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0. Vorbemerkungen

Die Namen von Wissenschaftlern oder Autoren bzw. deren Namen in abgeleiteten Begriffen
werden in diesem Skript in Gro3buchstaben geschrieben. So wird dann schnell klar, ob der
KocH ein Wissenschaftler oder ein Meister der Kiiche (Koch) war, welchem wir eine Entde-
ckung zu verdanken haben. Um Verwechslungen mit Abkirzungen zu vermeiden, verwende
ich die modfizierte Schreibung der Namen aus normal gro3 gesetzten Anfangs-Buchstaben
und kleiner gesetzten weiteren GrofR3buchstaben. Somit ware dann KOCH eine (imaginére)
Abklrzung. Leider verarbeitet das Indizierungs-System von microsoft-WORD diese feinen
Unterschiede nicht. Im Sachwort-Verzeichnis ist KOCH gleich KocH, aber eben nicht Koch.
Bei bestimmten auslandischen Forschernamen, wie z.B. lvics (Mitentdecker des Transpon-
sons "Dornréschen™) wird eine solche Kennzeichnung ein Muss.

Der Leser sollte trotzdem im Kopf behalten, dass in vielen Bezeichnungen die Wissenschaft-
ler-Namen quasi eingedeutscht wurden. So spricht jeder von Rontgenstrahlen oder Erlen-
meyerkolben, obwohl es eher RONTGEN-Strahlen und ERLENMEYER-Kolben heif3en musste.
Ich werde versuchen die wirdigenden Bezeichnungen zu benutzen, aber auch ich unterliege
dem allgemeinen Sprachgebrauch.

Am Ende der Abschnitte sind oft Quellen und weiterfihrende Literatur oder Internet-
Adressen (Links) angegeben. Leider kann bei den Internet-Adressen nicht fur die Glltigkeit
oder Verfugbarkeit garantiert werden. Mit aktuellen Suchmaschinen lassen sich die Begriffe
und Themen aber hochaktuell nachrecherchieren.

Noch ein Hinweis zu den Urheberrechten. Alle Erkenntnisse dieses Skriptes stammen nicht
von mir. Sie wurden von mir nur zusammengetragen, neu zusammengestellt und in geeigne-
te Texte umgesetzt. Ich habe immer versucht i und tue es immer noch i alle Themen grind-
lich zu recherchieren. Wenn an einzelnen Stellen die wirklichen Urheber nicht zu erkennen
sind oder mir unbekannt geblieben sein sollten, dann verzeihen Sie mir bitte. Ich gelobe Ver-
besserung bei entsprechenden Hinweisen. Ein einfaches Kopieren oder einfaches Umformu-
lieren (Struktur-Plagiat) sollte nicht vorkommen. Fir korrigierende Hinweise bin ich immer
offen. Die meisten Abbildungen sind anderen Quellen nachempfunden oder nachgezeichnet.
Auch hier hoffe ich, keine schitzenswerten Ideen geklaut zu haben. Die Graphiken und Fo-
tos aus anderen Quellen sind immer mit der Quelle selbst angegeben. Bei freien Quellen ist
der Autor oder Urheber i soweit ermittelbar i ebenfalls und trotzdem in Klammern mit ange-
zeigt. Aus meiner Sicht gebietet das der Respekt vor der Arbeits-Leistung des Anderen.

Oft werden Sie unorthodoxe Standpunkte und Theorien vorfinden. Die habe ich mir nicht
ausgedacht. Sie sind heute in der Wissenschaft heil3 diskutiert oder auch schon anerkannt.
Viele traditionelle Lehrblicher mégen Veranderungen in wissenschaftlichen Lehren und Er-
kenntnissen Uberhaupt nicht. Gerade deshalb stelle ich solche Skripte i wie dieses 1 zu-
sammen. Auch wenn einige Theorien nicht wahrer sind, als so manche traditionelle, ist ein
Beschaftigen mit ihnen i auch fur Schiler i ein sehr sinnvoller Arbeitsgegenstand.

Vielleicht schaffe ich es auch mal wieder, die eine oder andere pseudowissenschaftliche
These ganz AernsthaftiA mit aufzunehmen. Hi
vom Sinnvollen zu trennen oder die Theorien der Unwissenschaftlichkeit zu Gberfihren i viel
Spald! Nicht alles was geschrieben steht ist auch wahr oder schon hundertprozentig bewie-
sen 1 auch wenn wir dies gerne glauben mégen.

Bei allem Wahrheitsgesausel darf man nicht vergessen, dass vieles in der Biologie i auch
bis heute i noch Spekulation, Theorie und These ist. Die Schul-Biologie schopft sowieso nur
den Rahm ab. Vieles wird idealisiert i und damit auch schnell falsch i dargestellt. Wissen-
schatft ist ein dynamischer Prozess i er wird von Menschen fiir Menschen gemacht und ist
damit mindestens zweiseitig fehleranféllig. Auf3erdem gilt eigentlich in der Biologie nur ein
Gesetz, dass es namlich kein Gesetz gibt. Man findet eigentlich immer eine (oder mehrere)
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Ausnahmen. Das liegt an der Natur der Sache. Von mir aus kdnnen Sie auch der "bdsen”
Evolution die Schuld geben.

Viele Themen oder Sachverhalte werden mehrfach und an verschiedenen Stellen im Skript
auftauchen. Dies liegt einfach an der starken Verzahnung der Themen. So kdnnen Sie sich
als Nutzer "lIhr" Skript so zusammenstellen, wie Sie es brauchen. Aus meiner Sicht sind ein-
gestreute, kleine 1 punktuell passende i Wiederholungen glnstiger, als ein Springen oder
das Durchforsten innerhalb des Skriptes.

Querverbindungen sind weitestgehend als Links (& Verknipfungen) angegeben. Je nach
Dateiform funktionieren diese dann auch zu mindestens auf Computern. In der Papierform
mussen Sie sich an den Begriffen und Uberschriftennummern orientieren. Andere Skripte
werden mit einem Buch-Symbol und einem Kurznamen gekennzeichnet (& Cytologie ).
Inhaltlich geht das Skript in vielen Féllen tGber die konkreten Forderungen des Lehrplans fur
die Fachoberschule oder anderer Schultypen hinaus. Damit ergeben sich padagogische
Freiheiten fur den Lehrer, und der interessierte Schiler / Student hat Gelegenheit sich an-
grenzende Themen zu erschlie3en.

Fachbegriffe und vor allem viele chemische Stoff-Namen sind echte Zungenbrecher. Wenn
man bei ihnen nicht weiss, wie sie in Silben zerlegt und wo betont werden muissen, dann
konnen sie zu echten Kommunikations-Hindernissen werden. Wir wollen hier eine neue
Formatierung versuchen, um wenigstens ein wenig Abhilfe zu schaffen. Die Silben bzw.
Wortstamme einzelner Fachworter werden mit unterschiedlichen Farbtonen hinterlegt. Die
besonders zu betonenden Silben I zumeist die vorletzte T werden nochmals extra einge-
farbt.

Colofi€rung Dicty@som 5,7-Dichlorhexadecan8alire

Aus Layout- und Aufwands-Grinden wird aber nicht jedes Fachwort und
auch nicht jede Wiederholung so gestaltet. Vielmehr sollen neu eingefiihrte
Wodrter so charakterisiert werden und solche Begriffe, die lange nicht aufge-
taucht sind oder nur selten benutzt werden. An Erfahrungen und Verbesse-
rungs-Vorschlagen hinsichtlich dieser Formatierung bin ich immer interes-
siert.

Da ich erst in den neuen Texten ab der Version von 2012 mit dieser Forma-
tierung anfange, werden altere Text-Teile diese Formatierung erst nach ihrer
Uberarbeitung erhalten. Ich verstehe die Formatierung auch als Hilfsmittel
und nicht als obligatorisches Mittel!

Entgegen der Meinung einiger Lehrer und Dozenten an héheren Bildungs-Einrichtungen
(Fachschulen, Hochschulen, Universitaten) halte ich wikipedia fiir eine akzeptable Informa-
tions-Quelle. Manche Ablehner haben aus meiner Sicht mehr Probleme mit dem eigenen
schwindenden Informations-Vorrecht oder ihrem geflihlten Meinungs-Monopol als mit den
Inhalten. Die Zeiten, in denen jedermann in wikipedia irgendwelchen Unsinn reinschreiben
konnte, sind langst vorbei (, wenn es diese Zeiten (iberhaupt gegeben hat). Fehler in wikipe-
dia sind auch nicht viel haufiger als in manchen Lehrbichern. Der Vorteil liegt ganz offen-
sichtlich darin, dass die Fehler in wikipedia schnell gefunden, diskutiert und ausgemerzt wer-
den. Sicher ist das Artikel-Niveau sehr unterschiedlich, aber das passiert auch bei Blichern
mit mehreren Autoren (und jeweils eigenen Abschnitten).

Dies alles darf aber nicht den Eindruck erwecken, wikipedia konnte die allein gliicklich ma-
chende Informations-Quelle sein. Aus dem Literatur-Verzeichnis kann jeder ersehen, dass
ich viele Quellen nutze. Das ist auch unbedingt notwendig. Jeder Leser dieses Skriptes sollte
auch dieses Skript nur als eine mdgliche Quelle nutzen. In der Biologie ist nicht alles so klar
und so wahr, wie es manchmal dargestellt wird. Die Biologie lebt von Ausnahmen und ist si-
cher gerade dadurch eine so spannende Wissenschaft.
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KapiteFQuellen und weiterfihrende Links:
11/ http://de.wikepedia.org oder www.wikipedia.org

empfehlenswerte Suchmaschinen im Internet:
il www.google.de

fii/ www.exalead.de

fiii/ de.vivisimo.com

fiiii/ www.msn.de

weitere empfehlenswerte Seiten:
http://www.lukashensel.de/biomain.php (diverse Animationen, Veranschaulichungen und Sachinforma-
tionen)

https://www.mun.ca/biology/scarr/Directory.html (engl.; breite und moderne Darstellung von Genetik
und Evolution)
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1. Vererbung auf Organismen - und Zell -Ebene

Problem -Fragen fir Selbstorganisiertes Lernen

Was versteht man unter Vererbung (in der Biologie)?

Was wird vererbt?

Ist Vererbungslehre und Genetik das Gleiche?

Wie hat man sich die Vererbung friher vorgestellt?

Gibt es in allen Definitionen von "Leben" so etwas wie "Vererbung"?

Nachdem sich vor einer Milliarde Jahren lebende biologische Systeme von ihrer anorgani-
schen Umgebung abgesetzt hatten, begannen sie ihren Siegeszug Uber fast die gesamte
Erde. Um ihre Vorzuge gegeniuber der toten Natur auch an die nachfolgenden Systeme
(Nachkommen) weiterzugeben, bedurfte es eines besonderen Mechanismus. Irgendwie
mussten die herausragenden Errungenschaften (- die gerade zum Absetzen von der anorganischen /
toten Welt gefunden wurden -) an die Nachfolger oder Teilungs-Ergebnisse weitergegeben wer-
den. Geht man nun noch davon aus, dass es bei mehreren vorhandenen Typen von leben-
den Objekten auch sofort eine mehr oder weniger grof3e Konkurrenz um irgendwelche Res-
sourcen gab, dann musste der Weitergabe-Prozess die relativ konstanten artspezifischen
und variable (individuelle) Merkmale beinhalten i also an die Nachkommen vererben. Dieses
somit Uber-"lebens"-notwendige Merkmal biologischer System reiht sich in die bekannten ein:
. Stoff- und Energiewechsel

. zellulare Struktur

. Wachstum und Entwicklung (mit Tod)

. Reizbarkeit

. Bewegung

. Verhalten

. Individualitat und Immunitét

. Vermehrung / Fortpflanzung

. Vererbung

OCO~NOOTS,WNPEF

Zum anderen muss Verebung eine gewissen Veranderlichkeit zulassen. Wirde alles unver-
andert bleiben, ware keine Evolution moglich. Neue / Neu entstandene Systeme mit besse-
ren Eigenschaften wirden dann die konservativen Systeme tbertrumpfen und irgendwann
die Welt dominieren.

System ohne Weitergabe-System waren ebenfalls zu einem Stillstand verdammt. Schon
kleine Veranderungen der Umwelt konnten sie aus ihren stabilen System-Zustéanden heraus-
drangen und sie wéren letztendlich dem Untergang geweiht.
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Ob die "Vererbung" (Weitergabe der Merkmale) prinzipiell von Anfang an gleich so abgelau-
fen ist, wie wir sie heute kennen, ist sehr fraglich. Mit gréRerer Wahrscheinlichkeit gab es
zuerst wohl eher eine zuféllige Teilung und Verteilung der "lebenden" Bestandteile. Vielleicht
haben Wellen oder andere mechanische Einflisse die Lebens-Gebilde einfach zerschlagen,
quasi die stofflichen Bestandteile halbiert. Erst spater kam dann wohl eine koordinierte i aus
dem lebenden Objekt heraus initiierte i Teilung dazu. Dies kénnte z.B. dann erfolgen, wenn
das lebende Objekt eine bestimmte GroRe erreicht hatte. Wann und wie aber der Ubergang
zur Informations-basierten Vererbung passierte, ist sehr umstritten. Viele Wissenschaftler
vertreten auch die Auffassung, dass die Informations-Einheiten (A RNS (Ribonucleinsau-
re)!) die eigentliche Initialziindung fur die Herausbildung von lebenden System gewesen sind
und damit wahrscheinlich von Anfang an eine Informations-basierte Vererbung stattfand (A
Exkurs : DAWKINS "Das egoistische Gen" ). Alternativ kann man sich Proteine (Enzyme)
vorstellen, die dann "nachtraglich” eine Vererbung ausgebildet haben.

Fehlt einem biologischen System die Fahigkeit der Vererbung, ist es nicht in der Lage ir-
gendwelche Errungenschaften seiner bisherigen evolutiondren Entwicklung an seine Nach-
kommen weiter zu geben. Auch Veranderungen der Lebewesen durch Anpassungen konn-
ten nicht Gbergeben werden. Die Evolution miisste bei jedem neu entstandenen Organismus
wieder von vorne anfangen. Eine Entstehung und Weiterentwicklung von verschiedenen Ar-
ten ware wohl undenkbar.

Lange Zeit wurde in der Wissenschaft die Frage diskutiert, was eigentlich vererbt wird?
Prinzipiell gdbe es mindestens zwei Moglichkeiten. Einmal kénnte das Objekt in all seinen
Merkmalen und Eigenschaften verschlisselt werden. Als Vererbungsinformationen wiirde
eine Liste von Detailobjekten entstehen. Das hiel3e die Informationen zu jedem Finger, je-
dem Organ, jeder Zelle missten irgendwie gespeichert und weitergegeben werden.

In einer zweiten Variante konnten Prozesse mit Parametern (z.B. Startpunkten) vererbt
werden. Die Vererbungsinformation ist in diesem Fall eine Bildungs-Vorschrift oder ein
Werkzeug (/ eine Maschine). Das konnte man sich so vorstellen, dass eine Mutterzelle
(Startpunkt) weitergegeben wird und ein Satz von Regeln, Formeln, Gesetzen, welche die
Ausbildung des Lebewesens bestimmen.

Betrachten wir beide Verfahren am Modell der Vererbung (Be-
schreibung) eines Kreises .

Im ersten Fall mussten die unendlich vielen Randpunkte auf viel-
leicht einige hundert wesentliche eingeschrankt werden. Dann
wuirden die jeweiligen Koordinaten dieser Randpunkte z.B. in Be-
zug auf den Mittelpunkt oder eines anderen ausgewahlten (Rand-
) Punktes bestimmt und abgespeichert werden. Das Ergebnis ist ;
eine Liste von einigen hundert Punktkoordinaten: P,

P g &

M(0,0); P(2,0); P(0.5,1.9); P(-1,1.7); P(-1,-1.7); P(0,-2); P(-2,0); P(-0.5,1.9);
P(-0.5,-1.9), .....

Soll das Objekt auch noch wachsen und sich entwickeln, dann
missten auch noch Listen fur die jiungeren (kleineren) Kreise ge-
speichert werden.

Man kann sich sicher vorstellen, dass dabei eine riesige Menge
Datenmaterial zusammenkommt. In der nebenstehenden Abbil-
dung ist nur eine Punkt-Serie dargestellt.

Fﬁ'

1 sehr haufig wird in Biichern und im wissenschaftlichen Sp@ebrauch die englische Form RN#bpnu-
cleic acid) benutztin diesem Script werden wir beide Formen nutzen und sie auch nicht unterscheiden ode r eine Form priorisieren)
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Im zweiten Fall ware es viel einfacher. In die Vererbungsliste
brauchte nur der Mittelpunkt M und die Definitions-Regel fir einen
Kreis abgespeichert werden:

| M(0,0); "Setze Punkte mit dem Abstand rvon M !"

Auch das Wachstum lief3e sich mit einer kleinen Regel realisieren:

"Setze den Abstand (Radius r) zum Anfang ganz klein
(Startwert) und lasse ihn dann in kleinen oder gréf3eren
Schritten immer gréRer werden, bis ein bestimmter End-
wert erreicht ist!"

Es ist wohl leicht einzusehen, dass diese Form der Informations-
Weitergabe und 7 Speicherung wesentlich effektiver ausfallt.

Was passiert aber, wenn sich Fehler in den Vererbungs-Vorgang einschleichen? Mit so ei-
nem Fall muss Evolution klarkommen. Fehler sind vielleicht auch sinnvoll, um eine Mdglich-
keit zur Anpassung des Objektes an variable Umweltbedingungen zu haben.

Die dahintersteckende Frage ist dabei, welche Methode ist Feh-
ler-toleranter und funktioniert vielleicht auch noch bei starken Be-
schadigungen? Bei unserer ersten Liste mit den vielen Daten,
wuirden sich sicher 7 bei jedem Abschreiben (Kopieren fir die
Nachkommen) 1 ein oder mehrere Fehler einschleichen. Die ein-
zelnen Kreise bek&dmen immer mehr Ein- oder Ausdellungen. Eine
einmal entstandene Unebenheit bliebe fast ewig erhalten. Neue
Details (Veranderungen, Weiterentwicklungen) wirden weitere
neue Datenmengen bedeuten.

Fir das zweite Verfahren ist die Anzahl von Kopierfehlern sicher
viel geringer, weil ja weniger Daten kopiert werden mussen. Ein
Fehler in den Start- (und End-)werten ist kein groRes Problem, da
ja immer wieder ein Kreis gebildet wird. Ein Fehler in den Regeln
wurde sich dagegen viel dramatischer bemerkbar machen. HielRe
eine veranderte Regel dann z.B.: "Setze einen Punkt mit einem
unbestimmten Abstand von M in die Ebene!”, so entstédnde ein
unférmiges Etwas. Zum einen ist es nattrlich fir den Nachkom-
men eine Katastrophe - er ware wohl kaum lebensfahig (als Kreis
anzuerkennen). Anders betrachtet, ist es auch eine gute Methode
der Absicherung. Fast alle Regelfehler sind todlich - es "Uberle-
ben" nur Kreise. Veranderungen des Organismus sind durch Hin-
zufiigen neuer Regeln oder durch passende Anderungen der Re-
geln maglich.

Fur neue Details wéaren natirlich auch bei dieser Variante neue
Ausgangsbedingungen und Regeln zu vererben.

r=0
o
M

zwei verschiedene Fehler
bei der Regel (Radius zu
klein (oben) und kein
Radius (unten))

Heute wissen wir, dass die Evolution vorrangig den zweiten Verfahrensweg gewahlt hat, und
uns scheint der Grund dafir jetzt auch plausibel zu sein. Der zweite Weg realisiert genau
das Sinnvolle: Die Weitergabe der artspezifischen (Kreis-) Merkmale bei Zulassung individu-
eller Abwandlungen (z.B. Gr63e) mit moglichst geringem (Schreib-) Aufwand und optimaler

Absicherung.
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Wie wir spéater sehen werden, sind die Regel-Verarbeiter
(Roboter, Bio-Maschinen) vorrangig Proteine und die so-
genannten Ribosomen (A & Cytologie ).

Schon sehr frihzeitig versuchte man zu ergriinden, wie die
Vererbung in den Lebewesen organisiert wird.

Dass eine Vererbung erfolgte, war ja leicht zu beobachten.
Die Kinder hatten eine gewisse Ahnlichkeit mit ihren El-
tern. In vielen Familien hauften sich bestimmte Eigenhei-
ten z.B. die vorstehende Lippe in der Familie der HABS-
BURGER als gut dokumentiertes auffalliges Merkmal. Die
Erfahrung der Vererbung herausragender Eigenschaften
manifestierte sich sehr schnell in sozialen Regeln, so z.B.,
dass nach dem Tod eines Herrschers dem Bruder oder
dem Sohn das Vorrecht auf die Machtposition zugeordnet
wurde. Eine Zucht von Haustieren und Kulturpflanzen wa-
re ohne die Annahme / Voraussetzung dieses Zusammen-
hanges ebenfalls nicht denkbar.

