwicklung der Cris-
pr-Technik bleiben. Schon jetzt wird das Crispr-System auch
fir mehr als zum Schneiden von Genen eingesetzt. George
Church, in dessen Labor gut 30 Forscher an der Methode fei-
len, nutzt Crispr bereits, um Gene zu aktivieren, statt zu zer-
schneiden. ,Wir kdnnen die Genexpression mit groBer Prazisi-
on hoch- und runterregulieren”, sagt Church, der das Verfahren
an Hefe, Fliegen, Mausen und menschlichen Zellkulturen aus-
probiert hat. Die Ergebnisse zeigen, dass sich dies auch fur
therapeutische Zwecke nutzen lasst, indem Uberaktive, krank-
machende Gene gebremst oder falschlich abgeschaltete Gene
reaktiviert werden — ohne dabei die Erbgutsequenz selbst zu
verandern. AuBerdem koénnen Stammzellen dazu gebracht
werden, sich in die gewUnschte Richtung zu entwickeln.
Wahrend Church das Crispr/Cas9-System schon ausbaut
und verandert, hat Feng Zhang vom Broad Institute auf der
anderen Seite des Charles River in Cambridge ein alternatives
Crispr-System entdeckt. Statt des Cas9-Enzyms nutzt Zhang
Cpf1, ein Enzym aus dem Bakterium Staphylococcus aureus.
Es ist kleiner als Cas9, wodurch es sich laut Zhang leichter in
Zellen einschleusen lasst. Wahrend Cas9 zwei RNA-MolekUle
braucht, um DNA zu schneiden, braucht Cpf1 nur eines. Au-
Berdem wird die DNA an einer etwas anderen Stelle und so ge-
schnitten, dass einer der beiden Doppelstrange der DNA-Helix
etwas Ubersteht und anstelle eines ,stumpfen” ein ,klebriges”
Ende des Molekdls entsteht. Solche Enden kénnten das Einfu-
gen von Erbgut noch préaziser machen, als das schon mit Cas9
maoglich ist.

Kampf um den Crispr-Schatz

Selbst wenn Cpf1 nur genauso gut funktioniert wie Cas9 — flr
Zhangs Biotechfirma Editas ist es allein schon aus Patent-
grinden wichtig, eine Alternative zum Cas9-System zu ha-
ben. Denn derzeit liefern sich Patentanwalte in den USA ei-
nen Kampf um die Verwertungsrechte des Crispr-Systems. Ein
Kampf um einen Schatz, wie er einem echten Marchen wirdig
ist, denn es geht um Milliarden von Dollars. Zhang bekam im
April dieses Jahres vom US-Patentamt ein Patent im ,Fast-
Track“-Verfahren zugesprochen, das ihm die Kontrolle Uber die
wirtschaftliche Verwertung der Crispr-Technik gibt. Er Uberholte
damit Charpentiers und Doudnas Institutionen, darunter auch
die Universitat Wien, die ebenfalls Patente eingereicht hatten.
Doch sie haben bereits zum (juristischen) Gegenschlag aus-
geholt. Entscheidend durfte der genaue zeitliche Ablauf der
Entdeckung des Crispr-Systems und der Weiterentwicklung zu
einer universellen Genschere sein. Wahrend Doudna und Char-
pentier 2011 das Funktionieren der Crispr-Schere im Reagenz-
glas zeigten, waren Zhang und Church im Januar 2013 ein paar
Wochen schneller als Doudna mit dem Nachweis, dass die
Schere auch in menschlichen Zellen schneidet. Sollte das Pa-
tentamt aber entscheiden, dass die Anwendbarkeit von Crispr
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in menschlichen Zellen ,offensichtlich® ist, dann ist Zhangs und
Churchs Patent hinfallig, und Doudna und Charpentier sind
wieder im Rennen, die in inrem Patent die Moglichkeit der An-
wendung beim Menschen immerhin erwéhnen.

Neue Regeln fiirs Crispern?

Wahrend man in den USA also darum ringt, wer mit den noch
nicht existenten Crispr-Therapien und sonstigen Anwendungen
Geld verdienen darf, streitet man in der Europaischen Union
lieber um die Regulierung des ,Genome Editing“. Die Frage ist:
Fallen Crispr und andere Genome-Editing-Methoden unter die
bestehende Gentechnikgesetzgebung oder nicht? Das ist vor
allem deshalb knifflig, weil eine Verdnderung des Erbguts einer
Pflanze oder eines Tiers aufgrund der Prazision von Crispr un-
ter Umstanden nachher nicht mehr nachweisbar ist. So kann
zum Beispiel in einer Hochleistungs-Maissorte ein DNA-Bau-
stein so gedndert werden, dass wieder eingestellt wird, was
in einer der zahlreichen Wildvarianten vorhanden ist, aber im
Zuchtverlauf verloren ging. Kontrolleure hatten dann unter Um-
standen keine Moglichkeit festzustellen, ob diese Gensequenz
nun durch Crispr oder durch nattrliche Kreuzung von Wild- und
Hochleistungs-Mais zustande gekommen ist, denn Crispr hin-
terlasst (anders als altere Gentech-Methoden) keine nachweis-
baren Spuren im Erbgut.

Zweifelsohne fallen Pflanzen, bei denen neue oder artfrem-
de (transgene) Sequenzen ins Erbgut eingebracht werden, un-
ter die deutsche und europdische Gentechnikgesetzgebung.
SchlieBlich wird erkennbar fremdes Erbgut eingebracht. Gilt
das aber auch, wenn eine Gensequenz eingestellt wird, die
auch naturlicherweise vorkommt? Fir GMO-kritische Organi-
sationen wie , Testbiotech® und viele andere ist allein schon der
Gebrauch von Crispr Indikator genug, um einen Organismus
als GMO zu klassifizieren. Sie fordern, dass jeder damit ver-
anderte Organismus auch unter die Gentechnikgesetzgebung
der EU fallen muss. Die Europaische Kommission lasst diese
Streitfrage derzeit priifen, hat in der Sache aber noch nicht ent-
schieden.

Ein einfaches Ja oder Nein durfte allerdings nicht zu erwar-
ten sein, denn nicht alle Genome-Editing-Methoden funktionie-
ren wie Crispr. Die US-Biotechfirma Cibus nutzt eine Technik
namens RTDS (Rapid Trait Development System), um eine
Rapssorte resistent gegen bestimmte Unkrautvernichtungs-
mittel zu machen. Das Bundesamt fiir Risikobewertung (BfR)
prufte die Methode und stufte die Pflanze als nicht gentech-
nisch veranderten Organismus ein. RTDS schleust kurze Erb-
gutstlicke (40 Bausteine lang) in den Zellkern ein, die aber nicht
ins Pflanzenerbgut eingebaut werden. Sie sorgen lediglich da-
fur, dass in einem ganz bestimmten Abschnitt im Erbgut eine
Fehlpaarung entsteht. Die zelleigenen Korrekturenzyme, die die
Fehlpaarung korrigieren, verandern dann das Gen. Daher han-
delt es sich um eine Mutagenese-Methode, die im deutschen
Gentechnik-Gesetz ausdricklich nicht als Gentechnik bezeich-
net wird.

Wie das Crispr-Marchen, das in wenig beachteten For-
schungsgefilden begann, weitergehen wird, welche Dramen
oder Heldentaten das Genome Editing noch birgt, ist offen.
Sicher ist nur die Moral von der Geschicht’: Vernachlassige nie-
mals nie die Grundlagenforschung nicht. }—