Anhand einiger Beispiele (Abb. unten) kann z.B. die
"HABSBURGER Lippe" Uber viele Generationen belegt wer-

HABSBURGER-Lippe

Johanna von PFIRT (1300 -1351)
(sie gilt als die Stamm-Mutter

der charakteristischen Lippe)

den.

an

SN

/A (Bemaerd van ORLEY)/
Margarete von Oster- Kaiser Ferdinand Ill.
reich (1480 - 1530) (160871 1657)

/Q: Louvre Paris/
Philipp der Schone (1.)
(14781 1506)

Charles II. (Karl 11.)
(16611 1700)

Bis ins 19.Jahrhundert hinein versuchte man, die Eltern mit den nachfolgenden Kindern als
Gesamtobjekt zu betrachten. Die Beobachtungspopulation war meist sehr klein. Man be-
schrankte sich eben auf die wenigen "wichtigen" Familien in den Herrschaftshausern. Ver-
lassliche Regel oder gar Gesetze konnte dabei nicht aufgestellt werden. Durch zu kleine Da-
tenmengen gab es zu oft Abweichungen. Fir die HABSBURGER Lippe war z.B. eine Verer-
bungschance von 2 auf 3 Nachkommen bekannt.

Beliebt war lange Zeit die Praformations-Theorie (pra ... vor; forma ... Form, Gebilde). Seit
der Antike (ANAXAGORAS (499 i 428 v.u.Z.) behauptete diese, die Nachkommen seien
schon in sehr verkleinerter Form im mannlichen Samen (oder den Eizellen) enthalten und
wurden dann nur noch von der Mutter "ausgebriitet”. Mit den naturalistischen Biologen (z.B.
William HARVAY u. René DESCARTES) kamen aber auch schon nach dem 17. Jhd. die ersten
Zweifel an dieser These auf. Die Naturalisten beobachteten u.a. die Entwicklung von Embry-
onen und konnten dort erst nach und nach eine Hin-Entwicklung zum fertigen Nachkommen
erkennen. In ihrer i Epigenese genannten i Theorie kam es schrittweise zur Ausdifferenzie-
rung bestimmter Merkmale.

Ab dem 19. Jahrhundert nahm man dann verstarkt an, dass es bei den Nachkommen ein-
fach zur Mischung der mutterlichen und vaterlichen Merkmale kommt. Aber schon bei der
Prufung anhand von einfachen beobachtbaren Merkmalen, wie Augenfarbe, Haarfarbe oder
Geschlecht versagte diese Annahme sehr oft.

Selbst der grol3e Charles DARWIN (1809 1 1882) irrte hinsichtlich der Mechanismen einer
Vererbung von Merkmalen. Fir ihn war die bis dahin gelehrte Mischungs-Theorie sowieso
ein Problem. Durch Mischung entstehen immer nur mittelméfRige Merkmals-Auspragungen i
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nicht, dass was DARWIN unter "am besten angepasst” verstanden hat. Auf3erdem konnte so
nichts wirklich Neues entstehen. Wo sollten die neuen Merkmale so einfach herkommen?
Um den Vermischungs-Problem aus dem Weg zu gehen, entwickelte DARWIN (1868) eine
eigene "Vererbungs-Theorie". Er nannte sie Pangenesis (pan .. von pangene (kleinste Teilchen);
genesis .. Ursprung). Dabei sollten die Merkmale vorrangig in sehr verkleinerter Form i als
sogenannte Gemmulae T im Blut oder anderen Koérpersaften existieren. Fir jedes Organ
oder Korperteil sollte ein spezieller Gemmula vorhanden sein. Bei der Begattung kam es
dann zur Ubertragung und Mischung der Merkmale. Die Gemmulae sollten sich dann spéter
vermehren und zu vollstandigen Organen auswachsen. Diese Theorie wurde schon wenige
Jahre spéater von einem Cousin DARWIN's T dem Experimental-Biologen Francis GALTON
(1822 i 1911) i widerlegt. Dieser experimentierte mit verschieden farbigen Kaninchen-
Rassen. Er fuhrte bei einigen von ihnen einen vollstdndigen Blut-Austausch durch. Trotzdem
veranderte sich die Art der Nachkommenschatft (Fell-Farbe) in keiner Weise.

Mit der Wende zum 20. Jahrhundert wurde die Vererbungs-Forschung immer wissenschatftli-
cher. Welche moralischen und gesellschaftlichen Schwierigkeiten auf die Wissenschaftler
warteten, die mit fortschrittlichen Ideen und Theorien die alten eingestaubten Lehren Uber
Bord warfen, zeigt das Beispiel des niederlandischen Biologen Hugo DE VRIES (1848 i
1935). Er stellte 1903 eine revolutiondre Mutations-Theorie auf und verabschiedete sich da-
nach von der Wissenschaft und arbeitet nur noch als Arzt.

Bis ins dritte Reich zogen sich - unwissenschaftliche i Methoden der Vererbungslehre. Hier
versuchte man dann mit ausgewdahlten "arischen" Kinder (sogenannte "Sonnenkinder") eine
Herrenrasse zu zlchten. Dieses Projekt war nicht nur auf Grund des Zerfalls des dritten Rei-
ches zum Scheitern verurteilt. Die Reihe Iasst sich bis heute fortsetzen. Unter STALIN schaff-
te es LYSSENKO mit ideologisch verklarten Parolen und "Erfindungen”, die bis dahin fiihren-
den russischen Vererbungswissenschaften um Jahrzehnte zurtickzuwerfen.

In den aufgeklarten Industrie- Lander, wie auch in den weniger gebildeten Entwicklungs-
Landern, findet man in der Bevolkerung immer noch die obskursten Theorien zur Entstehen
von Nachkommen. So ist immer noch die Annahme weit verbreitet, dass z.B. Salz oder Zu-
cker auf dem Fenster-Sims fir die Herausbildung des einen oder anderen Geschlechts be-
sonders forderlich ist.

Selbst heute sind wir nicht in jedem Fall in der Lage, die Erscheinung eines Nachkommen
genau vorauszusagen. Neben vielen GesetzmaRigkeiten spielt der Zufall immer noch eine
sehr gro3e Rolle.

Die an den Merkmalen (A Phé&notypen) orientierte Vererbungslehre wird auch als Formal-
genetik (formale Vererbungslehre) bezeichnet. Die moderne i an der DNA orientierten i
Vererbungslehre wird Molekulargenetik genannt.

Die Vererbung ist ein Merkmal des Lebens, dessen Kern die Weitergabe von Erbinformatio-
nen an die nchste Generation / die Nachkommen ist.

Unter Vererbung versteht man alle Prozesse und zellularen Funktionen, die der Weitergabe
der Erbinformation an die Nachkommen dienen.

Selten wird auch der Begriff Hereditat (von lat.: hereditas, das Erbe) fur Vererbung benutzt.
Seit einigen Jahren sind neue Aspekte zu Evolutions- und Vererbungs-Faktoren in die wis-
senschatftliche Diskussion eingebracht worden. Die amerikanischen Biologinnen Eva
JABLONKA und Marion J. LAMP bringen mehrere Ebenen von Vererbung und damit letztend-
lich auch von Evolution ins Spiel.
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Sie nennen sie die vier Dimensionen der Vererbung / Evolution . Aus ihrer Sicht sind das:

(klassische) genetische Vererbung / Evolution
epigenetische Vererbung / Evolution
Verhaltens-spezifische Vererbung / Evolution
Vererbung / Evolution Gber Symbolsysteme

=a = -

Auf die einzelnen Faktoren bzw. auf die diskutierte Gesamtsicht gehen wir spéter noch ein.
Fur die Betrachtungen von JABLONKA und LAMP ist ein weiter gefasster Begriff der Vererbung
Voraussetzung.

Die Vererbung ist ein Merkmal des Lebens, dessen Grundlage die Weitergabe von Informa-
tionen an die nachste Generation / die Nachkommen ist.

Unter Vererbung versteht man alle Prozesse, die der Weitergabe der Information an die
Nachkommen dienen.

Gegen die Ausweitung des Begriffs Erbinformation auf den allgemeineren Begriff Information
spricht aus meiner Sicht nichts. Selbst der Begriff der Erb-Information kann noch weiter ge-
sehen werden. Nirgens ist in der Vererbungs-Definition oder im Begriff der Erb-Information
davon die Rede, dass es sich dabei um RNA bzw. DNA handeln muss. Man muss nur im
Klaren sein, dass dann die Vererbung / Genetik wesentlich weiter gefasst werden muss, als
es derzeit (- vor allem in Schul-Lehrbiichern -) getan wird.

Aufgaben:
1. Diskutieren Sie die kias sischen und allgemeinen Definitionen fiir Verebung!

Genetik ist der Teil der Biologie, der sich mit den Vererbungsvorgangen beschéftigt.

Genetik ist die Naturwissenschaft, die sich mit den molekularen / biochemischen Vorgangen
bei der Umsetzung der Erbinformationen in zellulare Merkmale und der Ubertragung der In-
formation von Generation zu Generation beschatftigt.

Genetik ist die bilogische Wissenschaft, die sich mit den materiellen Grundlagen und den
GesetzmaRigkeiten der Informations-Nutzung und 7 Ubertragung beschatftigt.

Der Begriff Genetik wurde aus genea (griech.: Abstammung) und genesis (griech.: Ur-
sprung) abgeleitet und zusammengesetzt. Zuerst sprach man auch mehr von der Verer-
bungslehre . Urspringlich bezeichnete man vor allem die "moderne” Vererbungsvorgange
nach MENDEL als Genetik. Heute kommen u.a. die molekulargenetischen Fachbereiche da-
zu. Mittlerweile werden Genetik und Vererbungslehre vielfach wieder synonym benutzt. Der
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Begriff Genetik sollte aber bevorzugt werden, da er den Fachbereich deutlich weiter und in
unserem Sinn fasst.

Fir die molekulare / biochemische Genetik benutzt man auch den Begriff Molekulargenetik
(A (& Genetik Teil2).

Die eher klassische Genetik mit ihren direkten Kreuzungen und Beobachtungen wird auch
als formale Genetik bezeichnet. Sie umfasst die empirische (rein beobachtende (vor MEN-
DEL) und experimentelle Genetik (MENDEL + MORGAN + € ) .

Als formal wird eine Wissenschaft bezeichnet, die sich mit den auf3eren / von aul3en zugang-
lichen / beobachtbaren Phdnomenen beschaftigt. Der Begriff "formal” steht fir "die dulRere
Form betreffend".

zu den ersten "genetischen Forschungen” gehdrten:
Natur-Beobachtungen

Stammbaum-Analysen

Zlchtungs-Versuche
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2. das Wirken M ENDELS

Problem -Fragen fir Selbstorganisiertes Lernen

Welche besonderen Leistungen kommen Gregor MENDEL zu?

Wie stellte MENDEL sich die Vererbung von Merkmalen vor?

Welche Regeln stellte MENDEL hinsichtlich der Vererbung auf?

Wie ist ein Kreuzungs- / Vererbungs-Schema aufgebaut?

Was bedeutet P- und F:- bzw. F,-Generation?

Wie stehen die Begriffe reinerbig und mischerbig zueinander in Beziehung?

Was ist ein (genetischer) Bastard?

Laufen reziproke Kreuzungen rickwarts?

Nicht nur Kreationisten stellen sich die Frage: War Gregor MENDEL ein Betrliger? Wenn das
so ist, was bedeutet das fur die nach ihm benannten und von ihm postulierten Regeln?

Sind Sie selbst eigentlich ein Hybrid oder gar ein Bastard lhrer Eltern? Sind Sie vielleicht ein
polyploider Kreuzungs-Versuch?

Was versteht man unter einem rezessivem und einem dominanten Merkmal?

Was versteht man heute unter Geno- bzw. Phanotyp? Warum kannte MENDEL diese Begriffe
nicht (und auch keine vergleichbaren)?

Wie kam MENDEL darauf, dass (bestimmte / die) Merkmale doppelt angelegt sein miissen?
Woraus schloss MENDEL, dass die Merkmale an einer bestimmte Stelle halbiert / geteilt
werden? An welcher Stelle der Kreuzung / des Kreuzungs-Schemas findet das sehr wahr-
scheinlich statt?

Ein gewaltiger Fortschritt in der Vererbungsforschung ging vom
Abt Johann Gregor MENDEL (1822-1884) aus. MENDEL war
mehr den Naturwissenschaften verbunden als seinen priester-
lichen Aufgaben. Er fUhrte im Kloster von Brinn (heute: Brno
(Tschechien)) neben meteorologische Beobachtungen auch
Kreuzungsversuche an verschiedenen Gartenpflanzen mit ei-
nem neuen methodischen Ansatz durch. Bisher betrachtete
man eine Pflanze z.B. die Gartenerbse, als Gesamtheit bzw.
als Summe ihrer Eigenschaften. Man konnte sehen, dass die
Pflanze gut gewachsen war, dass sie viele Frichte trug usw.
MENDEL isolierte nun einzelne Eigenschaften und nahm fir
sich an, dass die Merkmale auch einzeln vererbt werden. :
Die Penetranz bestimmter Merkmale (wie eben die HABSBURGER-Lippe) schienen ja ein sol-
ches System in der Natur zu bestéatigen.

Fur die untersuchten Erbsen stellte MENDEL z.B. diese Merkmale fest:

Pflanzel: achsenstandige, rote Blite; grune, glatte Hilse; gelbe, schrumpelige Samen;...
Pflanze2: endstandige, rote Blute; violett-blaue, glatte Hulse; griine, glatte Samen;...
Pflanze3: endstandige, weil3e Blite; griine, gewolbte Hulse; griine, schrumpelige Samen;...
Pflanze4: achsenstandige, rote Bliite; griine, gewdlbte Hilse, gelbe, glatte Samen;...

Um die Datenflut einzuengen, beschrankte MENDEL sich auf einzelne Merkmale (z.B. Bliten-
farbe), die er in den verschiedenen Auspragungsformen (z.B. weild und rot) quantitativ bei
einem Kreuzungsversuch erfasste. Bei der Auswahl der Eigenschaften achtete er darauf,
dass diese eindeutig zu unterscheiden und am Objekt bestimmbar waren. MENDEL wahlte fur
einen Kreuzungsversuch jeweils reinrassige Pflanzen aus. Um eine Selbstbefruchtung der

Gartenerbse ganzlich auszuschlie3en, entfernte er bei deni al s Afwei bl icho

Kreuzungspartner, die noch unreifen Staubgefal3e. Die Bestaubung mit dem Pollen der als
Am2a2nnlicho festgel egt enENPEL nibHilfe einessRinsets #orgdnam-n
men. Durch inselartigen Anbau (in Beeten) der einzelnen Versuchsgruppen vermied er den
stérenden Einfluss von Fremdpollen. Neu war auch die parallele Versuchs-Durchfiihrung bei
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vielen Pflanzen. Dadurch konnte MENDEL vom Einzelnen zum Allgemeinen kommen. Mit der
Wabhl einer einjahrigen Pflanze als Versuchsobjekt, lie3en sich verschiedene Versuche paral-
lel und auch hintereinander durchfiihren. Auf diese Weise konnte er kontrolliert mit den
Nachkommen einer Generation weiterarbeiten.

Einen weiteren neuen methodischen Schachzug machte MENDEL mit der Zahlung der ver-
schiedenen Merkmale. Das Erkennen der giltigen Verteilung von Merkmalen war erst unter
Ausnutzung des Gesetzes der grof3en Zahlen (aus der Stochastik / Statistik) méglich. Erst
wenn ein dem Zufall unterlegener Prozess sehr haufig wiederholt wird, dann gleichen sich
die Versuch-Ergebnisse den idealen Werten immer starker an.

Betrachten wir nun einige von MENDELS Versuchen mit den von ihm ausgezéhlten Merkma-
len.

Aulgaben.

1. Berechnen Sie, mit welcher Wahrscheinlichkeit beim Wiirfeln jeweils die
Zahlen 1 bis 6 auftauchen miisster

2. Wirfeln Sie in getrennten Versuchen 6x, 60x und 180x! Berechnen Sie da-
zu, wie hdufig die einzelnen Zahlen theoretisch auftauchen miisstern? Be-
rechnen Sie die Differenz zu den Wiirfel-Werten und den prozentualen Feh-
ler!

3. Fassen Sie jetzt die WiirfelErgebnisse aus den180er Versuchen von allen
Kurstelilnehmern zusammen! Berechnen Sie wieder den IdeatWert, die Ab-
weichung und den prozentualen Fehler!

4. Stellen Sie den prozentualen Fehler aus allen Versuchengraphisch gegen
die Wurfzahlen dar! Was hat diese Darstellung mit dem Gesetz der grol3en
Zahlen zu tun?
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2.1. MENDELS Versuche mit einzelnen reinerbigen Merkma-
len

Gregor MENDEL beschéftigte sich vorrangig mit der Saat-Erbse. Deren wissenschaftlicher
Name lautet Pisum sativum. Obwohl er Pflanzen kreuzte, die sich in mehreren Merkmalen
unterschieden, analysierte er jeweils immer nur ein einzelnes Merkmal fir die Ableitung sei-
ner Vererbungs-Regeln.

In einem Versuch (in diesem Skript Versuch 1) betrachtete er Erbsen-Pflanzen, die unterschiedli-
che Formen von Samen hervorbrachten. Die eine Gruppe bildet glatte bzw. runde Erbsen.
Bei der anderen Gruppe sahen die Samen runzlig bzw. kantig aus. Als weitere Vor-
aussetzung benutzte er nur solche Pflanzen, die mit sich selbst gekreuzt, immer wieder
(ausschliel3lich) die gleichen Merkmale hervorbrachten. Solche Sorten nennen wir heute

reinerbig.
Die verschiedenen Auspragungsformen eines Merkmals 7 also z.B. gelbe oder griine Samen-Farbe 7 werden
heute Allele genannt.

Tritt bei einer Generationsfolge immer das gleiche Merkmal in der gleichen Auspragung auf,
dann sprechen wir im MENDELschen Sinn von einem reinerbigen Merkmal.

Versuch 1:
(s) Pisum sativum / (A ) Saat-Erbse

P: latt li
?rj nd) X (Ii:%é% @

alle glatt (rund)

Erlauterung des Schemas:

P steht fur Parental-Generation (Eltern-Generation). Mit F und eventuellem Index (z.B. F1) werden die
Nachkommens-Generationen (Fetal-Generation) abgeklrzt. Bei den Eltern wird zuerst immer der
weibliche Organismus aufgefiihrt. Dann folgt der mannliche. Das X steht fir Kreuzung der beiden
Partner.

Die Angabe der Art ist obligatorisch! Bei verschiedenen Arten kdnnen gleich-erscheinende Merkmale
ganz anders vererbt werden.

Bei der Analyse der gebildeten Samen stellte MENDEL fest, dass alle glatt waren. Keine ein-
zige Erbse war kantig. Offensichtlich hat sich das Merkmal [Samen rund] gegen das Merkmal
[Samen kantig] durchgesetzt. Nun kénnte man meinen, dass sich das weibliche Merkmal -
als das der Tragerpflanze - bei den Nachkommen durchgesetzt hatte.

Aber auch der Wechsel der Geschlechter (reziproke Kreuzung) brachte die gleichen Ergeb-
nisse in der F-Generation.
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reziproker Versuch 1:

P: l latt
@ oo X (remd)

alle glatt (rund)

Solche Merkmale, die sich gegenlber vergleichbaren anderen Eigenschaften durchsetzen,
nennt man dominant (lat.: dominare = beherrschen). Das Merkmal [Samen rund] ist also do-
minant gegenlber dem Merkmal [Samen kantig]. Unterlegende Merkmale werden als rezes-
siv (lat.: recedere = zurtckweichen) bezeichnet.

MENDEL verwendete die Samen der F-Generation fir neue Versuche weiter. Um eine ein-
deutige Bezeichnung zu erhalten, wird diese nicht wieder P-Generation genannt, sondern sie
erhalt den Index oder die nachgestellte 1 fir 1. Nachkommens-Generation (Fi; F1). Die da-
rauffolgende ist die F.-Generation (F2) usw. usf.

Ein Merkmal ist dominant, wenn es bei der Kreuzung mit einem vergleichbaren Merkmal
dieses uberdeckt.

Dominante Merkmale sind Eigenschaften, die sich gegenuber anderen (vergleichbaren)
Merkmalen bei der Ausbildung der Erscheinungsform (A Phanotyp) durchsetzen (diese iber-
decken).

Ein Merkmal ist rezessiv, wenn es bei der Kreuzung mit einem vergleichbaren Merkmal von
diesem Uberdeckt wird.
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2.1.1. die 1. MENDELSsche Reqel

Versuch 2:
(s) Pisum sativum (Saat-Erbse)

F1: X

| I
- 6000 o9

Zahlung (MENDEL): 423 133 =556

Verhéltnis (rund) : 3 : 1

Wie wurden diese Ergebnisse nun von MENDEL interpretiert?

Da in der F>-Generation die unterdriickten (rezessiven) Merkmale wieder auftauchten, muss-
ten die F;-Bastarde (Kreuzungsprodukte, Hybride, Mischlinge) noch beide Erbanlagen der
Eltern enthalten. Es missen also mindestens zwei Erbanlagen weitergegeben werden, je-
weils eine von der Mutter und eine vom Vater. Dies wiederum lasst sich auch aus den rezip-
roken Versuchen schlieBen, die eine einseitige Weitergabe von Erbinformationen nur von der
Mutter oder vom Vater ausgeschlossen haben. Die Nachkommen (Fi-Bastarde) sind ein
Mischprodukt ihrer Eltern (P-Generation), oder anders ausgedrtickt: sie sind mischerbig.
Somit konnte MENDEL folgende Regel formulieren:

1. MENDELSsche Regel

Die Kreuzung von zwei reinrassigen  (homocygote) Eltern, die sich in einem vergleich-
baren Merkmal unterscheiden, ergibt immer mischerbige (heterozygote), gleichférmige
(uniforme) Nachkommen.

Spater (nach 1900) wurde diese Regel nach ihrem Entdecker als 1.MENDELSche Regel be-
zeichnet. Bisweilen findet man sie auch unter der Bezeichnung Uniformitats-Regel. Statt dem
Begriff Regel sprechen verschiedene Autoren auch von einem Gesetz. Mittlerweile sind aber
veleAusnahmen von diesem fiGes e tdass gedee des Grundsatb e n  wo
der Allgemeingiiltigkeit eines Gesetzes verstol3en wird. Der Begriff Regel driickt eine hohe
Wahrscheinlichkeit fur die zu erwartenden Ergebnisse aus und ist damit besser geeignet.
MENDEL untersuchte das Phanomen des Wiederauftretens eines rezessiven Merkmals wei-
ter, indem er auch die verschiedenen Erbsen der Fo-Generation aussate und sich selbst be-
fruchten lief3.

Heute geht man davon aus, dass eigentlich nur sehr wenige Merkmale den MENDEL-Regeln
folgen. Wie wir spater sehen werden, sind viele beobachtbaren Merkmale von mehreren Erb-
Anlagen abhangig. Das konnte MENDEL damals aber nicht wissen.

Ein Individuum ist hinsichtlich eines Merkmals mischerbig, wenn es bei Annahme einer dop-
pelten Merkmalsvererbung zwei verschiedene Erbanlagen (Allele) dieses Merkmals besitzt.
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Somit kbnnen wir auch die Reinerbigkeit etwas konkreter definieren:

Ein Individuum ist hinsichtlich eines Merkmals reinerbig, wenn es bei Annahme einer dop-
pelten Merkmalsvererbung zwei gleiche Erbanlagen (Allele) dieses Merkmals besitzt.

Kreuzt / Zuchtet man eine Folge von Organismen (einer Art / Form) mit &hnlichen bzw. den
gleichen betrachteten Merkmalen und es werden nur diese Merkmale so weitergegeben,
dann ist das Merkmal reinerbig.

Versuch 3:
(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse)

P: runzlig runzlig
(kantig) X (kantig)

SOBDOD. B

alle runzlig(kantig)

Die Pflanzen aus kantigen Samen erzeugten nur kantige Erbsen - sie waren also reinrassig
(homozyqot, reinerbig). Aus den runden Samen wuchsen Pflanzen mit runden und kantigen
Samen. Die runden Erbsen der F1- und F2-Generation beinhalteten also Erbanlagen fur run-

de und kantige Samen, sie waren mischerbig (heterozygot, mischrassig). Mischerbige Nach-
kommen werden auch als Hybrid (lat.: von zweierlei Abkunft / Herkunft) bezeichnet.

Sinnvoll kann man diese Versuchsergebnisse dann erklaren, wenn man davon ausgeht,
dass jedes Pflanzenmerkmal zweimal abgespeichert ist. Z.B. kdnnte man fir eine glatte Erb-
anlage ein G schreiben und fir das Kantige k. Mit der Grof3schreibung beim G soll die Domi-

nanz angezeigt werden.

Mitunter werden dominierende Merkmale auch als Wildtyp bezeichnet i da sie in der freien Wildbahn vorherr-
schend sind. Wilde (dominierende) Merkmale werden einfach durch ein Plus-Zeichen gekennzeichnet. Diese z.T.
etwas einfachere und bei vielen Merkmalen Ubersichtlichere Kennzeichnung wurde aber erst um 1930 von MoR-
GAN eingefuhrt. Diese moderne Art der Genotyp-Schreibung werden wir dementsprechend bei der Besprechung
der MorGANschen Vererbungs-Erkenntnisse verwenden (A 5. die moderne klassische Genetik)

Ein mischerbiger Organismus ist hinsichtlich dieses Merkmals ein Hybrid ("Mischprodukt”,
"Gekreuztes").

(Der Begriff Bastard wurde friher fur uneheliche Kinder im eher negativen Sinn verwendet. Heute benutzt man
den Begriff fur alle Kreuzungs-Produktei ohne jegliche moralische Wertung. Historisch ist er wohl abgeleitet vom
altdgyptischen Bastet-Fest, auf dem es heil} her ging.)

Rezessive Merkmale werden immer durch (kleine!) Buchstaben oder als Kombination von

Buchstaben ev. mit Ziffern gekennzeichnet.
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Der 1. Versuch lie3e sich dann folgendermal3en notieren:
Die Codierung der Merkmale ist beim nachfolgenden Schema einmalig zur Betonung rot her-
vorgehoben worden:

Versuch 1:
(s) Pisum sativum (Saat-Erbse)

P: glatt runzlig
(rund) X (kantig) @
GG Wildtyp k k
| |
|
F1:

alle glat (rund)
rel. Haufigkeit: 1
Gk

und in kurzer (wissenschaftlicher) Notierung:

(s) Pisum sativum (Saat-Erbse)

P: GG X k k G .. glatt (rund)

| | | k .. kantig (runzlig)

F1: Gk

Schon aus theoretischer Sicht kann sich die Anzahl der Erbinformationen nicht bei jedem
Fortpflanzungs-Prozess verdoppeln. In dem Fall wirde man z.B. GGKk in der F1 und in der

F2 dann GGGGKkkkk usw. usf. erhalten. Die Zelle ware sicher irgendwann mit Erbanlagen

Uberflllt. Die Teilung der Erbinformationen muss irgendwann vor der Bestaubung oder nach
der Befruchtung passieren.

Aufgabe:
1. Kldaren Sie mit Hilfe der Logik, wann die Teilung der Erbinformationen er-

folgen muss!
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Die schematische Darstellung lasst sich noch weiter verbessern und mit wichtigen Details

versehen:

Versuch 1:
(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse)

o X

runzlig
(kantig)

GG k k
(++) Wildtyp
| |
|
Q
k k
{ b G Gk Gk
G ck / Gk
I'4
F1: Gk
(+ k)
alle glat (rund)
rel. Haufigkeit: 1 =100 %
Aufgaben.

1. Kennzeichnen Sie im obigen Verebungs-Schema die Stelle(n), bei denen es
zur Halbierung der Erb -Anlagen kommen muss und geben Sie den passen-

den Fachbegriff fiir den VVorgang an!

Die Gameten-Tabelle (Rekombina-
tions-Tabelle, Kombinations-Quadrat,

vererbte mannliche Merkmale

PUNETT-Quadrat, NSchachbrett-Diagramm)
in der Mitte des Kreuzungs-Schemas

e

dient als Hilfe fur die Zusammenstel-
lung der mdglichen  Merkmals-
Kombinationen. Ublicherweise werden

>M£'.Fgﬁc'.l:1mi! S Variante
-

Kombination der waiblichan

in der obersten Zeile die einzelnen
mannlichen Merkmale und in der
1.Spalte die jeweiligen weiblichen

vererbte weibliche Meaerkmale

und mannlichen Markmals

Merkmale notiert.

Sehen Sie das aber nicht als Dogma. In manchen Bichern ist es
genau umgedreht. Viele Bucher verwenden auch Tabellen in um
45° gedrehter Orientierung i quasi wie eine Raute oder ein Dra-
chen-Viereck. Diese Darstellung ist sicher Gender-like, sie sind
aber in Text-Verarbeitungssystemen wie microsoft WORD oder
openoffice / libreoffice WRITER mit vertretbaren Aufwand nicht rea-
lisierbar.

In den Kreuzungen aus Spalte und Zeile ergibt sich die
Merkmalskombination fir den Nachkommen.

Die Tabelle stellt somit den Ubergang von der Aus-
gangs-Generation (hier: die P-Generation) und der
Nachfolge-Generation (hier: F1) dar. Praktischerweise
sollte die Tabelle deshalb zwischen den Generationen
angeordnet werden.

Kombination
der Merkmale
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Vielfach wird sie auch nur als "Nebenrechnung" betrachtet, die auch weggelassen werden
kann. Das mag auch bei einfachen Kreuzungs-Versuchen so sein, aber die meisten Einstei-
ger in die Genetik stolpern dann bei den komplizierteren Kreuzungen und sind dann nicht
ausreichend geubt. Also zuerst lieber mitschreiben. Wenn Sie die Arbeitstechnik beherr-
schen, dann kénnen Sie die Tabellen i zu mindestens bei einigen Vererbungs-Schema's i
auch auslassen.

Wo genau die Erbinformationen gespeichert sind und wie die Verteilung auf die Nachkom-
men erfolgte, konnte MENDEL nicht erkléren. Heute wissen wir, dass die Erbinformationen in den jeweils

doppelt angelegten C Chromosomen (diploider Chromosomensatz) angelegt sind. Die Verteilung der Merkmale
erfolgt bei der Ei- bzw. Samenzellen-Bildung durch C Meiose. Dazu spater mehr.

Geht man davon aus, dass Merkmale immer doppelt abgelegt sind (A Diploidie) und beide
Merkmale haben in der befruchteteten Eizelle unterschiedliche Ausprégung, dann spricht

man von einem heterozygoten Merkmal.
Das zweite Merkmal kann sich ev. auch erst in einer spateren Generation auspragen.

Von einem heterozygoten Zustand spricht man, wenn zwei unterschiedliche i aber zusam-
mengehorende i Allele in einer Zelle mit doppelter Merkmals-Anlage vorhanden sind.

Geht man davon aus, dass Merkmale immer doppelt abgelegt sind (A Diploidie) und beide
Merkmale haben in der befruchteteten Eizelle die gleiche Auspragung, dann spricht man
von einem homozygoten Merkmal.

Von einem homozygoten Zustand spricht man, wenn zwei gleiche (zusammengehdrende)
Allele in einer Zelle mit doppelter Merkmals-Anlage vorhanden sind.

Homozygot ist sachlich gleichbedeutend mit reinerbig i beide Merkmals-Anlagen sind eben
gleich (griech.: homos). Der Wortstamm zygot leitet sich vom griech.: zygotos = verbunden
ab.

Im Licht moderner Erkenntnisse i die eben MENDEL nicht zur Verfligung standen i lassen
sich viele Sachverhalte in der Kreuzung und Rekombination genauer nachvollziehen. Dazu
mehr im Abschnitt (A 3.2.1. Beziige der Chromosomen-Theorie zur MENDELschen Verer-
bung). Wer will kann da schon mal luschern.
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2.2. MENDELS Versuche mibestimmén mischerbigen
Merkmalen (2. MENDELsche Regel)

Schauen wir uns jetzt die Interpretation des 2. Versuchs durch MENDEL an.

Wenn die Individuen der F1-Generation untereinander gekreuzt werden, dann erhalt man
auch wieder Typen, die sowohl den beiden Eltern, als auch denen der Tochtergeneration
entsprechen.

Versuch 2:
(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse)

F1: X

Gk Gk
I |
I
Q
G k
G GG Gk
P k G k/ k k
F2: GG Gk k k
Verhéaltnis: 1 : 2 : 1
Zahlung (MENDEL): ' 423 133 = 556
Verhaltnis (rund): 3 : 1
(Mutter -Typ) (Vater-Typ)

Die Bildung von GG- sowie von Gk-Pflanzen unter der Bedingung der Selbstbefruchtung
konnte MENDEL am Vorkommen zweier unterschiedlicher Erbsenpflanzen beobachten. Eini-
ge Pflanzen beinhalteten in den Hilsen nur glatte Erbsen - (scheinbar der GG-Typ), wahrend
bei den anderen Pflanzen glatte und kantige Samen z.T. nebeneinander (Gk-Typ) in der Hiil-
se vorlagen. Somit kénnen beide Teile der Erbinformation an der Kreuzung beteiligt sein.

Sollte diese Interpretation stimmen, dann mussten die runden Samen dreimal haufiger in der
F1-Generation auftreten als die kantigen. MENDEL ermittelte tatsachlich 423 glatte und 133

kantigen Erbsen, was einem Verhéltnis von 3,18 : 1 entspricht.

In einem weiteren Versuchs-Ansatz mit noch mehr Pflanzen zahlte MENDEL 5474 glatte zu
1850 kantigen Erbsen. Das Verhdltnis ist hier 2,96 : 1. Statistisch kann man ohne weiteres
auf ein Verhaltnis von 3 zu 1 schliel3en.

Dies kann man wohl als Bestatigung gelten lassen, da es ganz dem Zufall Gberlassen ist,
welche Anlagen gerade kombiniert (- welcher Pollen auf welche Narbe tbertragen -) wurde.
Es gilt das Gesetz der grof3en Zahlen, d.h. je gréRer der Umfang der Stichprobe (Anzahl der
Versuche) ist, umso genauer werden die praktischen Zahlen mit den theoretischen Werten
Ubereinstimmen. Somit ist es Zeit die 2. MENDELsche Regel zu formulieren:
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2. MENDELSsche Regel

Werden mischerbige (heterocygote) Individuen, die sich hinsichtlich eines vergleich-
baren Merkmals unterscheiden ( z.B. Kreuzung nach 1. MENDELscher Regel), unterei-
nander gekreuzt, dann treten in der folgenden Generation sowohl mischerbige (El-

tern - / Tochter -) als auch reinerbige (Ahnen -/ Eltern -) Typen auf.

Da sich scheinbar die Erbanlagen z.T. wieder aufspalten, wird diese Regel auch Spaltungs-
Regel genannt.

Die zwei von den Erbanlagen verschiedenen, aber gleich aussehenden glatten Erbsen
mussten genauer unterschieden werden. Dazu benutzen wir heute die Begriffe Genotyp? (fiir
die Erbanlagen) und Phanotyp3 (fur die Merkmalsauspragung). Die glatten Erbsen sind pha-
notypisch zwar gleich, besitzen aber als Genotypen GG oder GKk.

Der Genotyp ist das Erbbild eines Organismus (meist hinsichtlich eines oder mehrerer betrachteter

Merkmale).
(Selten wird die genetische Gesamt-Ausstattung eines Organismus gemeint.)

Der Genotyp ist das Muster der genetischen Ausstattung eines Individuums beztglich eines
vergleichbaren Merkmals(-Paares).

Der Genotyp ist die Informations-Einheit fir die Herausbildung eines Phanotyp's.
spatere Def.: nach JOHANNSEN (1909)

Die Pflanzen, die MENDEL fiur den 1. und 2. Versuch verwendet hat, wurden von ihm aber
nicht nur hinsichtlich der Samenform, sondern auch hinsichtlich der Samenfarbe beobachtet.

Versuch 4:

(s) Pisum sativum (Saat-Erbse)

P: gelb X grin

Ge Ge \ Wildtyp g ar
| zZ 1
| )
Q o~
ar ar
P Ge Ge gr Ge gr
Ge Ge gr Ge gr
F1: Geg
allegelb
rel. Haufigkeit: 1

2 der BegriffGenotyp wurde erst 1909 voroHANNSEN eingefiihrt
3 der BegriffPhanotyp wurde erst 1909 voroHANNSEN eingefiihrt
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Die reziproke Kreuzung brachte auch das gleiche Ergebnis: alle Nachkommen hatten gelbe
Samen.

Der Versuch zeigt wiederum die Dominanz eines Merkmals i hier die gelbe Samenfarbe.
Das andere Merkmal i die griine Samenfarbe 1 stellte sich als rezessiv heraus.

Der Begriff leitet sich vom griech.: genos = Gattung, Geschlecht und typos = Abbild, Muster,
Gestalt ab. Wir unterscheiden heute u.U. einen morphologischen und physiologischen Geno-
typ. Die Gesamtheit der genetischen Informationen eines Organismus wird Idiotyp (ldiotypus)
genannt. Hierfir wird aber immer mehr der Begriff Genom bevorzugt.

Der Phénotyp ist das Erscheinungsbild eines Organismus (meist hinsichtlich eines oder mehrerer

betrachteter Merkmale).
(Selten das gesamte Erscheinungsbild eines Organismus gemeint.)

Der Phanotyp sind die unabhangig von den Erbinformationen beobachtbaren Merkmale und
Féahigkeiten (morphologische, physiologische und Verhaltens-Merkmale) eines Individuums.

Der Phéanotyp ist die erkennbare Reprasentation eines (oder mehrerer) Gene.
spatere Def.: nach JOHANNSEN (1909)

Das Wort Phéanotyp ist aus dem altgriech.: phaino = ich erscheine und eben wieder typos =
Gestalt, Abbild, Muster entstanden. Der Ph&notyp unterliegt der Einfluss der Umwelt (A 8.0.
variable Auspragung vererbter Merkmale i Modifikation)

Als nachstes folgte wieder die Kreuzung der Nachkommen (F1-Generation) untereinander.

Versuch 5:
F1: gelb X gelb

G ar G gr

I |
I

F2: Ge Ge Ge gr grgr

Verhéltnis: 1 : 2 : 1
Haufigkeit (MENDEL): ' 416 140 = 556

Verhéltnis: 3 : 1

Mit 416 gefundenen gelben Erbsen und 140 grinen ergab sich ein Zahlen-Verhéltnis von
2,97:17 wieder sehr nahe am Idealwert / Erwartungswert.

Somit war scheinbar nachgewiesen, dass seine beiden Regeln fir alle Merkmale stimmten.
Erbgénge, die von reinerbigen Individuen ausgehen, die sich nur in einem Merkmal unter-
scheiden (also nur in einem Allel-Paar) werden als monohybrid bezeichnet. Es gelten die 1.
und die 2. MENDELsche Regel.

Die Begrifflichkeit Allel (/ Alleligkeit) wurde einem der Verfechter der MENDELschen Theorie
William BATESON(1861 i 1926) gepragt. Er beschrieb damit, dass es immer eine zweite
Kopie eines Merkmal's geben miisse. BATESON nannte das Allelomoph ("das Andere"). In
spateren Jahren vereinfachte man den Begriff auf "Allel".
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Ein Allel ist die Erbanlage fur eine spezielle Auspragung eines Merkmals.

Ein Allel ist eine spezielle Variante eines Merkmal's.

Ein Erbgang ist monohybrid, wenn er hinsichtlich des einen betrachteten Merkmals von zwei
reinerbigen Eltern ausgeht, die sich hinsichtlich der Auspragung des betrachteten Merkmals
unterscheiden / zwei verschiedene Allele besitzen.

interessante Links:
http://www.biologie.uni-hamburg.de/b-online/d08 mend/mendel.htm (Original-Publikation MENDELS)

Aufgaben:

/Il Zum einfachen Vergleichen mit anderen Kursteilnehmern verwenden Sie
bitte immer die vorgegebenen Buchstaben bzw. BuchstabenKtrzel! Ob Sie
grolse oder kleine Buchstaben nutzen mussen, entscheiden Sie selbst aus der
Faktenlage und den tiblichen Konvensionen heraus!

1. MENDEL kreuzte u.a. auch Erbsen mit den folgenden Merkmalen.

violett-rote Blitenfarbe: r oder R und weil3e Blutenfarbe: w oder W
In der F2-Generation fand er die Verteilung:

705 violett-rote und 224 weil3e Bllten
Stellen Sie ein vollstdndiges Schema fiir diesen Erbgang auf! Betrachten Sie,
wie blich die Generation P bis F2! Begriinden Sie warum Sie fiir das eine
und das andere Merkmal kleine oder grolSe Buchstaben genutzt habei!

BK_SeklI_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx - 31 - (c,p) 1998 - 2026 Isp: dre


http://www.biologie.uni-hamburg.de/b-online/d08_mend/mendel.htm

2. In einem Kontroll -Versuch kreuzte man Erbsen mit den Merkmalen.
grine Samenfarbe: gr oder Gr X  (dominat) gelbe Samenfarbe: ge oder Ge

In der F 1-Generation wurden die Merkmale gezahit
grine Samenfarbe: 274 und gelbe Samenfarbe: 283

Geben Sie an, ob es sich um reinerbige oder mischerbige Eltern gehandelt
hat! Begriinden Sie Ihre Meinung!

3. Prtifen Sie, ob die erste und zweite MENDEL sche Regel fiir den nachfolgen-
den Erbgang gilt!

(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse)

P: N Hilse X Hulse einfach

geschndrt gewolbt
(ungeschnirt)

ag EE
| |

F1: X

Eg Eg

rel. Haufigkeit: 1
| |

| |
EE Eg gg
882 299
4. Ermitteln Sie, in welchen Zahlenverhéltnis die Geno - und Phéanotypen in der
F3-Generation auftreten wirden, wenn MENDEL die Pflanzen der F2 (von
Aufg. 3) untereinander weiter gekreuzt hatte!
5. Im Laden kann man heute Packungen mit Erbsen (die ganzen Hiilsen) kau-
fen, bei denen alle Hiilsen ungeschntirt und die Samen auch alle griin und
glatt sind. Ist dies nicht ein deutlicher / dreifacher Widerspruch zu den

MENDEL schen Regeln? Kldren Sie das Phdnomen unter Verwendung min-
destens eines passenden VererbungsSchemata's auf!

F2:

Zahlung (MENDEL): =1181
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2.3. MENDELS Versuche mitmehreren reinerbigen Merkma-
len (3. MENDELSche Regel)

2.3.1. Vererbung von zweil Merkmalen gemeinsam

MENDEL betrachtete dann nachfolgend zwei Merkmale (z.B. Samenfarbe und -form) im Zu-
sammenhang. Dabei blieb er seiner Annahme der doppelten und unabhangigen Merkmals-
Anlage in den Erbinformationen treu.

Versuch 6:

(s) Pisum sativum (Saat-Erbse)

P: grin Phéanotyp gelb
: glatt runzlig @
R X (kantig)

grgr GG Genotyp Ge Ge kk
l |
| _
Q
Keimzellen Ge k Ge k Ge k Ge k
gr G Gegr Gk Gegr Gk Gegr Gk Gegr Gk
P g G Gegr Gk Gegr Gk Gegr Gk Gegr Gk
gr G Gegr Gk Gegr Gk / Gegr Gk Gegr Gk
g G Gegr Gk Gegr Gk Y Gegr Gk Gegr GK
F1: Genotyp(en): Gegr Gk
rel. Haufigkeit: 1

Phanotyp(en):
F1: X

Gegr Gk Genotyp Gegr Gk
| ]
|
Q
Keimzellen Ge G Ge k g G gr k
Ge G GeGe GG GeGe Gk Gegr GG Gegr Gk
P Ge k Ge Ge Gk Ge Ge kk Gegr Gk Ge gr kk
g G Gegr GG Gegr Gk grgr GG grgr Gk
gr k Gegr Gk Gegr kk / grgr Gk gror kk
F2: Genotyp(en): GeGe GG GeGe Gk Gegr Gk Gegr GG 6
Verhaltnis: 1 : 2 : 4 : 2 : é
Haufigkeit: 315
Verhaltnis: 9

é . Genotyplen): Ge Ge kk Gegr kk grgr GG grgr Gk gragr kk

Verhdltnis: & 1 : 2 : 1 : 2 : 1
TS @ &
haufigkeit: 101 108 32
Verhéltnis: 3 3 1
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In der F1-Generation erhalten wir noch ein recht Gbersichtliches Ergebnis. Es bildet sich nur
eine Art Nachkommen, die jeweils die dominanten Merkmale tragen. Die F2-Generation er-
innert dann aber an das urspriingliche Chaos vor den bahnbrechenden Gedanken MENDEL's.
Wir erhalten alle méglichen Eltern- und Bastard-Typen und zur groRen Uberraschung auch
eine vollig neue Merkmals-Kombination (grine, kantige Samen). Das statistische Verhaltnis
von 9: 3: 3: 1 scheint auf den ersten Blick auch ungewdhnlich.

Bei der gesamtheitlichen Betrachtung der Kreuzungen schien zwar ein heilloses Durchein-
ander zu herrschen, aber wenn man wieder die Einzelmerkmale in den Vordergrund schiebt,
dann wird der Gesamtvorgang Ubersichtlicher. Jedes Merkmal fir sich gesehen wurde 7 wie
in den vorherigen Einzelversuchen nachgewiesen 1 im Verhdltnis 3:1 bei den Phanotypen
und 1:2:1 bei den Genotypen vererbt. Die Erkenntnis, dass jedes Merkmal unabh&ngig vom
anderen gekreuzt wurde, fand dann in der 3. MENDELSchen Regel ihren Ausdruck:

| 3. MENDELSche Regel

Kreuzt man Individuen, die sich in mindestens 2 (unabhéngigen*) Merkmalspaaren un-
terscheiden, so werden die Merkmalspaare unabhangig voneinander nach der 1. und
2. Regel vererbt.

Jedes Merkmals -Paar folgt dabei fiir sich der 2. Regel.
*) bezieht sich auf die Lage auf verschiedenen Chromosomen (MENDEL war diese Bedingung noch nicht be-
kannt!)

Diese Regel wird auch unter den Namen Kombinations-Regel oder Unabhéngigkeits-Regel
gefuhrt.

Die 3. MENDELsche Regel gilt nur fur dihybrid e Erbgénge. Dies sind solche Erbgange bei
denen sich die Individuen in zwei Merkmals-Paaren i also zwei Allel-Paaren i unterschei-
den.

Sehr interessant ist die Neukombination der gekreuzten Merkmale. Weder in der Eltern-
noch in der F1-Generation traten grine, kantige (runzlige) Erbsen (gr gr k k) auf. In der F2-
Generation taucht diese neue Kombination der Merkmale als Nebenprodukt auf.

Mathematisch ausgedriickt ergeben sich bei einem (1) Merkmalspaar 21=2 Phanotypen
(siehe Versuche 1 und 2), bei 2 Merkmalspaaren 22=4 Phanotypen (Versuch 6) und fir 3
Merkmalspaare 23=8 Phanotypen in der Fy-Generation. Mit zunehmender Anzahl (n) be-

trachteter Merkmale nimmt die mégliche Zahl von Phanotypen exponentiell (21) zu.
Betrachtet man die vielen tausend (n) verschiedenen Merkmale z.B. des Menschen, dann

ergeben sich 2N unterschiedliche Phanotypen fiir nur ein Elternpaar. Nehmen wir an, Adam
und Eva héatten nur 100 Merkmalspaare besessen (eine glatte Untertreibung), dann waren in

der Enkel-Generation schon 2100=1 2677%1030 (also rund eine 1'300 Quatrilliarden) Phano-
typisch verschiedene Nachkommen méglich.

Diese Berechnungen wiirden aber nur unter der Annahme der absoluten Richtigkeit der MENDELschen Regeln
gelten!!!

Genau diese Vielfaltigkeit wurde den vormendelschen Vererbungsforschern auch zum Ver-
hangnis 7 sie konnten in der Gesamtheit der Merkmale kein System erkennen. Bei den we-
nigen Nachkommens-Zahlen von Menschen und Haustieren war einfach nicht genug "Zah-
len-Material" vorhanden, um zu Gesetzmafigkeiten zu gelangen.

Das Auftreten von zwei gleichen bzw. sehr ahnlichen Individuen (auf3er bei eineiigen Mehr-
lingen) ist somit extrem unwahrscheinlich.

AbschlieRend soll noch kurz erwahnt werden, dass es MENDEL wie anderen Naturwissen-
schaftlern erging. Seine bahnbrechenden Erkenntnisse wurden zu Lebzeiten beléchelt. Erst
1900 wurde seine Arbeiten von CORRENS, DE VRIES und TSCHERNAK unabh&ngig voneinan-
der wiederentdeckt und weiterentwickelt.
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Ein Erbgang ist dihybrid, wenn bei zwei betracheten Merkmalen die Eltern jeweils verschie-
dene Auspragungen tragen und diese jeweils reinerbig / doppelt vorhanden sind.

In den heutigen Gebrauch der Vererbungs-Schemata flieBen natirlich viele Nach-
MENDELsche Erkenntnisse mit ein.

So nennen wir die Merkmale haufig haufig auch Gene. Wir wissen, dass die Merkmale auf
bestimmten Stellen der Chromosomen bzw. noch genauer der DNS codiert sind. Verschie-
dene Auspragungen dieser Merkmale (z.B. gelb, griin bzw. glatt, kantig) werden als Allele
bezeichnet.

In den nachfolgenden Kapiteln werden wir noch sehen, dass die MENDELschen Regeln nur
einen Teil der Vererbung von Merkmalen beschreiben. Es gibt diverse Abweichungen und
Korrekturen, die aber nicht dem Grundprinzip widersprechen.

Im Licht moderner Erkenntnisse i die eben MENDEL nicht zur Verfligung standen i lassen
sich viele Sachverhalte in der Kreuzung und Rekombination genauer nachvollziehen. Dazu
mehr im Abschnitt (A 4.2.1. Beziehungen zwischen Meiose, Chromosomen-Theorie und der
MENDELschen Vererbung). Wer will kann da schon mal luschern.

BK_SeklI_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx - 35 - (c,p) 1998 - 2026 Isp: dre




2.3.2 Vererbung von mehr als zwei Merkmalen

Die Komplexitat der Vererbung wird schnell deutlich, wenn man drei oder mehr Merkmale
betrachtet. Gehen wir zuerst davon aus, dass die Merkmale unabhangig sind. Wenn wir bei
der Saat-Erbse von MENDEL bleiben, dann kénnte das z.B. der folgende Erbgang sein. Wir
verwenden hier jetzt auch schon die wissenschaftliche Kennzeichnung, wie sie sich fir die
MENDELSche Vererbungslehre etabliert hat:

(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse)

P: » glatt Phanotyp kantig
‘\ % geschniirrt X ungeschniirt @ %%
weild rot (violett)
GG gg ww Genotyp kk EE RR
| |
| _
Q
Keimzellen k E R k E R é k E R
G g w Gk Eg Rw Gk Eg Rw é Gk Eg Rw
P G g w Gk Eg Rw Gk Eg Rw é Gk Eg Rw
é é é é é
G g w Gk Eg Rw Gk Eg Rw é Gk Eg Rw
F1: Genotyp(en): Gk Eg Rw
rel. Haufigkeit: 1
Phanotyp(en): \%
rel. Haufigkeit: 1
" o\ B x \ £
Gk Eg Rw Genotyp Gk Eg Rw
| |
|
| Q
Keim G E R G E w G g R G g w k E R k E w k g R k g w
z.
G E R|GG EE RR |GG EE Rw |GG Eg RR |GG Eg Rw | Gk EE RR | Gk EE RR | Gk EE RR | Gk EE RR
G E w |GG EE Rw |GG EE ww |GG Eg Rw |GG Eg ww | Gk EE Rw | Gk EE ww | Gk Eg Rw | Gk Eg ww
G gR |GG Eg RR |GG Eg Rw | GGgg RR |GG gg Rw | Gk Eg RR | Gk Eg Rw | Gkgg RR | Gk gg Rw
PGgW GG Eg Rw |GG Eg ww | GG gg Rw | GG gg ww | Gk Eg Rw | Gk Eg ww | Gk gg Rw | GK gg ww
k ER|Gk EE RR | Gk EE RR | Gk EE RR | Gk EE RR | kk EE RR | kk EE RR | kk EE RR | kk EE RR
k Ew |Gk EE Rw | Gk EE ww | Gk Eg Rw | Gk Eg ww | kk EE Rw | kk EE ww | kk Eg Rw | kk Eg ww
kgR |Gk Eg RR | Gk Eg Rw | Gkgg RR | Gk gg Rw | kk Eg RR | kk Eg Rw | kkgg RR kk gg Rw
kgw | Gk Eg Rw | Gk Eg ww | Gk gg Rw | Gk gg ww | kk Eg Rw | kk Eg ww | kk gg Rw | kk gg ww

Die Liste der mdglichen Geno- und Phanotypen wird bei drei Merkmalen schon so grof3,
dass eine horizontale Darstellung schnell uniibersichtlich wird. Auf der nachsten Seite finden

Sie passende Tabellen.
Wer will, kann ja mal in den obigen Tabellen nachzahlen.

bdse Frage zwischendurch.
Wieviele Spalten und Zeilen miissten es eigentlichexakt in der ersten Kombi-

nations- / GameterTabelle sein?
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F2: Genotyp Anzahl | Phénotyp Genotyp Anz. | Phénotyp
GG EE RR| 1 \9&% kk EE RR | 1 @\4&
GG EE Rw | 2 \% kk EE Rw | 2 @\Q&g
GG EE ww 1 \o&% kk EE ww | 1 @\%
GG Eg RR | 2 \% kk Eg RR | 2 @\ﬁ@
GG Eg Rw | 4 \9&% kk Eg Rw | 4 @\4&
GG Eg ww 2 \% kk Eg ww 2 @\%
M
ccwrr| 1 |Q\JD | |wosre] 1 g\
B BN :
ceoorw| : QNS | [skwerv] 2 g\ @
B BN :
cesoww | 1 |QNJD | [okoeww] 1 @\ 45
Gk EE RR 2 \% gesamt: 64
Gk EE Rw | 4 \ Jos
Gk EE ww 2 \9&&
Gk Eg RR 4 \ %
Gk Eg Rw | 8 \ Js
Gk Eg ww 4 \%
skoarn | 2 [\
skoarw| ¢+ [\
Gk gg ww 2 \%
F2: Phénotyp Anzahl
Praktisch sehen wir natlrlich nur die 8 Phanotypen \% 27
mit ihrer entsprechenden Haufigkeit.
Interessant ist die dreifach rezessive Pflanze mit 9
kantigen Samen, geschnirrter Hilse und weilRer
Blute. Die Haufigkeit flr diese Variation ist aber mit %
1/64 schon recht selten. Fur noch mehr rezessive 4&3 9
Merkmale wird die Wahrscheinlichkeit schnell so b
klein, dass sich solche einfachen Kreuzungen nach \ 4&& 3
MENDEL fur Zichtungen kaum noch lohnen. @\% 9
AVEREE
&\ jo
3
@\ i
1
gesamt: 64

_37-

BK_Sekll_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx

(c,p) 1998 - 2026 Isp: dre




Gen- P-Gameten F2-Geno- | F2-Kombi- | F2 Phanotypen
Paar(e) | (je Geschlecht) typen nationen bei unabh. V.

1 2 3 4 2

2 4 9 16 4

3 8 27 64 8

4 16 81 256 16

n 2" 3" 4n n?
Aulgaben.
1
2

3. Bei zweil unabhédngigen Kreuzungs-Versuchungen erhielt man unterschied-
lich viele Nachkommen in der F2 -Generation:

a) 16 b) 63 c) 1007

Welche Aussagen zu den Eltern und den Nachkommen kénnen Sie machen?
Begrinden Sie immer lhre Aussagen / Behauptungen!
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Zusammenfassung (MENDELsche Regeln):

1. MENDELSche Regel (Uniformitats-Regel; Reziprozitats-Regel):

Kreuzt man zwei reinerbige Individuen einer Art, die sich nur hinsichtlich der Auspréagung ei-
nes Merkmales unterscheiden, dann sind die Nachkommen immer alle gleich (uniform)
mischerbig. Dies gilt auch, wenn man die Geschlechtspartner in der Kreuzung getauscht
werden (reziproke Kreuzung).

2. MENDELSche Regel (Spaltungs-Regel, Segregations-Regel):

Kreuzt man zwei gleich mischerbige Individuen einer Art (z.B. die Nachkommen aus einem Kreu-
zungsversuch nach der 1. MENDELschen Regel), SO treten in der Nachkommenschaft sowohl die
gleichen Merkmale als auch die Eltern-Merkmale auf. Dies gilt auch, wenn man die Ge-
schlechtspartner in der Kreuzung getauscht werden.

Die Merkmale verteilen sich in einem bestimmten Zahlenverhéltnis. Bei dominant-rezessiven

Erbgangen ist das Verhaltnis 3 : 1 (und bei intermedidren 1: 2 : 1).
(Die intermediére Vererbung war MENDEL damals noch nicht bekannt.)

3. MENDELsche Regel (Unabhé&ngigkeits-Regel; Neukombinations-Regel):

Kreuzt man zwei reinerbige Individuen einer Art, die sich hinsichtlich der Auspragung von
mindestens zwei (nicht zusammenhangenden) Merkmalen unterscheiden, dann kombinieren
sich die Merkmale unabhéngig voneinander und es kdnnen neue Merkmalskombinationen
auftreten.

Die Merkmale (Gene) missen unabh&ngig voneinander vererbt werden (auf verschiedenen
Chromosomen liegen!). Dies gilt auch, wenn die Geschlechter bei der Kreuzung getauscht

werden (reziproke Kreuzung).
(Die unabhéngige Vererbung wurde von MENDEL damals noch nicht erkannt.)
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Exkurs: ein bisschen Statistik 1 Teil 1

Von Winston CHURCHILL stammt der vielsagende Spruch: "Traue keiner Statistik, die Du
nicht selbst gefalscht hast!". Mit Statistik lassen sich viele sinnvolle, aber auch sinnfreie Din-
ge machen. Besonders gefahrlich ist es, wenn statistische Methoden benutzt werden, ohne
dass man sich der Aussagekraft bewusst ist. Leider sind Biologen da besonders anféllig. Die
meisten sind nicht wirklich mit der Mathematik verbunden.

Wir missen uns also der Bedeutung der statistischen Verfahren und Kennwerte bewusst
werden. Dazu wiederholen wir hier einige Methoden.

Eine erste grundlegende Technik haben wir schon nebenbei benutzt: Beobachtungen (Mess-
werte, Einzelereignisse) werden in Gruppen sortiert und deren Haufigkeiten ermittelt. Alle Be-
obachtungen werden dabei in Abhéngigkeit von ihrem Wert der Gruppe zugezahlt. Damit
weiss man dann spéater, wieviele Beobachtungen aus dieser Gruppe im Versuch aufgetreten
sind. Die Kriterien fur die Gruppen-Zuordnung kdnnen dabei ganz unterschiedlich sein: ver-
schiedene Farben, bestimmte Werte innerhalb eines Wertebereichs, Rangfolgen oder auch
nur Ja/Nein-Werte.

Z.B. wurden fur die MENDELschen Regeln

die verschiedenen Phénotypen und interpre-

tativ auch die Genotypen erfasst. So kamen

wir dann auf die Zahlen-Verhaltnisse in den

Generationen.

Fur allgemeingiltige Aussagen sind Mittelwerte und Streuungsmafe sehr beliebt. Der Klas-
siker ist sicher der Durchschnitt oder Mittelwert. Exakt heif3t dieser arithmetrisches Mittel
Wohl jeder kennt die Berechnung des arithmetrischen . 3
Mittelwertes als Quotient aus der Summe der Messwer- of
te und deren Anzahl n. Eine andere mathematische
Definition steht gleich darunter. . .
Andere Mittelwerte i wie z.B. das harmische oder das geometri- (q_ - B w
sche 1 spielen in der Biologie eine geringe Rolle. Sollten Sie als

Argument verwendet werden, dann ist Vorsicht und Nachrechnen
geboten.

In Tabellenkalkulations-Programmen (wie z.B.: microsoft Office EXCEL oder Open/Libre
Office CALC) steht die Funktion MITTELWERT() zur Verfigung. Als Argument(e) braucht die
Funktion den Zellbereich oder die Liste der Adressen oder Werte (Semikolon-getrennt!). Er-
satzweise kann natirlich auch mit SUMME() und ANZAHL() gearbeitet werden.

Ein Nachteil des arithmetrischen Mittels ist seine Anfalligkeit gegentiber deutlich abweichen-
den sehr groRen oder sehr kleinen Messwerten i vor allem bei kleineren Messwert-Anzahlen
/ Stichproben.

Deshalb priift man die Qualitéat eines Mittel-

WETE, * « Ausreiller
Liegen die einzelnen Messwerte dicht beim g C ,
Mittelwert, dann werden wir dem Mittelwert - Maximum,
trauen. Weit abweichende Werte stehen fir = aberes Quartil

eine unzuverlassige Aussage des Mittelwer-
tes. : .
Typische einfache KenngroRBen sind die @ Median (mitt. Quart.)
Spannweite und die Abweichung. unteres Quartil
Boxplot-Diagramme geben schon viele Hin- M,‘L‘L"ﬂ;ﬂ,,

weise auf die Qualitat der Daten. Verteilungen

Neben so einer graphischen Prifung gibt es

auch statistische Test's. Dazu spater mehr.

Mit MIN() und MAX() lassen sich das Minimum bzw. das Maximum der Argumente ermitteln.
Berechnet man dann die Differenz , erhalt man die Spannweite .

Die Gute eines Mittelwertes kann z.B. mit der Standardabweichung und der Varianz be-
werten.
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Die Standardabweichung s drickt den Durchschnitt
(arithmetrisches Mittel) der (absoluten) Abweichungen
der Messwerte vom Durchschnitt aus.

Ist der Wert gross, dann ist die Stichprobe weit ge-
streut, bei kleinen Werten eben wenig. Als BezugsgréRe
brauchte man aber eine vergleichbare Stichprobe.

In der Wurzel hinter dem Bruch steht eine Summe, die uns im
Folgenden noch haufiger beschéaftigen wird i die Summe der
Abweichquadrate (SAQ; auch: Summe der Quadrate der Ab-
weichungen).

Die Varianz s? ist das Quadrat der Standardabwei-
chung. Praktisch ist die Varianz auch das (arithmetri-
sche) Mittel der Abweichquadrate.

In der mathematischen Literatur gibt es auch

eine korrigierte Varianz, die sich auf die
Grundgesamtheit bezieht. Bei ihr ist der Teiler ¥

I
w
e-
e-

I
w
e-
e-

nicht n sondern n-1.

Was Abweich-Quadrate sind, vermit-
telt die nebenstehende Abb. In dieser
sind die Abweichquadrate fir eine

0.75

05

MeRreihe eingezeichnet sind, die ei-
gentlich einen linearen Zusammen-
hang reprasentiert. Minimiert man die- °T, e s - s

se Fehler-Quadrate durch Verande- n2s T .
rung der Lage der Geraden, dann a5
kann man die hinter den Messpunkten

steckende lineare Funktion ermitteln.

Fur die Standardabweichung kann man natirlich eine schrittweise Berechnung mit MIT-
TELWERT(), ABS(), SUMME() und WURZEL() durchfiihren oder man benutzt direkt die
Funktion STABW().

Eine Alternative zum klassischen Mittelwert ist der Median (auch: Zentralwert). Daneben eige-
nen sich auch die Quantille n. Eine weitere Alternative ist das Aussortieren extremer Mess-
wert(-Fehler) mit Ausreil3ertest 's.

025 T

Bei einem Ausrei3er-Test werden einzelne Punkte darauf gepriift, ob sie sich mit einer bestimmten Wahrschein-
lichkeit von den anderen absetzen. Der Test nach GRuBBs setzt voraus, dass die Messwerte normal-verteilt sind.
Das passt nicht zu allen Messwerten. Ein anderes Verfahren ist die Methode nach WALsH, die eben ohne normal-
verteilte Daten auskommt. Egal welches Verfahren man ansetzt, sie sind immer mit einem beachtlichen Rechen-
Aufwand verbunden. Wir verweisen hier deshalb auch auf die Fachliteratur.

Fur den Median bendétigen wir zuerst einmal eine nach GroR3e sortierte Reihe der Messwer-
te. Bei einer ungeraden Anzahl von Messerten ist der mittlere Messwert der Median. Im ge-

raden Fall wird von den beiden mittleren Messwerten der Durchschnitt berechnet.
Meist liegen arithmetrisches Mittel (einer Ausreil3er-bereinigten Messreihe) und der Median recht nah beeinander.
Im Allgemeinen ist der Median leichter zu ermitteln, als aufwendige AusreiRer-Tests durchzufuhren.

Quatrtile sind die (inneren) Grenzen der Viertelgruppen. D.h. wir haben drei Quartile, wobei
die zweite dem Median entspricht.

Tabellenkalkulationen der EXCEL-Klasse stellen die Funktion MEDIAN() zur Verfligung. Sie
bendtigt nur die Messreihe als Argument(e). Fur die Quartile benutzt man die QUARTILE()-
Funktion. Sie braucht neben der Messreihe auch noch die Nummer des gewiinschten Quan-
till's.

-1

Der mittlere Fehler i rist der Quotient aus
der Standardabweichung und der Wurzel
aus dem Stichproben-Umfang.

o
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Weiterhin sind einfache Fehler-Berechnungen gegentber einem vorgegebenen Tabellen-
Wert oder einem (spater) bekannt(werdend)en Real-Wert (z.B. bei Wahlen) mdglich.
Der absolute Fehler Fas ist die Differenz zwischen unse-

rem (Labor-)Wert (IST-Wert; Ist-Wert) und dem Ver- O w w
gleichs-Wert (SOLL-Wert, Soll-Wert). Da der absolute
Fehler von der ZahlengroRe der Werte bestimmt wird, O -

benutzt man lieber den relativen Fehler Frel. Er stellt ei-

nen relativen Bezug zum vorgegebenen (SOLL-)Wert

dar. OpP 0 pnh
Letztendlich lieben wir alle mehr Prozent-Werte als rela-

tive Groflen. Also berechenen wir aus dem relativen

Fehler den prozentualen (relativen) Fehler.

Aufgaben (zum Statistik-Exkurs):
1. Gegeben ist die folgende Reihe von Messwerten.

Nr. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
X 1,62 1,60 1,77 1,55 1,73 1,64 2,06 1,51 1,96 1,72

Nr. | 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

X 1,46 | 1,48 | 1,79 | 2,08 | 1,47 | 2,01 | 2,01 | 1,78 | 1,58 | 1,89

a) Berechnen Sie den Mittelwert (arithmetrisches Mittel)! (1,7355)

b) Bestimmen Sie die drei Quartifle und den Median! (1,5725;5 1,725;
1,9075; 1,725)

c) Berechnen Sie die StandardAbweichung! (0,20215)

d) Rechnen Sie fiir jeden Messwert den absoluten und den prozentualen re-
lativen Fehler aus, wenn der Erwartungswert 1,75 war ! (1.: -0,12534; -

7,16 %)
e) Erstellen Sie ein Diagramm, in dem die Messreihe als Boxplot dargestellt
wird!
2. Gegeben ist eine Serie von MesswertPaaren:
Nr. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

a 0,1 0,3 0,5 0,9 1,1 1,6 2,0 3,4 4,6 5,9
d | -126 | -093 | -0,31 | 0,84 | 1,31 | 2,70 | 2,92 | 7,79 | 9,64 | 14,98

a) Erstellen Sie ein Diagramm, in dem die Abhéngigkeit der Grél3e d von a
dargestellt wird!

b) Legen Sie eine Ausgleichs Gerade zwischen die Punkte und bestimmen
Sie den Anstieg und den Schnittounkt mit der y-Achse!

c) Geben Sie die Daten in eine Tabellenkalkulation ein und lassen sich ein
geeignetes Diagramm erstellen! Fligen Sie dann eine Trentlinie mit der
Funktions-Gleichung hinzu! Vergleichen Sie diese mit Ihrem graphischen
Ergebnis!
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Aufgaben:
1. Kreuzen Sie an Hand eines Schemas reinerbige schwarze und weilse Meer-

schweinchen! Die schwarze Fellfarbe ist die Wildform.
schwarze Fellfarbe: S oder s weil3e Fellfarbe: W oder w

2. In einem vollstédndigen Kreuzungsversuch sollen reinerbige rosa blihende
(dominant) mit reinerbig rot bliihenden Garten-Bohnen (a) Phaséolus vulgaris
gekreuzt werden. Zeigen Sie an einem Kreuzungsschema, welche Phéne
und Genotypen bis zur F2-Generation zu erwarten sind! Welche Zahlenver-
héltnisse werden auftreten?

rosa Blute: Rs oder rs rote Blute: Rt oder rt

3. Stellen Sie ein Kreuzungsschema fir den Erbgang bei Kreuzen von ho-
mozygoten achsenstédndigen und endstandigen Bliiten bei der Saaterbse auf!
MENDEL fand fir die endstindige Stellung der Bliten 207 Nachkommen
und fir die achsenstidndigen 651 Nachkommen in der F2-Generation. Wie
grofs ist der prozentuale Fehler bei diesem Experiment gewesen?

achsensténdige Blute: A oder a endstandige Blite: E oder e
4. Welche Nachkommen J und in welchen Verhéltnissen d werden fir den fol-

genden Erbgang in der 2. Nachkommens-Generation erwartet?
(s ) Bos primigenius (Haus-Rind): Weibchen [schwarz, gescheckt] X Mannchen [braun,
einfarbig] (dominante Merkmale sind unterstrichen)

schwarze Fellfarbe: S oder s braune Fellfarbe: B oder b

einfarbiges Fell: E oder e geschecktes Fell: G oder g

5. In den heimischen Gérten findet man hdufig ei-
ne gelbliche, gebdnderte Schnecke mit einem
hellen Gehéduse Rand (Mtiindung). Sie wird Gar-
ten-Schnirkelschnecke oder Garten-
Bénderschnecke genannt((s ) Cepaea hortensis).
Die Merkmale Bé&nderung und Gehdusefarbe
werden unabhédngig voneinander vererbt. Rela-
tiv selten findet man rdtliche (brdunliche), unge-

bénderte Schnecken. Stellen Sie fir die Kreu- Garten-Schnirkelschnecke mit
zung einer reinerbigen gelblichen und ungebén- gelblichen und gebgg‘f]zrﬁg
derten Schnecke mit einer rdtlichen, gebander- Q: de.wikipedia.org (sarefo)

ten ein vollstandiges Vererbungs-Schema auf!

Welche MENDEL schen Regeln gelten hier? Begrtinden Sie Ihre Aussagen!
Verwenden Sie die Merkmale die folgende Symbolik:
einfarbig bzw. geb&®ndergteléb|BE c hodbezrw. er °©t |l i ch

6. Ein Kaninchen-Zichter kreuzt seit einigen Jahren seine urspringlich rein-
rassigen, weillen und kurzhaarigen Kaninchen mit ebenfalls reinrassigen,
schwarzen, langhaarigen. In der F2-Generation z&dhlte er die folgenden

Nachkommen.
weil3, kurzhaarig: 13 schwarz, langhaarig: 11 weil3, langhaarig: 5
schwarz, kurzhaarig: 39

Stellen Sie das vollstdndige Kreuzungs Schema auf!

Fur die Vererbungs-Merkmale benutzen Sie die nachfolgenden Buchstaben:
S, s é schMyvamwz é wei GL, | ¢é Il anghaaKigk ¢é kurzhaari
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7. Ein Schaf-Ziichter benutzt seinen reinrassigen ungehdrnten Bock ((s ) Ovis
orientalis spec.) mit Stummel-Ohren zur Zucht mit 10 ebenfalls reinrassigen,
gehdrnten, Normal-Ohr-tragenden Weibchen (Auen oder auch Zibben ge-
nannt). In der Fi-Generation traten nur ungehdrnte Tiere mit normalen Oh-
ren auf.

a) Kann der Ztichter mit diesen Nachkommen eine neue Rasse"Die unge-
hornten Stummelohren” ztichten? Begrtinden Sie Ihre Meinung mittels eir-
nem oder mehreren Erb -Schemaa!

b) Wieviele kontrollierte Paarung en sind durchschnittlich notwendig, wenn
auf einen ménnlichen Nachkommen durchschnittlich 2 weibliche kom-
men?

8. Fur eine Schiiler-Zeitung (Leser ab Kl. 9) wird ein Kreuzungs -Schema be-
zliglich der Fellfarbe von Schnee-Hasen, die in der Natur in weil3 und grau
vorkommen, bendtigt. AulBerdem soll das Schema in einem kurzen Artikel
(einschiieBlich Uberschrift) erldutert werden!

Aulgaben fir die gehobene Anspruchsebene:

9. Stellen Sie das Kreuzungsschema fur die Kreuzung von(s ) Antirrhinum majus
(Garten-Lowenmaul) [zyqomorphe (spiegelsymmetrische) Bllitenform, schmal-
bléattrig, dunkelrote Blite] X [ radidrsymmetrisch, breitbléttriq, rosa Bliite]
auf! Bestimmen Sie alle auftretenden Zahlenverhéltnisse (F: + F 2)!

10. Gekreuzt werden reinras-
sige Seidenspinner (Rasse W
A: weiBe Raupe, gelber g '/%{~
Kokon, Rasse B: gestreifte ‘?—" SURRIMARARY >

Raupe (Larve) Puppe (in Kokon) Schmetterling

-
-

Raupe,; weilse Kokon).

Flr die Herstellung von Seiden-Stoffen sind vor allem die weilsen Kokons

begehrt,

In der F ;-Generation bildeten sich aus 74 gestreiften Raupen 69 Puppen mit

gelben Kokons. Die restlichen Raupen sind verstorben.

a) Stellen Sie aas vollstdndige Kreuzungsschema auf{P bis F1)
Die Fi-Generation wurde dann untereinander weitergekreuzt. Daber beo-
bachtete manneben anderen Raupen und Kokons genau3492 weilse Ko-
kons aus gestreiften Raupen sowile 1142 weilse Kokons aus weilsen Rau-
pen.

b) Welche weitere Typen mtissten in der F2-Generation ebenfalls beobacht-
bar sein und in welcher Ind ividuen-Anzahl wiirden Sie diese erwarten?

Begriinden Sie lhre Aussage!
Kokon-Farbe: weild: W oder w gelb: G oder g
Raupen-Farbmuster: einfarbig (weiR): E oder e streifig (gestreift): S oder s

11. Ein Almbauer will seine Rinder kreuzen. Ihm stehen mehrere schwarze,
gehdrnte Weibchen mit weilSem Kopf und ein brauner, ungehdrnter Bulle
mit Kopf in Fellfarbe zur Verfiigung. Aus der Literatur weiss er, dass die
Merkmale schwarzes Fell, weilSer Kopf und ungehdrnt dominant sind.

a) Welche Geno und Phanotypen kann er in der F2-Generation erwarten
(einschiielSlich Verhéltnisse!)?

b) Konnte der Bauer eine neue / besondere Rasse finden? Wenn ja, welche?
Wenn nein, warum nicht?
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c) Welche MENDEL schen Regeln gelten hier direkt oder indirekt?

Begrtinden Sie jeweils Ihre Aussagen!
schwarzes Fell: S, s braunes Fell: B, b gehornt: G, g
ungehornt: U, u weilRer Kopf: W, w Kopf in Fellfarbe: F, f

12. Der Biologie -Schiaumeier des Kurses behauptet, dass bei einer Test
Kreuzung zum Feststellen einer doppelten Mischerbigkeit bei einer runden
und gelben Erbse (SamemnForm und -Farbe) ein Verhéltnis der Geno- und
Phénotypen von 1 . 1 : 1 : 1 herauskommt. Zum Testen verwendet man (ib-
licherweise die homozygoten doppelt rezessiven grinkantigen (runzligen)
Exemplare.

Setzen Sie sich mit der Behauptung auseinander und begiinden Sie Ihren
Stanapunkt mit einem / mehreren Kreuzungs-Schemata!
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Exkurs: Betrug in der Wissenschaft

Dies ist ein leidiges und unangenehmes Thema. Seit es Forscher mit strengen Arbeitsrichtli-
nien gibt, so lange gibt es auch Betriiger in ihren Reihen, die sich auf Grund zu groR3er finan-
Zieller bzw. zeitlichen Herausforderungen, wegen individueller Ruhmsucht oder finanzieller
Vorteilnahme und groRen Hoffnungen (z.B. auf neue Sponsoren) usw. usf. nicht an die Nor-
men halten.

Gerade die wissenschaftlichen Methoden (strukturiert, sachlich, nachvollziehbar, wiederhol-

bar , €) unt erscheiden einen Wi ssenschaft]l €

Neben dem Betrug kommen natirlich auch Fehler in der wissenschaftlichen Arbeit vor. Be-

dingt durch fehlerhafte Experimentieransétze wurden schon die tollsten Ergebnisse gefun-

den. Echte Wissenschatftler legen ihre Experimente véllig offen und machen sie so flir ande-
re nach- und tberprifbar.

Leider mussen wir heute auch MENDEL des Betrug's bezichtigen. Mit dem von ihm beschrie-

benen Arbeitsansatz und seiner Versuchsdurchfiihrung ware er wohl nie zu den "gefunde-

nen" Ergebnissen gekommen. "Schuld" an dieser Fehldarstellung war aber scheinbar auch
der ruckstandige Zeitgeist. MENDEL wurde von seinen Mitmenschen (auch von den Gelehr-
ten) einfach nicht verstanden. Also hat er wohl alles vereinfacht und umgeschrieben.

Einige Argumente zur Stitzung des Betrugsverdachts:

- Angeblich experimentierte MENDEL mit (22) Zwillingspflanzen, die sich insgesamt nur ein-
zeln und jeweils nur in einem Merkmal (der 7 untersuchten) unterschieden. Zum einen war
es ihm praktisch unmdéglich an so viele genetisch reine Pflanzen zu kommen und zum an-
deren konnte er sie nicht sicher (von mischerbigen) unterscheiden.

- Das groRte Problem taucht bei der Priifung der Dritten Regel auf. Wie wir noch sehen wer-
den mussen die untersuchten Merkmale von verschiedenen Chromosomen stammen, da-
mit die Regel den praktischen Test's standhalt. Dies ist aber nur bei wenigen von den 7
Merkmalen der Fall.

Praktisch arbeitete MENDEL wie viele Zichter seiner Zeit. Er kreuzte die Pflanzen und notier-

te gewissenhaft die Ergebnisse. Mit damals recht modernen mathematischen Methoden

(Wahrscheinlichkeitsrechnung) wertete er seine gro3en Datenmengen aus. Das seltsame

(durchschnittliche) Zahlenverhaltnis 3:1 wurde dann wohl der rote Faden / die Inspiration zu

seiner Theorie. Durch geschickte Auswahl geeigneter Merkmale (nur mit den passenden

Versuchsergebnissen) bestatigte er seine Theorie. Die Abweichler und nicht passende Zah-

len wurden einfach weggelassen. Auch deshalb wurde er bei der Vorstellung seiner Verer-

bungstheorie vor Gelehrten seiner Zeit von diesen nur belachelt.

Trotz alledem miissen wir die Richtigkeit seiner Regeln (Gesetze) heute anerkennen. Neben

seiner "Intuition" war auch Glick (manche sprechen auch von Genialitat) mit im Spiel.

(A) Saat-Erbse; (s ) Pisum sativum

Merkmale Allele Ubliche wiss. Lage auf Abk. in div.
dom. -- rez. Abk. Chromosom | Lehrbichern
Samenfarbe gelb -- grin I [ 1 Ge gr
Blutenfarbe violett -- weiss A a 1 R w
Blutenposition | axial -- terminal Fa fa 4
(achsensténdig -- endstandig)
PflanzengréRe | gross -- klein Le le 4
(gestreckt -- gedrungen)
Hulsenform glatt -- geschnurt \ v 4 E g
Hulsenfarbe grin -- gelb GP ap 5 Gr ge
Samenform glatt -- runzlig R r 7 G k
(rund -- kantig)
Kopplungs-Gruppen sind gleich-farbig hinterlegt
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Die MENDELsche Vererbung ist eigentlich eine sehr modellhafte, abstrakte Vererbung. Sie
setzt entweder eindeutig festgelegte Eltern oder reine Rassen (Zucht-Gruppen) voraus. Aber
schon bei monogam lebenden Tieren ist nachgewiesen worden, dass sich die Weibchen
auch mal bei einem anderen Mannchen bedienen. Eine wissenschaftliche Analyse in natdrli-
cher Umgebung ist deshalb schwierig.

Unter der MENDELSchen Vererbung versteht man heute die ungemischte Vererbung von

Merkmals-Paaren, die von verschiedenen Eltern stammen.
(Unabhangig davon kénnen sich die Wirkungen von Merkmals-Paaren aber innerhalb eines Organismus mi-
schen.)

Gemeint ist also praktisch z.B. eine Vererbung bei gezielter Zlichtung oder die Vererbung bei
(extrem) streng monogamen Arten oder theoretischen Betrachtungen / Modellen / Simulatio-
nen.

Theoretisches Gegenstiick zur MENDELSchen (ungemischten) Vererbung ist die gemischte
Vererbung. Hier kommt die Population ins Spiel und damit der Gen-Pool, aus dem dann die
Nachkommen mehr oder weniger zuféllig Gene (Merkmale) von der Mutter und vom Vater
erhalten.

Eine MENDEL-Population ist eine zusammengehdrende Gruppe von Organismen (zumeist
einer Art / Rasse / Gruppe), die in einem abgerenzten Lebensraum (Wohn-Areal) leben, ei-
ne geschlechtliche Fortpflanzungs-Gemeinschatft bilden und genetisch tiber mehrere Gene-
rationen miteinander verbunden sind.

Die Betrachtungen von Vererbungen auf der Basis von MENDEL-Populationen ist also viel
natirlicher / realistischer. Fur die Erkundung von Regeln sind die MENDEL-Populationen aber
eher nicht geeignet. Hier misste man mit grof3en Statistiken arbeiten und auch mdglichst die
gesamte Population mit ihrem Gen-Pool (Summe / Menge der Allele in einer Fortpflanzungs-
Gemeinschaft) betrachten.
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3. Weiterentwicklung der M__ENDELSschen Vererbungs-
lehre

Problem -Fragen fir Selbstorganisiertes Lernen

Gelten die MENDELSchen Regeln fur alle Vererbungen / Kreuzungen?

Welche Regeln sind universell anwendbar? Warum ist das so?

Was ist Kodominanz?

Was sind Chromosomen? Welche Funktion haben sie?

Was ist ein intermediarer Erbgang?

Wieviele Chromosomen sind ein haploider bzw. ein diploider Chromosomen-Satz?

Ist ein halber Chromosomensatz auch gleich ein ganzer oder ein doppelter?

Was sind Autosomen und was Gonosomen?

Wie erstellt man ein Karyogramm? Welche Informationen kann man aus ihm gewinnen?

Seit der Wiederentdeckung der MENDELschen Erkenntnisse sind bis heute tber 100 Jahre
vergangen. Das letzte Jahrhundert war gepragt von tiefgreifenden Erkenntnissen zur Verer-
bung und deren molekularen Grundlagen. Die Bio-Wissenschaften haben sich i sowohl hori-
zontal als auch vertikal i explosionsartig weiterentwickelt.

Zu den ersten Arbeiten nach der Wiederentdeckung MENDEL's gehorte die breite Uberpri-
fung seiner Erkenntnisse. Dabei wurden u.a. seine eigentlichen Experimente begutachtet,
aber auch die Anwendbarkeit auf andere Organsimen und Organismen-Gruppen gepruft.
Dabei traten verschiedene Uberraschende Effekte und Probleme auf.

3.1. Abweichungen von den ENDELschen Regeln

Im 20. Jahrhundert nahm auch die Genetik eine stirmi-
sche Entwicklung. So entdeckte z.B. der deutsche Bota-
nik-Professor Carl CORRENS (1864 i 1933), dass es
nicht nur dominant-rezessive Erbgdnge gab. CORRENS
arbeitete u.a. mit der (s ) Mirabilis jalapa (Japanische
Wunderblume). Bei diesen stellte sich die Merkmalsver-
erbung bei der Bliitenfarbe z.B. folgendermal3en dar:

Q: www.flickr.com (jam34-,3)
(s ) Mirabilis jalapa (Japanische Wunderblume)

P: weild Phanotyp rot
reinerbig reinerbig
F1:  Phéanotyp(en): rosa % % % %
é
rel. Haufigkeit: 1,0
proz. Haufigkeit: 100 %
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Keines der beiden Merkmale konnte die Oberhand gewinnen. Als Ergebnis entstand ein
Mischprodukt aus beiden Elternmerkmalen. Dieses Mischen wird durch den Begriff interme-
diar (lat.: intermedius = dazwischenliegend) ausgedriickt. In moderner Literatur findet man
auch den Ausdruck "unvollstandig dominant" statt intermediar. Wie man sieht, gilt die 1.
MENDELsche Regel auch bei intermediaren Erbgéngen. Alle Nachkommen der F1 sind uni-
form.

P: weild Phéanotyp rot
W w reinerbig Genotyp reinerbig rr
Keimzellen r [ r
P w wr wr mdgliche Zygoten
w wr wr
F1: Genotyp(en): wr
Haufigkeit: 4
rel. Haufigkeit: 1,0
proz. Haufigkeit: 100 %
Phanotyp(en): rosa %} % %
Haufigkeit: 4
rel. Haufigkeit: 1,0
proz. Haufigkeit: 100 %
Aufgaben:

1. Uberpriifen Sie, ob prinzipiell auch die 2. und die 3. MENDEL sche Regel
fiir den monohybriden, intermedidren Erbgang gilt!

2. Bestimmen Sie die Verteilung der Geno- und Phéanotypen in der F--
Generation bei intermedidren Erbgéngen’!

Weitere Abweichungen findet der Leser im Abschnitt 5. die_ moderne klassische Genetik.
Dort werden die modernen Erkenntnisse zu den Erbgdngen genauer beschrieben und er-
klart.

Merkmale sind intermediar, wenn bei angenommener doppelt vorhandener Erbanlage beide
Auspragungen am Organismus zur (gemischten) Ausbildungen kommen.

BK_SeklI_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx - 49 - (c,p) 1998 - 2026 Isp: dre



Pflanzen

Art Merkmal dominant rezessiv intermediar
(Wildtyp)
Bohne BlUtenfarbe rot weifd
Phaséolus vulgaris Hulsenfarbe grin gelb
Brennnessel Blattrand grob gesagt fast glattrandig
Erbse Blutenfarbe purpur weil3
Pisum sativum Samenform glatt kantig (runzlig)
Samenfarbe gelb grun
Form des | glatt eingeschnurt
Fruchtstandes (eingekerbt)
Farbe des | grin gelb
Fruchtstandes
(Hulse)
Levkoje Bliute ungefullt / einf. gefullt (steril)
Matthiola spec.
Léwenmaul BlUtenfarbe rosa dunkelrot
Antirrhinum rot weiss
coulterianum Blutenform zygomorph (spie- | radiar
gelsymmetrisch)
Blattform breitblattrig schmalblattrig
Léwenmaulchen BlUtenfarbe rot weiss
Antirrhinum majus Blatenform zygomorph (spie- | radiar
gelsymmetrisch)
Lupine Blutenfarbe
Tomate Blattform gefiedert ungefiedert
Solanum lycopersicum Stengelfarbe rot grin
Fruchtfarbe rot gelb
Pillenbrennnessel Blattrand gesagt glatt
Mais Kdrnerfarbe gelb blau
Samenform rund kantig
Spanische Wicke Blutenfarbg. gefarbt ohne (weil3)
Lathyrus odoratus Blutenfarbe rot keine
(allg. fur Platterbsen) Blutenfarbe violett ohne (weil3)
Fahne (oberes | glatt eingerollt
Kronblatt)
Pollenform langlich rund
Rose BlUtenfarbe rot gelb
Kartoffel Virusanfélligkeit | virusfest virusanféllig
Ertrag hoch niedrig
kursive Merkmale wahrscheinlich angeziichtet???
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Tiere

Art Merkmal dominant rezessiv intermediar
Fruchtfliege Augenfarbe dunkelrot hellrot
zinnoberrot
weild
violett
braun
hell (farblos)
Augenform rund nierenférmig
Augen mit ohne
Facettenmuster | normal gestort
Fliigelform normal verkiimmert
(Stummel-fligelig)
glatter Rand ausgefranzter
Rand
plump (breiter)
verdreht
Flagelstellung zusammenliegend abstehend
Fuhler 5 4
(Tarsenglieder)
Korperfarbe braun, schwarz ge- | schwarz
bandert
gelb
Korperform bucklig
Thoraxborsten mit ohne
Wellensittich Gefiederfar- hellgriin, dunkelgriin und olivgriin (2 Allele des Dunkelfaktors)
bung
Blattkafer Farbe der FIlu- blau kupferrot
Chrysomela geldecken grun
varians
Kaninchen Fellfarbe schwarz weifd
Fellmuster gescheckt ganzfarbig
Haarlédnge normal (kurz) lang
normal (sehr) kurz
Haartyp glatthaarig angorahaarig
Meerschwein- | Fellfarbe schwarz weifd
chen braun weild
Haarlédnge normal lang
Haarausrich- normal rosettenférmig
tung
Haarglanz nicht satin satin
(nicht glanzend)
Haarstruktur glatt kraushaarig
(lockig)
rauhhaarig glatthaarig
Haarschopf ohne mit Haarschopf
(Krone)
Augenfarbe normal rot

(braun-schwarz)
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Tiere

Art Merkmal dominant rezessiv intermediar
Haushuhn Gefieder schwarz | weil
grau marmoriert (Mi-
norka-Rasse)
Eischalenfarbe | braun (?) weild (?) ev. auch intermed.
Ohrenlappen- rot weil3
farbe
Augenart rotes Auge Perlauge
Zehenzahl Mehrzehigkeit Vierzehigkeit
Befiederung normal seidig
Laufbefiede- mit ohne
rung
Schaf Hoérnerausbil- ungehérnt gehdrnt
dung
Ohrenform normal ohne
stummelférmig
Skalar Flossenrand ausgefranst glatt(randig)
Flossengréf3e klein grof3
Rind Hornerausbil- ungehornt gehornt
dung
Fellfarbe (Kopf) | weil3kopfig ganzfarbig
Fellfarbe schwarz braun
Fellmuster
Mensch Blut  (Rhesus- | positiv negativ
Faktor)
Kurzfingrigkeit normal verkirzte od. feh-
lende Fingerglieder
Fehlsichtigkeit Rot-Grin-
Fehlsichtigkeit (X-
Chromosom)
Rind Fellfarbe schwarz rotbraun
Fellschecken ohne (einfarbig) gescheckt  (zwei-
farbig)
Pilze
Art Merkmal dominant rezessiv intermediar
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Aulgaben:
1. In einer Arbeits -Aufgabe aus den 1960er Jahren hiel3 es:

Sde Samen der Wunderblume! Vernichte die rosabliihenden! Kreuze rote
mit weilsen! Verhindere Selbstbestdubung! Welche Farbe haben die Bliiten
der F:? Ermittle die Zahlenverhéltnisse! Kreuze die Nachkommen unterei-
nander!

Erstellen Sie die zugehdrigen Verrebungs-Schematd

2. In einem Garten einer neu-beginnenden Wunderblumen-Ziichterin fanden
sich in einem Beet 28 welils-, 53 rosa- und 24 rot-bliihende Pflanzen.
a) Welche(n) Phédnotyp(en) hatten die Eltern-Pflanzen?

b) Stellen Sie das geeignete VererbungsSchema auf!
c) Berechnen Sie den prozentualen Fehler ber dieser Ztichtung!

3. Um 1900 experimentierte Carl C ORRENS mit der Japanischen Wiunderblu-
me und entdeckte dabei die bis dahin vergessenen Erkenntnisse von MEN-
DEL wieder. Er kreuzte auf einem Feld rosabiihende Pflanzen mit mittelgri-
nen Laubbéttern untereinander. Nach dem Ausséden der gebildeten Samen
erhielt er die folgenden Pflanzen, deren Anzahl festgehalten wurde.

Blatter Bliten | Anzahl Blatter Blit. | Anz. Blatter Blat. | Anz.
hellgriin rot 103 mittelgr. | rosa 412 dunkelgr. | weil3 | 98
hellgrin rosa 198 mittelgr. | rot 210 dunkelgr. | rot 101
hellgrin weil3 99 mittelgr. | weil3 202 dunkelgr. | rosa | 197
a) Um welche Art Erbgang handelt es sich hier! Begriinden Sie lhre Aussa-
gen!

b) Erstellen Sie ein Kreuzungs-Schema, aus dem der gesamte Erbgang er-
sichtlich wird!

c) Formulieren Sie die 2. und 3. M ENDEL sche Regel!

d) Uberpriifen Sie ausfiihrlich, ob diese beiden Regeln hier angewendet
werden konnen!

e) Ein Ziichter mdchte mit nur einer Kreuzung Samen fir eine Pflanze mit
mittelgrinen Bléttern und ros Bliiten erhalten. Welche Pflanzen muss er
auswéhlen? Geben Sie die Genotypen der Pflanzen an! Weisen Sie mit
einem Kreuzungs-Schema nach, dass genau nur die Zielsorte entsteht!

Wunderblume: (noch einordnen!)
Bliute rot: YYRR gelb: YYrr weild: yyRR orange (rot): YYRr

weiteres Material: BAUR: Einfihrung in die experimentelle Vererbungslehre (1911)
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3.1.1. Vererbung mehrerer Allele (multiple Allele, Polyallelie)

bisher haben wir fir die meisten Merkmale zwei unterschiedliche Auspragungen besprochen,
diese hatten wir Allel genannt

in der Natur gibt es aber haufig vielmehr Auspragungen

diese Phanomen wird Polymorphismus (Vielgestaltigkeit), multiple Allelie oder Polyallelie ge-
nannt

in den Zeiten vor der Chromosomen-Theorie der Vererbung wurden die Merkmale selten so
klar unterschieden, dass eine saubere Trennung von anderem Allel (Merkmals-Auspréagung)
und / oder anderem Gen (Merkmal) gemacht wurde

hier werden die eher minimalen Veranderungen z.B. durch bestimmte Punkt-Mutationen (A
8.1. Mutationen) betrachtet; besonders solche, die nur geringfiige oder praktisch keine Ver-
anderungen an der Struktur des gebildeten Protein's haben

es gibt aber keine Grenze zu deutlich abgegrenzten Auspragungen, wie vollig andere Farben
oder Funktionen des Protein's

deshalb auch schwierige Definition als abgegrenztes Ph&dnomen

besonders mit der MORGANschen Vererbungslehre (A 5.1. Thomas Hunt MORGAN und das
neue Lieblingstier der Genetiker) und in der Molekular-Genetik (A & Genetik Teil 2) sind
dann fur einzelne Gene sehr viele Allele bekannt und definiert (A moderne Notierung der
Allele)

Polyallelie ist das Vorkommen von mehr als zwei Allelen fir ein Merkmal.

Polymorphismus ist Auftreten mehrerer Merkmals-Auspragungen (Gen-Varianten) innerhalb
einer Population.

Beispiel: Nerz

Allel | Bezeichnung Farbe
funf Fellfarb-Allele T | Wildtyp dunkelbraun
alle mutierten Allele sind rezessiv ge- t° | Socklotpastell mittelbraun
geniiber dem Wildtyp (Standard-Nerz) tP | schwedisch Palomoni | hellbraun
die rezessiven Allele sind untereinander t¥ | Finnpastellwhite hellbeige
unvollstandig dominant oder intermediar t" | Nordisch Buff (fast) weil3
Allel | Starke
T Uber alle dominant
ts rezessiv zu T; unvollstdndig dominant zu t°, t*¥ und t"
tP rezessiv zu T und t5; intermediar mit t¥ und t"
tW rezessiv zu T und t5; intermediar mit t° und t"
t" rezessiv zu T und t5; intermediar mit t° und t"
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Genotyp Bezeichnung Farbe
ts tP Palosocklot
ts v Finnsocklot
ts tn Buffsocklot
tP v Finnpalo
tP tn Buffpalo
tw tn Finnbuff

Kodominanz (A 3.1.2. Kodominanz) ist Spezialfall der Polyallelie

hier kommen (mindestens) zwei i jeweils fur sich dominante T Allele (Merkmals-
Auspragungen) eines Gens (Merkmals) vor

deshalb ist fir kodominante Vererbungen mindestens ein diploider Chromosomensatz not-
wendig, es ist eine doppelte Merkmals-Anlage notwendig

vollstéandige Aufklarung erst nach der Formulierung der Chromosomen-Theorie der Verer-
bung (A 4.0. Chromosomen-Theorie der Vererbung) und der Etablierung der modernen Ge-
netik

Anzahl d . | Zahl der Ga- | Zahl verschie - | Zahl der Ge- | Zahl der Pha-
Merkmale | meten-Sorten dentypiger Nach- | notypen in der | notypen in
fir die F1 kommen in der | F2 der F2
F1
1 21= 2 22 4| 3= 3| 2= 2
2 22= 4 24 16| 32= 9| 22= 4
3 23= 8 28 64| 33= 27| 28= 8
4 24= 16| 216 65'536| 3= 81| 24= 16
5 25= 32| 2% 4,295 *10% 3°= 243| 25= 32
6 26= 64| 2% 1,85*1019 36= 729| 26= 64
7 2= 128| 2128 3,40*103%8| 37= 2'187| 27= 128
8 28= 256 é é | 38= 6'561| 28= 256
9 29= 1'024 39%= 19'683| 29%= 1'024
10 210= 2'048 310= 59'049| 210= 2'048
20 220=| 1'048'576 320=| 3,49 *10° 220=| 1'048'576
50 250=| 1,13 * 1015 35%0=| 7,18 * 10%3| 250=|1,13 * 10?5
100 2100=| 1 26 * 1030 3100=| 5 15 * 1047| 2100=| 1 26 * 100
n 2n ) 3n 2n

Heute gehen wir beim Menschen von 25'000 bis 30'000 Genen aus. Nach neueren For-
schungen koénnte sich die Zahl auf ungefahr 19'000 Protein-codierende Gene einschranken.

Im Zusammenhang mit Polyallelie fallt auch schnell mal der Begriff Polygenie. Bei Polygenie
handelt es sich die Merkmals-Auspragung (Phanotyp-Bildung) aufgrund mehrerer wirksamer
Gene. Diese besprechen wir weiter hinten (A 3.1.4. Polygenie).
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Aulgaben.
1. Stellen Sie die Daten fiir ein bis zehn Merkmale in einem Diagramm dar!

2. Ubernehmen Sie sich die Daten in eine Tabellenkalkulation und lassen Sie
sich ein passendes Diagramm erstellen! Kopieren Sie sich das Diagramm
ein 2. Mal in die Kalkulation und verdndern Sie die Skalierung fir die-
Ausprdgungen auf eine logarithmische Achse! Welchen Effekt beobachten
Sie? Welche Vorteile bringt die logarithmische Skala? Welche Gefahren be-
stehen bei Diagrammen mit logarithmischen Skalen?

3. Berechnen Sie die theoretisch mdglichen Gameten, Genotyp- und Phéano-
typ-Anzahlen, fir den angenommen Fall, das alle (19'000) Gene monogenial
(mit nur 2 Allelen pro Gen) vererbt werden! Sollte Ihr Taschenrechner /
CAS-Rechner die Berechnung nicht schaffen, dann probieren Sie kleinere
Gen-Zahlen aus! (Recherchieren Sie, mit wievielen Teilchen im gesamten
Weltall / Universum gerechnet wird und vergleichen Sie diese mit den be-

rechneten GerVarianten-Anzahlen!)
Was bedeuten die berechneten Zahlen

Drosophila melanogaster, Locus white; ausgewahlte Allele

Bezeichnung Phanotyp
Allel | engl. / wissenschaftlich deutsch Augenfarbe
w white weild reinweil3
w? weil3-apricot gelblich-orange
wPf weiR-gelb hellgelb
wh! weiR-blut gelbliches Rubinrot
wet weiR-kaffee tiefes Rubinrot
we weil3-eosin gelbliches Rosa
wme weil3-gesprenkelt orange | hellorange gesprenkelt
wsat weilR-cremefarben gelbliches Weil3
wP weil3-gepunktet feinkérnig gelb-gesprenkelt
w! weil3-schattiert hellrosa
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3.1.2. Kodominanz

Bei der Kodominanz (Co-Dominanz) finden wir an einem Gen-Ort zwei verschiedene i je-
weils dominante i Allele vor. Im Gegensatz zum intermediaren Erbgang sind beide Allele
gleichstark und jeweils fir sich wirksam. Besonders im human-genetischen Bereich sind Bei-
spiele fur die Kodominanz bekannt geworden. Die beiden Blutgruppen-System ABO und
MNS funktionieren Uber kodominante Merkmale (s.a.: 5.3.3. Vererbung der Blutgruppen
beim Menschen).

Beim MNS-Blutgruppen-System

sind eigentlich 3 Gene (cyrs, [LPEtyP M _ ][ M | [ N

GYPB und GYPE) i also 3 Merk-

male beteiligt. Die Merkmale Il M M M N N N
liegen sehr dicht beieinander, M M| MM | MM MM | MN MN | MN
so dass sie quasi gemeinsam M| MM | MM MM | MN MN | MN
vererbt werden. Die Merkmale

M und N wurden 1927 von M| MM | MM MM | MN MN | MN
LANDSTEINER und LEVINE ent- MN N | MN | MN MN | NN NN | NN
deckt. Heute gehdéren noch wei-

tere Merkmale zu diesem Sys- N[ MN T MN MN | NN NN | NN
tem dazu, die sogar eine noch N N | MN | MN MN | NN NN | NN

grolRere Bedeutung fur die Blut-
transfusion haben, als das ABO-
System.

Einige weitere Hintergrinde zu diesem Blutgruppen-System beschreiben wir weiter hinten
(A 5.3.3. Vererbung der Blutgruppen beim Menschen).

Unter Kodominanz wird die gleichzeitige dominante Wirkung / Auspragung zweier Allele
verstanden.

Bei der Kodominanz beeinflussen beide Allele eines Merkmals den Phanotyp gleich stark.

Die Unterscheidung zwischen einem kodominanten und einem intermediaren Erbgang ist
nicht ganz leicht. Sie kann meist nur auf molekularer Ebene sauber geklart werden. Bei in-
termediaren Erbgangen ist haufig nur ein Allel wirksam, das andere wird nicht ausgepragt.
Dieses hat trotzdem ein (scheinbar) gemischtes Erscheinungsbild. Das kdnnte z.B. eine wei-
Be Blute sein. Es fehlt die Fahigkeit einen roten Blutenfarbstoff zu bilden. Dieser wird z.B.
von dem anderen Allel kodiert. Im intermediaren Fall ist das Farbstoff-Allel aber nicht so
stark, dass es genug Farbstoff fUr eine rote Blite produzieren kénnte i die Blite bleibt also
schwach rot bzw. eben rosa. Bei einer Kodominanz sind immer beide Allele wirksam, d.h. sie
werden auch ausgepragt. Das Erscheinungsbild ist in dem Sinne nicht gemischt, sondern es
gibt eben beide Auspragungen gleichzeitig. Das kdnnen einzelne Zellen sein, die mal so und
mal so "aussehen", oder auch die gemeinsame Tragerschaft beider Eigenschaften.

Bei einer i angenommen i kodominanten Vererbung der Blutenfarbe wirde es zwei "aktive"
Allele geben, das eine produziert einen weil3en Farbstoff und das andere einen roten. Sicher
wirde sich dann ebenfalls phanotypisch eine Rosa-Farbung ausbilden. Phanotypisch sind
intermedidre und kodominante Erbgéange nur schwer zu unterscheiden.

Eindeutiger sind Kodominanzen, wenn auch noch eine dritte i rezessive i Auspragung (drit-
tes Allel) dazukommt.
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Heute werden intermediare Vererbungen als Sonderfall der kodominanten Vererbung be-
trachtet.

Die Sichelzellen-Anamie ist ein weiteres Beispiel fur einen kodominanten Erbgang beim
Menschen.

Aufgaben.
1. Erldutern Sie, warum man die intermedidren vererbungen als Sonderfall der

kodominanten Vererbung betracheten kann!
2. Stellen Sie die Vererbung der Sichelzellen-Andamie als kleinen Schiilervor-
trag vor!

bei Katzen: Fellfarbe wird kodominant vererbt (schwarz X weiss 4 Nachkommen sind
schwarz-weiss gefleckt (und nicht grau, wie bei einem méglichen intermediaren Erbgang)

noch einarbeiten

fur kodominanten Vererbungen ist mindestens eine doppelte Merkmals-Anlage (diploider
Chromosomen-Satz) notwendig

Ublicher Fall der MENDELschen Vererbungen

Merkmals-Kombination folgt den MENDELSschen Prinzipien

rein formal gelten die MENDELSchen Regeln nicht, da die Bedingungen (eine dominante +
rezessive Auspragung, zumindstens wenn dies in die Regel formuliert wurde) nicht erfallt
sind

rein praktisch gesehen, gelten die Regeln (vor allem, wenn keine Aussagen zu Zahlen-
Verhéltnissen gemacht werden)

3.1.3. Pleiotropie

bisher sind wir stillschweigend davon ausgegangen, dass ein Merkmal von einer Informa-
tions-Stelle (Gen) abhéngig ist und es nur ein Auspragungspaar (z.B. rote oder weilRe Blite,

gel be oder gr¢ne Samen, ¢€é) gibt. Diese Vari

Unter Monogenie versteht man die Ausbildung eines Merkmals-Auspragungspaares (Allel-
Paar) auf der Basis eines einzelnen Gens.

(Dieses ist der normal angenommene Fall. Er entspricht der klassischen "Ein-Gen-ein-Enzym"-Hypothese. Es
existieren zwei Allele (bei einer angenommen diploiden Art) beziiglich eines Merkmals.)

(Gegenstiick ist Polygenie (hinsichtlich der Gen-Orte))

Ausbildung mehrerer unabhangiger phénotypischer Merkmale durch nur ein Gen ist aber
auch maoglich
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z.B. bei Erbsen : rot-blihende Erbsen haben auch einen rétlich gefarbten Stengel, weil3-
blihende Erbsen besitzen keine Verfarbung

Unter Polyphanie versteht man die Ausbildung mehrerer Merkmals-Auspragungspaare (Al-
lel-Paar) auf der Basis eines einzelnen Gens.

Pleiotropie ist die Manifestation unterschiedlicher ph&anotypischer Merkmale durch ein und
das selbe Gen.

Pleiotropie (Synonym: Polyphénie) ist die unterschiedliche phanotypische Manifestation ei-
nes Gen-Defektes.

Pleiotropie ist die Kontrolle mehrerer (phanotypischer) Merkmale durch ein Gen

Pleiotropie ist das Phanomen, bei dem eine Anderung eines Gen's (Genotyps, genetischen
Locus) mehrere (scheinbar) nicht-zusammenhangende phanotypische Verdnderungen be-
wirkt.

Diese Form der Vererbung widerspricht in einigen Fallen der klassisch angenommenen "Ein-
Gen-ein-Merkmal"-Hypothese (A 5.4. "Ein-Gen-ein-Enzym"-Hypothese)

wobei in unserem rot-blihenden Erbsen-Beispiel mit einem rétlichen Stengel noch davon

ausgehen konnte, dass eben der rote Farbstoff das vererbte Merkmal ist

scheinbar werden Proteine fur unterschiedliche Funktionen benutzt / erfullen unterschiedli-

che Funktionen oder ein Gen ist fir mehrere Proteine die Basis (Priméar-Strukturen). Die Ba-
sis-Proteine (Primar-St r ukt uren) werden verschieden nachbe
entstehen unterschiedliche Proteine mit unabhangigen Funktionen

Neben der zwei-variantigen Gen-Auspragungen kann ein Gen auch mehrere verschiedene
Auspragungen haben z.B.:

Pleiotropie wird in der Biochemie und Pharmakologie auch als unterschiedliche Wirkung (Wirkziele) einer Sub-
stanz verstanden

so wirkt z.B. Statin (- ein HMG-CoA-Reduktase-Hemmer -) als Cholesterin-Spiegel-Senker, beeinflusst die Funktionen des
Endothels (Blutgefa3-Zellen), veréndert Entziindungsreaktionen und die Blutgerinnung

Polyphanie ist ein Problem in der modernen Gen-Technik. Ein verandertes Gen oder einge-
schleuste Gene kénnen weitere Wirkungen / Funktionen haben, aul3er der gewiinschten /
angezielten Funktion

(genau wegen dieser "Nebenwirkungen" sind Gen-Manipulationen bei héheren Organismen
so schwierig)

gerade bei den Eucyten und dort vor allem bei den Mehrzellern sind Mehrfach-Nutzungen
von Genen / Proteien an der Tages-Ordnung (A Exkurs: Alternatives Splicing; A 7.4. Gen-

Requlation)

pleiotrope Erkrankungen sind beim Menschen z.B. Mukoviszidose, Phenyketonurie; MARFAN-

Syndr om, Neurofi bromatose, é
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Gegenstlck zur Monogenie ist also die Polygenie (A 5.1.4. Polygenie / multiple Allelie)
fur die Auspragung eines Merkmales (z.B. Hautfarbe und Augenfarbe des Menschen) sind
mehrere Gene urséachlich

beim Menschen auch z.B. Blutgerinnung (Kaskade aus mehreren Faktoren, die einzeln ver-
erbt werden)

Asthma und Bluthochdruck sind auch in der Diskussion, dass es sich bei ihnen um polygen
bedingte / verursachte Erkrankungen handelt

Pleiotropie wird nach dem heutigen Stand der Forschung eher als der Normalfall betrachtet
das ist auch der Komplexitat der Entwicklung von Organismen geschuldet

Epistase

Sind zwei Gene flr eine Merkmals-Auspragung verantwortlich, dann kommt es vor, dass ein
Gen Uber das andere bestimmt. So ist es bei der Farbmaus i einer domestizierten Form der
Hausmaus i so, dass ein Gen lber die Ausbildung eines Pigment's entscheidet. Ein anderes
Gen bestimmt die Art des Pigment's.

Das Bildungs-Gen hat die Bezeichung "colored" und hat das dominate Allel C. In den Fall
wird ein Pigment gebildet, beim rezessiven Allel ¢ wird kein Pigment produziert.

Das Pigment-Gen hat die Bezeichnung
"brown". Hier steht b fir die Bildung eines
braunen Pigment's. Beim dominaten Allel

|
B wird ein schwarzes Pigment gebildet. ' Cc BB
Cc Bb ' CCBb
weille Mause i1 also solche die kein Pig- CcBb CcBB CCBb CCBB

ment bilden kénnen i sind Albino's
Das Gen colored ist praktisch ein Schal-

ter-Gen. Phénotyp
Man spricht auch von einer Gen- statist. Haufigkeit 41319

Wirkkette , da die Gene quasi hinterei-
nander wirken.

Ist die Form der Interaktion / Aktivitdit von Merkmals-Paaren (Gen-Paaren (exakt: Allel-
Paare)), bei der die Wechselwirkung nicht streng additiv erfolgt, sondern ein Merkmal ein

anderes maskiert / Uberdeckt.
Auch bewirkt das doppelte Vorhandensein eines Alle's nicht die doppelte Wirkung.

Aulgaben.
1. Ermittein Sie, wieviele Mduse Kondukter (Ubertrdger) des rezessiven Gen's

fiir die Pigmentbildung sind!
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3.1.4. Polygenie

Beispiele fur Polygenie:

= =4 a8 -_a_-a_-a_-9

Poly-Allelie

Die Ausbildung der verschiedenen Kamme
bei Hahnen unserer Haushihner ((s ) Gallus
gallus domesticus) wird von zwei Genen be-

stimmt.

Kamm-Form bei Huhnern
Hautfarbe beim Menschen
Hautkrebs beim Menschen
Korpergrofe beim Menschen
Herz-Kreislauf-Erkrankungen beim Menschen
Blutgerinnungs-Faktoren beim Menschen
Typ-2-Diabetes beim Menschen

Fig. 18, Kammform der Hihne (nach BAvesos).

a Einfacher Kamm: b Erbsenk

i ¢ Walnubkemm: d R

Kamm-Formen (nach BATSON)
oben, links: einfach; ob. rechts: Walnuss-K.

unten, links: Erbsen-K.; unt. rechts: Rosen-K.
Q: Baur: Einf. in die experimentelle Vererbungslehre; S. 89

Aussehen

Bezeichnung

normaler Kamm

Erbsen-Kamm

Rosen-Kamm

Walnuss-Kamm

Genotyp rr PP RR pp RR PP

rr Pp Rr pp Rr PP

E E RR Pp

Rr Pp

E
re pp rr P* R* pp R* P*
Quellen: /aa/ images.pixelio.de (Verena N.)
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Haushuhn ((s ) Gallus gallus domesticus)

P: Rosen-Kamm Phéanotyp

X

Erbsen-Kamm

Genotyp
l _
Q
Keimzellen r P r P r P r P
R p Rr Pp Rr Pp é é
=) R p Rr Pp é é é
R p é é é é
R p é é ‘ é é
F1: Genotyp(en): Rr Pp
rel. Haufigkeit: 1
Phé&notyp(en):
s, X =,
Walnuss-Kamm \fl \q
| ]
|
[ KeiniZellen R P R p r P r p
! R P RR PP RR Pp Rr PP Rr Pp
P R p RR Pp RR pp Rr Pp Rr pp
r P Rr PP Rr Pp rr PP rr Pp
rp Rr Pp Rr pp rr Pp rr pp
F2: Genotyp(en): RR PP RR pp rr PP re pp
RR Pp Rr pp rr Pp
Rr PP
Rr Pp
Phanotyp(en):
ﬂ‘f:);,
i)

Walnuss-Kamm Rosen-Kamm

Verhaltnis: 9 3
Bilder-Q: Baur: Einf. in die experimentelle Vererbungslehre; S. 89; bearb: :dre

Aufgaben.

Erbsen-Kamm
3

einfacher K.
1

1. Kreuzen Sie zwel Htihner-Rassen (bis zur F>-Generation) miteinander! Die
Mé&nnchen der einen (1.) Rasse haben einen normalen Kamm, die Hédhne

der anderen Rasse haben einen Walnussamm.

Priifen Sie, ob in diesem Kreuzungsbeispiel die MENDEL schen Regeln an-

wendbar sind!

-62-
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z.B. bei Kreuzung von Hihnern mit gefiederten FifRen und normalen (Wildtyp) erhéalt man in
der F1-Generation durchgangig die erwarteten normalen FiRe; dies entspricht voll den Er-
wartungen nach der 1. MENDELSschen Regel

bei der Kreuzung der F1-Generation untereinander erhalt man aber das vollig neuartige Zah-
len-Verhéaltnis 15 : 1 (normale zu gefiederte FuRRe)

Erklarung nur tber zwei Gene moglich, die jeweils dominant-rezessiv vererbt werden; aber
nur im doppelt rezessiven Fall treten die gefiederten FulRe auf

Aufgaben:
1. Stellen Sie das Kreuzungsschema fir ein reinerbiges Huhn mit normalen

FUlBen und einen ebenfalls reinerbigen Hahn mit gefiederten Filsen bis zur
F2.Generation auf! Verwenden Sie die passenden Buchstaben aus: G/ g;
und /oder G2/ g-!

auch multifaktorielle oder polygene Vererbung

ein Gen kommt in verschiedenen Formen vor, kodiert verschiedene Proteine, die eine be-
stimmte Funktion etc. mehr oder weniger gut erfillen

Gegenstlck ist Polyphéanie (A 5.1.3. Pleiotropie / Polyphanie)

schwer zu finden und zu untersuchen, da:

- mehrere Gene einen Einflu haben, die jeweils fir sich nach den MENDELschen Regeln
vererbt werden (genotypisch)

- phanotypisch leisten die Gene nur kleine Beitrage (fir die Phanotypen stimmen also die
MENDELschen Regeln nicht! _immer) A also sind Beobachtungen (Merkmale / Phanotypen)
schwer einzuordnen / zuzuordnen

- die Effekte der Gene summieren / kombinieren sich

Unter der Polygenie versteht man die gemeinsame Auspragung eines Merkmals auf der Ba-
sis von mehreren Genen.
(Gegenstick ist Monogenie)

insgesamt ist es wohl so, dass eine Vielzahl von beobachteten Merkmalen (z.B. Kérper-

GroRRe, Korper-Gewicht, Hautleisten-Muster, Kdrperform-Merkmale, Augen-Farbe, Haut-

Far be, I ntelligenz, Ver haltenswei sen. €) auf d
ruhen

(besonders bei solchen, die in der Bevélkerung Normal-verteilt vorkommen, also nicht unbe-

dingt in zwei oder drei verschiedenen Abstufungen)

u.a. wegen der beachtlichen Zahl polygenetischer Merkmale war es den Forschern vor
MENDEL so schwierig, das zugrundeliegende Prinzip bei der Vererbung zu erkennen
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Erb-Leiden, die auf multigenen Effekten beruhen:
- angeborene Pylorusstenose (Verengung des Magen-Ausgangs)
- angeborene Huftgelenks-Verengung (/-Luxation)
- Klumpful
- Lippen- und Lippen-Kiefer-Gaumen(-segel)-Spalten
- angeborene Herzfehler
- coronare Herz-Erkrankungen
- Anencephalus (fehlendes Endhirn)
- Spina bifida (Wirbel-Spalt; offenes Neural-Rohr; "offener Riicken")
- einige Formen der geistigen Behinderung

- Schizophrenie (falschlich als "gespaltene Personlichkeits.Erkrankung” iibersetzt; besser als neurona-
le Erkrankung zu beschreiben, die durch absurdes, widerspriichliches und inkonsequentes Denken und

Handeln gekennzeichnet ist)
- affektive Psychosen (unkontrollierbare und ev. z.T. auch einseitige Stimmungs-Schwankungen)

zwei verschiedene Typen bekannt: additive und komplementare Polygenie

Die Keimzellen-Bildung und die Rekombination lassen sich mit modernen Erkenntnissen ge-
nauer darstellen. Zum Nachschlagen und tiefer Einsteigen kann man auch schon mal im Ab-
schnitt (A 4.2.1. Beziehungen zwischen Meiose, Chromosomen-Theorie und der MENDEL -
schen Vererbung) vorbeischauen.

3.14.1. additive Polygenie

zwei unabhéngige Merkmale fihren zu summativer Wirkung, bei zwei Merkmalen kann man
Ublicherweise mit 5 verschiedenen Auspragungs-Stufen (quasi-analoger Charakter) rechnen
die einzelnen Gene wirken in die gleiche Richtung (z.B. Fell-Farbe, Haut-Farbe)

charakterisier durch (schwach) stufige / ab aB Ab AB
praktisch flieRende Ubergdnge zwischen ab | aabb | aaBb | Aabb | AaBb
den Phanotypen aB | aaBb | aaBB | AaBb | AaBB
besonders ausgepragt, wenn mehr als Ab | Aabb | AaBb | AAbb | AABDb
zwei Gene beteiligt sind AB | AaBb | AaBB | AABb | AABB |
Phanotyp H
statist. Haufigkeit 1146|141

Beispiel: Hautfarbe beim Menschen
nach neueren Forschungen sind an der Festlegung der Hautfarbe eines Menschen aber
deutlich mehr als zwei Gene beteiligt, derzeit wird von 18 Genen ausgegangen
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weitere Beispiele: Kérner-Farbe bei Weizen (NILSSON-EHLE, 1909)

r1 12 ri R Rir> Ri R»
r{ o riry rof2 rir. Rorz Rair1 rar2 Rir: Rorz
rRe riry Rorz rri ReR2 | Rari Ror
Rir2 Riry rarz Riri Rarz | RiR: rar

Ri R» Rirn Rar

Phanotyp
statist. Haufigkeit 1146 |4]1

Fehlt bei der additiven Polygenie ein Gen (z.B. nach einer negativen Mutation), dann wird
trotzdem der Ubliche Phanotyp ausgebildet, aber eben nur etwas schwacher i gemal dem
Einzel-Anteil des noch funktionierenden Gen's.

Da Merkmale auch von mehr als zwei Genen abhangen kdnnen, lassen sich Aussagen uber
die mdglichen Phanotypen und ihre Haufigkeit machen. Wenn n die Anzahl der Gen-Paare
ist, dann lassen sich die Gesamtzahl der verschiedenen Genotypen Uber 2n+1 und fur die
beiden extremen Phanotypen eine relative Haufigkeit von 1/(4n) berechnen.

Unter der additiven Polygenie versteht man die gemeinsame summarische i sich verstar-
kende i Wirkung mehrerer Gene. Fehlen einzelne Gene (bzw. sind sie rezessiv), dann ent-
stehen schwache Auspragungen / Abstufungen des einen Merkmals.

Die Milch-Leistung von Kiihen ((s ) Bos taurus) wird nach derzeitigem Forschungsstand von
mindestens 6 Genen auf 6 verschiedenen Chromosomen (1, 6, 9, 14, 17 u. 19) bestimmt.

Ein Poly-Gen ist eine Gruppe von Genen, von dem jedes einen kleinen Beitrag zur Auspra-
gung eines Merkmals beitragt (kummulativer Effekt).

Aufgaben:
1.

2.
3.
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3.1.42. komplementare Polygenie

Bei gemeinsamer Dominanz zweier unabhangiger Merkmale bildet sich ein besonders auffal-
liges / herausragendes phéanotypisches Merkmal. Tritt dagegen die Dominanz nur eines
Merkmal auf, dann bringt diese andere (od. keine) Auspragungen (mit deterministischen
Charakter) hervor.

Die einzelnen Gene wirken vollig verschieden (ev. auch in verschiedene Richtungen), zu-
sammen konnen zusatzliche / gemeinsame Effekte auftreten

charakteristisch sind mehrere T meist klar
stufig voneienander trennbare - Ph&noty- ab aB
pen ab aa bb
hier Merkmal A muss als dominantes Allel aB aa Bb
vorliegen; dominantes Allel B vesrtarkt Aa bb
dann den Effekt

Phanotyp H
statist. Haufigkeit 41319

Beispiel: Blutenfarbe beim Leinkraut, Fell-Farben und T Musterung bei verschiedenen Sauge-
tieren

haufig wird beim Fehlen eines Gen (z.B. nach einer negativen Mutation) gar kein phanotypi-
sches Merkmal ausgebildet

z.B. Fell-Farbe bei Hausmaus (s ) Mus domestica

drei Gene A, Bund C

A verantwortlich fur Ringelungs-Muster (Agutimuster) der Haare (a .. keine Ringelung)

B verantwortlich fur schwarzes Pigment in den Haaren (b .. keine Pigment-Bildung)

C verantwortlich fir Umwandlung bestimmter farbloser Pigment-Vorstufen in farbige Produk-
te
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komplementéare Polygenie bei der Haar -Farbung

Gen B
Gen A BB Bb bb Gen C

I~~~ C©
AR /:\:///:\g/f\/ Ce
m’/m/m/ cc
NMN cc

m’/m/m/ cc
/\//\/m/ cc
aa /\//\/m/ Cc
m’/m/m/ ce

weitere Beispiele:
Kamm-Formen bei Hihnern (schon vorne im allgemeinen Teil besprochen A 3.1.4. Polyge-
nie)

Unter der komplementéren Polygenie versteht man die erganzende (dominante) Wirkung
mehrerer Gene zu einem Phanotyp. Fehlen einzelne Gene (bzw. sind sie rezessiv ausge-
legt), dann werden andere Phanotypen ausgepragt.

Albinismus beim Menschen kann durch mehrere verschiedene verdnderte Faktoren (Gene)
auf unterschiedlichen Chromosomen verursacht werden. I.A. wird Albinismus rezessiv wei-
tervererbt.

Chromosom | Gen / Faktor Chr. | Gen / Faktor
11 Tyrosinase 13 | Dopachrom Tautomerase (TRP2)
15 P 10 | HERMANSKY-PUDLAK-Syndrom (HPS)
9 DHICA Oxidase (TRP1)
X Ocular-Albinismus (OA1)
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Hilfs -Informationen zur Unetrscheidung verschiedener Sonderfélle der Vererbung:

Monogenie: 1 Gen A 1 Merkmal
Pleiotropie: 1 Gen A mehrere (phanotypisch unabhangige) Merkmale
Polygenie: n Gene A 1 Merkmal

- veranderte Spaltungs-Verhaltnisse
- Kreuzungsnova ()
- 1 Gen unterdriickt mehrere nicht-allele (andere) Gene

Epistase : 2 Gene, ein Gen bestimmt Uber das andere (Sonderform der Pleio-
tropie (auch Polyphénie))

derzeit geht man davon aus, dass rund 5 % der Merkmale monogen vererbt werden

die waagerechte Achse meint die
genetische Fitness

als relatives Malf3, wobei die Kombi-
nation A1A1l (also beides dominates
Merkmal) gleich 1,0 bzw. 100 % ge-
setzt ist

Original: SPERLICH (1988)

zititiert in: ROTACH: Forstgenetik Teil
D Populationsgenetik; S. 23

mit Skalen

Intermediaritat
Az A, AAz AtA,
T T T
M-a M M+a
partielle Dominanz
A A 2 Ay Az AAq
LIS T T T
M-a M M+d M+a
vollstandige Dominanz AAs
A 2 A 2 A 1 A 1
T L T
M-a M M+a
Uberdominanz
Az A, AtAy AA2
T T T T
M-a M M+a M+d

Q: RotacH:Einfuhrung in die Forstgenetik i Teil C
A aus HETTEMER et. al. (1993)
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3.1.5. letale Faktoren

1905 beobachtete CUENOT bei Mausen ein seltsames Pha- 2 Vermutung F1

nomen. Durch Mutation war eine Maus mit gelber Fell- P\ A A
Farbe verflgbar. Nach dem ublichen Kreuzen der scheinbar a¥ Aa¥ AaY
rezessiven homozygoten Maus wollte man eine reine gelbe a¥ Aa¥ AaY
Rasse erhalten. Die ubliche graue Fellfarbe (agouti, wildfar-

ben) sollte sich in der F1 durchsetzen. In der 2. Nachkom- ? Vermutung F2
mens-Generation missten sich dann die Merkmale wieder P\Q A a¥
aufspalten. Im doppelt rezessiven Fall missten gelbe Mau- A AA Aa¥
se auftreten. Die Wahrscheinlichkeit dafiir sollte 25 % be- a¥ Aa¥ a'a¥
tragen.

Aber schon in der 1. Nachkommens-Generation tauchte ein Uberraschendes Zahlen-
Verhaltnis auf:

Im Verhaltnis 2 : 1 erhielt man die angeblich rezessiven gelben Méause gegen agouti-farbene.
Das war zum einen das Auftreten der gelben Mause Uber-
haupt und dann auch noch das praktisch entgegengesetzte
Verhaltnis (bezugliche der F2-Vermutung), was nicht passte.
Somit war sofort klar, dass das Merkmal nicht rezessiv und
die gelbe Maus auch nicht homozygot war.

Die Kreuzung liess sich halbwegs Uber nebenstehendes
Schema erklaren.

Allerdings, was war mit den homozygoten Dominanten (AY
AY) passiert?

Kreuzte man nun die gelben Mause weiter untereinander,
dann blieb das Zahlen-Verhéltnis 2 : 1 Uber mehrere Gene-
rationen stabil.

Als Erklarung fand CUENOT, dass bei homozygoter Anlage des mutierten Merkmals AY die
Embryonen schon im Mutterleib verstarben. Die homozygote Anlage des Merkmals AY war
also fur die Individuen tédlich.

Durch eigene Reproduktion (also aus dem homozygoten Zustand) war das Merkmal nicht
fortpflanzungsfahig.

Allele, die im homozygoten Zustand schon vor der Geschlechtsreife zum Tod flhren, werden
letale Faktoren genannt.

Das Merkmal AY hat somit zwei Phanotypen. In der heterozygoten Kombination zeigt es sei-
ne charakteristische gelbe Fell-Farbe, in der homozygoten Kombination ist es todlich.
Betrachtet man nur die Letalitat des Merkmals AY, dann wird diese rezessiv vererbt.

| Beobachtungen : F1

Ein letaler Faktor ist ein rezessives Allel, dessen homocygotes Vorhandensein schon vor
der Geschlechtsreife zum Tod des Trager-Organismus kommt.
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Abweichende F2 -Zahlen-Verhaltnisse bei Zwei -Merkmal -Kreuzungen

F2-Phéanotypen Zahlen -
Art Merkmal 9/16 (6/16) 1 (3/16) |3/16 |3/16 |1/16 Verhéltnis | Erbgang
Erbse Bluten-Farbe lila weil3 9:7
Hirtentaschel Samen-Kapsel | dreieckig Ei-férmig 15:1
Huhn Farbe weild farbig weild 13:3
Kirbis Frucht-Farbe weild gelb grun 12:3:1
Kirbis Frucht-Form Scheiben-férmig rund lang 9:6:1
Maus Fell-Farbe agouti albino schwarz albino 9:3:4
Maus Fell-Muster weild gepunktet weild farbig weild gepunktet | 10:3:3
Mehlkafer Larven-Farbe | Rul3-farben | rot schwarz Pech-schwarz | schwarz 6:3:3:4

BK_SeklI_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx

(c,p)1998 - 2026 lern-soft-projekt:drews




4. Weitergabe und Verteilung der Erbinformation

Problem -Fragen fur Selbstorganisiertes Lernen

Was besagt die Chromosomen-Theorie der Vererbung?

Hat nicht eigentlich MENDEL die Chromosomen-Theorie der Vererbung aufgestellt?

Wie lauft eine Mitose ab?

Nach drei Stunden liegt bei bestimmten Gewebe-Zellen die vierte Zell-Generation vor. Wie-
viele Mitosen, Meiosen und Zell-Teilungen sind in der Zeit abgelaufen, wenn man von einer
Zelle ausgeht?

Wozu ist so ein komplizierter Prozess wie die Meiose notwendig? Hétten es nicht auch zwei
hintereinander ablaufende Mitosen getan?

Sind Frauen und Ménner hinsichtlich der Zahlen ablaufender Meiosen eigentlich "gleichbe-
rechtigt"?

Wie stehen Mitose und Meiose zueinander?

Koénnten sich Ei- und Samen-Zellen (zumindestens theoretisch) mitotisch teilen? Wenn die-
ses nicht geht, warum nicht? Welche Chromosomen-Bestande wirde man im Falle einer
mdglichen Teilung vorfinden?

Warum kdnnen sich Ei- oder Samen-Zellen nicht mehr meiotisch teilen?

Was ist Apoptose? Wozu dient sie?

Eine Zelle, die sich meiotisch teilen kann, ist hinsichtlich eines Merkmals heterozygot. Wie-
viele Kopien der Merkmals-Auspragungen und / oder welche Kombinationen sind nach a)
eines mautterlichen bzw. b) eines véterlichen Vorgangs vorhanden?

4.0. ChromosomeiT heorie der Vererbung

Um 1900 wurden mit dem Chromatin und den manchmal sichtbaren Chromosomen die Tré-
ger der Erbinformationen erkannt. CORRENS, BOVERI und SUTTON entwickelten dann um
1904 eine Theorie, welche die Vorgange bei der Vererbung nach den MENDELschen Regeln
mit den ersten Erkenntnissen zu den Chromosomen und die Zellteilung miteinander verband.
So entstand die Chromosomen -Theorie der Vererbung . Heute gilt die Theorie in ihren we-
sentlichen Zugen als gesichertes Wissen. Zusatzlich sind zwar noch neue Vererbungswege
und daraus resultierend Abweichungen von der Theorie beobachtet worden, aber dies tut der
weiten Gultigkeit der Theorie wenig Abbruch.

Damit sich bei der Zell-Vermehrung eine Zelle in zwei Tochterzellen teilen kann, muss sie an
einer Stelle dieses Vorganges die Erbanlagen verdoppeln. Wo sollte sonst das "neue" gene-
tische Material (fir die 2. zelle) herkommen? Bei der normalen Teilung einer Zelle wird den
Tochterzellen die gesamte Erbinformation mitgegeben. Bis auf wenige Ausnahmen kdnnen
sich diese Zellen in verschiedene Richtungen differenzieren (weiterentwickeln). Besonders in
Problemsituationen sind sie dann in der Lage, die Aufgaben von Organ- oder Gewebe-
fremden Zellen zu Ubernehmen. Viele Zellen sind sogar vollig omnipotent (polypotent), d.h.
sie sind in jede beliebige Zell-Art des Organismus weiterentwickelbar (z.B. Zellen der
Spross-Spitze von Pflanzen). Es bedarf jeweils nur eines besonderen Anstol3es und die Dif-
ferenzierung lauft fast unstopbar in eine dann "programmierte” Richtung.

Meist ist es so, dass nur einzelne Zellen eine universelle Teilungs-Fahigkeit besitzen. Bei der
Zell-Teilung behalt haufig eine der Tochter-Zellen diese Teilungs-Fahigkeit. Die andere diffe-
renziert sich aus (A 7.6. Differenzierung von Zellen).

Betrachten wir die Verteilung der Erbinformation wéhrend der Zell-Teilung einer Kérperzelle.
Die Zellteilung insgesamt und die Prozesse der Teilung des Cytoplasmas werden Cytokinese
genannt. Der zentrale Vorgang ist dabei die Teilung des Zellkerns. Dieser Vorgang wird auch
als Mitose (M-Phase) bezeichnet. Die Kern-Teilung ist flieBend in die Zell-Teilung integriert,

BK_Sekll_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx (c,p)1998 - 2026 lern-soft-projekt:drews




Haufig wird Zell- und Kern-Teilung als ein Vorgang betrachtet und i nicht ganz exakt 1 als
Mitose bezeichnet.

Die Cytokinese ist der (biologische) Vorgang der Teilung einer (Mutter-)Zelle in Tochter-
Zellen.

Die Karyogenese ist der (biologische) Vorgang der Teilung eines Zellkerns im Rahmen der
Cytokinese.

Die (Zell-)Kern-Teilung ist der Abschnitt der Zellteilung, bei dem der (mutterliche) Zellkern in
mehrere i meist zwei i (Tochter-)Kerne geteilt wird.
Wir unterscheiden zwei Formen der Kernteilung, die Mitose und die Meiose.
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4.1 Lokalisierung der Erbinformationeri die Chromoso-

men

In den vielen Jahren lichtmikroskopischer Beobachtung von Zellen, erkannte man bald, dass
die Erbanlagen im Zellkern zu finden sind. Besonders erkenntnisreich waren hierfiir die Be-
obachtungen der Befruchtung bei Seeigel-Eiern durch HERTWIG 1875.

Ein Bestandteil des Kernes kam als Erbanlage
hauptséachlich in Frage. Dieser war mit beson-
deren Farbstoffen anfarbbar, weshalb man ihn
auch Chromatin (griech.: das Anfarbbare)
nannte. Wurde der Zellkern oder das Chroma-
tin aus einer Zelle entfernt - oder war es nicht
vorhanden - dann konnte sich die Zelle nicht
mehr teilen und starb meist sehr bald. Das
Chromatin veranderte seine normalerweise
diffuse Verteilung wahrend der Teilung einer
Zelle. Also genau zu einem Zeitpunkt, wo das
Erbmaterial auf die beiden Tochterzellen ver-
teilt werden musste. Das Chromatin konden-

' = — Satellit

! “~~sekundare
Einschnirung

' Centromer
primare
Einschnirung

Chromo-
somen-Arm

L]

L}
L
L)

Chromatin- .

Faden\j '

- - g O - ' mefrozentrisch
sierte immer starker, bis schlief3lich X-formige .

Strukturen entstanden, die sich nach der Tei- i

lung dann wieder aufldsten (s.a. Abb.4.2.). Chromatid , chromatid akrozentrisch

Die Verteilung des Erbmaterials durch Spal-
tung wurde von FLEMMING 1882 an Salaman-
der-Larven beobachtet.

Die X-formigen Strukturen nennen wir Chromosomen (hach Roux und WEISMANN, 1883).
Jedes Chromosom ist in bestimmten Entwicklungsphasen hinsichtlich der Langsachse spie-
gelbildlich. Eine Halfte (Bild bzw. Spiegelbild) wird Chromatid genannt. Ein Chromatid besitzt
ILA. zwei Arme. Zu jeder Zeit ist in der Zelle (meist im Zellkern) ein Chromatid eines Chromo-
soms enthalten. Das zweite Chromatid wird zeitweilig (bei der Zellteilung / Mitose) dazu ge-
bildet. Die Chromatiden enthalten die Erbinformationen, wie man spater festgestellt hat.
Ublicherweise sind die oberen und unteren Arme unterschiedlich lang, mit anderen Worten i
das Centromer liegt nicht genau auf der Halfte der Chromatiden-L&nge. Man spricht dann
von akrozentrischen Chromosomen . Die oben-unten-Ausrichtung eines Chromosoms wird
immer Uber die Lange der Chromatiden festgelegt. Die langeren Chromatiden zeigen immer
nach unten. Der kleine Arm heif3t auch p-Arm (petit .. frz.: klein). Der langere Arm bekommt
die Bezeichnung g-Arm.

Bei metazentrischen Chromosomen  liegt das Centromer genau in der Mittel. Im einfachen
Lichtmikroskop ist somit keine oben-unten-Orientierung maglich.

Bei bestimmten Vorgangen rund um die Chromosomen herum (z.B. Mitose, Meiose) treten
Chromosomen auf, die nur aus einem Chromatid bestehen. Man spricht dann von Ein-
Chromatid-Chromosomen. Um Verwechslungen zu vermeiden, werden die typischen X-
férmigen Chromosomen, dann als Zwei-Chromatid(en)-Chromosomen bezeichnet. Wenn
man normal von Chromosomen spricht, meint man eigentlich immer die Zwei-Chromatiden-
Chromosomen-Form. Dabei sollte aber bedacht werden, dass Chromosomen als identifizier-
bare Einzel-Objekte nur sehr kurzfristig in einigen Phasen der Zell- bzw. Kern-Teilung tber-

haupt sichtbar sind.

An den Enden der Chromatiden befinden sich die sogenannten Telemere. Sie besitzen eine typische, sich haufig
wiederholende Nucleotid-Sequenz. Beim Menschen TTAGGG. Bei jeder Verdopplung des genetischen Materials
werden die Chromatiden um ein Stiick (genau diese Sequenz) kiirzer. Dadurch sind nur begrenzte Anzahlen von
einfachen Zellteilungen moglich. Je kurzer die Telomere werden, umso groRer wird die Gefahr von Beschadigun-
gen des Erbmaterials. Praktisch ist dies einer der wichtigsten Griinde fur das "Altern". Weiterhin erhéht sich
dadurch die Krebsgefahr (A Exkurs: Krebs i Zellwachstum auf3er Kontrolle).

Das Centromer besteht im Wesentlichen aus Proteinen. Wéahrend der Mitose (Kern-Teilung)

spielt dieser Proteind Komplex (man spricht auch vom Kinetochor) eine entscheidende Rolle bei

Metaphasen-Chromosom (Bau)
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der Teilung der Chromatiden voneinander sowie bei deren Transport zu den Zell-Polen (A
Spindelapparat).

Chromosomen sind in sich geschlossene komplexe, makromolekulare Gebilde, die aus
Chromatin (Gemisch aus DNA und Proteinen) bestehen.

Als Chromosomen bezeichnet man die meist X-formige Kondensation des Chromatins eines
einfachen oder doppelten DNA-Doppel-Strang's.

In den ersten Jahrzehnten =
des letzten Jahrhunderts ver-
besserte man die mikros-
kopischen Techniken immer

mehr. So konnte man dann g . = . 2= e R = - 1

auch die feine fadenartige

Struktur  (Chromatin-Faden) ulm
mlw

erkennen.

Mit dann entwickelten spezi- - -

elleren Farbstoffen lieBen

sich die Chromosomen selek- | 5 3 4 5 6 - 8 9
tiv einfarben. Dabei entste-

hen béanderartige Strukturen,

die man dann zur Unter- - m B - N-1- = mm
scheidung von einander recht

ahnlichen Chromosomen be- == e W
nutzte. Durch dieses = = - '

Banding-Verfahren entdeckte ETS " 12 13 14 s 6 17 18

man, das normalerweise von
jedem  Chromosom  zwei

Exemplare vorhanden sind. i ]
Dio | Gesamtheit allor zell. E .................. aa ......... §§ ............. E” =

eigenen Chromosomen wird

als Chromosomensatz be- Y

zeichnet. Sind von Jedem 19 20 21 22 X X X
Chromosom nur ein

Exemplar vorhanden, so ist diploider Chromosomen-Satz des Menschen
der Chromosomensatz mit Banding-Techniken markiert

Q: de.wikipedia.org (Human Genome Project)

haploid (einfach).
Wie oben gesagt, sind bei den meisten Organismen die Chromosomen in jeder Zelle doppelt
vorhanden.

Solche Chromosomensétze heifen diploid (zweifach).

Jeder Organismus hat praktisch aufgrund von Mutationen ein ganz individuelles Karyo-
gramm . GrofRe Mutationen i wie z.B. Trisomien i sind im Karygramm ev. schon sichtbar.
Kleinere Mutationen dagegen bleiben hier unentdeckt. Das Karygramm eines Organismus
wird als Karyo-Typ bezeichnet. Ein Karyo-Typ ist somit die Chromosomen-Ausstattung eines
Organismus.

4 der Begriff haploid (eigentlich griech.: halb) bezog sicspriinglichauf den Gesamtchromosomensatz
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Name (dt.) wiss. Name Gesamtzahl Detail - Zusatz -
Chromo - angaben Informationen
somen

Spulwurm Parascaris 2

Miicke Culex 6

Fruchtfliege Drosophila melanogaster 8

Hausfliege 12

Kopflaus 12

Leberegel 12

Tintenfisch Sephia 12

Hupferling 14

Skorpion Buthus 14

Spinne Aranea 14

Hecht 18

Mehlkafer 20

Seidenspinner 20

Wasserfloh 20

Erdkrote Bufo bufo 22

Kreuzkrote 22

Riesenkanguruh 22

Wanderheuschrecke 23 Il

Wechselkrote Bufo viridis 22

Feuersalamander 24

Feuerwanze 24

Kammmolch 24

Katzenhai 24

Lanzettfischchen 24

Laubfrosch Hyla 24

Egel Glossosiphonia 26

Frosch 26

Grasfrosch Rana 26

Gottesanbeterin 27 Il

Knoblauchkréte 26

Libelle Aeschna 26

Schwamm Sycon 26

Wasserfrosch Rana 26

Axolotl 28

Trompetentierchen Stentor 28

Zecke / Holzbock 28

Kohlweil3ling 30

Alligator 32

Biene 32

Polyp Hydra 32

Regenwurm Lumbricus 32/36

Maulwurf 34

Silberfischchen 34

Geburtshelferkrote 36

Kreuzotter 36

Seeigel Paracentrotus 36

Seestern 36

Gelbrandkéafer 38

Hauskatze 38

Katze 38

Schwein 38

Zauneidechse 38
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Name (dt.) wiss. Name Gesamtzahl Detail - Zusatz -
Chromo - angaben Informationen
somen

Hausmaus Mus 40

Aspisviper 42

Pavian 42

Hausspinne 43 [

Ratte 42

Rhesusaffe 42

Blindschleiche 44

Fledermaus Myotis 44

Goldhamster 44

Kaninchen 44

Makak 44

Sonnentierchen 44

Kiichenschabe 47 [

Mensch Homo sapiens sapiens 46 2x 22 + XY

Ameise 48

Gartenschnirkelschnecke 48

Gorilla 48

Guppy 48

Hase 48

Igel 48

Menschenaffen 48

Schimpanse 48

Schwerttrager 48

Kapuzineraffe 54

Schaf 54

Weinbergschnecke 54

Kellerassel 56

Karettschildkrote 58

Sumpfschildkréte 58

Rind 60

Pferd 64

Reiher 68

Haussperling 76

Haushuhn 78

Hund 78

Amsel 80

Ente 80

Graugans Anser anser 80

Kanarienvogel 80

Koboldmaki 80

Taube 80

Goldfisch 94

Karpfen 104

Neunauge 174

Einsiedlerkrebs 254
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Name (dt.) wiss. Name Gesamtzahl Detail - Zusatz -
Chromo somen angaben Informationen
Seegras 12
Spinat 12
Erbse 14
Gartenerdbeere 14, 28, 42, 56
Gerste 14
Gurke 14
Klatschmohn 14
Sauerampfer | 14,1 15
Walderdbeere 14
Weizen, Einkorn 14
Wiesenklee 14
Heidekraut 16
Hirtentaschel(kraut) 16, 32
Mandel 16
Pfirsich 16
SuRkirsche 16, 24, 32, 64, 144
Zwiebel 16
Baldrian 18
Kamille 18
Karotte 18
Moosfarn Selaginella 18
Wiesensalbei 18
Frauenschuh 20
Kimmel 20
Mais Zea mays 20
Mistel 20
Sonnentau 20
Spargel 20
Veilchen 20
Zypressenwolfsmilch 20
Wiesenlabkraut 22
Banane 22,23, 44
Garten-Bohne 22
Primel 22
Schlafmohn 22
Vergissmeinnicht 22
Wacholder 22
Petersilie 23
Eibe 24
Fichte 24
Ginkgo 24
Glockenheide 24
Heidelbeere 24
Kiefer 24
Kornblume 24
Larche 24
Lowenzahn 24
Reis 24
Rotbuche 24
Schneegléckchen 24
Senf 24
Stieleiche 24
Tanne 24
Tomate 24
Wasserpest Elodea 24
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Name (dt.) wiss. Name Gesamtzahl Detail - Zusatz -
Chromo somen angaben Informationen
Feldahorn 26, 78
Stiefmitterchen 26
Erle 28
Frihlingsenzian 28
Weizen, Hartweizen 28
Weizen, Emmer 28
Kartausernelke 30
Venusfliegenfalle 30
Alge Cladophora 32
Christrose 32
Kokosnuss 32
Kiichenschelle 32
Nieswurz 32
Sauerkirsche 32
Sumpfdotterblume 32, 48, 56
Apfel 34,51, 68
Glockenblume 34
Birne 34,51, 68, 85
Sonnenblume 34
Vogelbeere 34
Bienenragwurz 36
Klette 36
Margerite 36
Schafgarbe 36, 54
Herbstzeitlose 38
Pappel 38
Raps 38
Weide Salix 38
Wein 38,57, 76
Kirbis 40
Rosskastanie 40
Dinkel 42
Hafer 42
Weizen 42
Weizen, Saatweizen 42
Esche 46
Flieder 4671 48
Liguster 46
Alpenveilchen 48, 84
Kartoffel 48
Pflaume 48
Tabak 48
Huflattich 60
Pfaffenhiitchen 64
Pfefferminze 68, 72
Tannenbérlapp 68
Winterlinde 72
Birke 84
Stechginster 96
Adlerfarn 104
Behaarte Segge 112
Wurmfarn 164
Augentierchen Euglena ca. 200
Schachtelhalme 216
Natternzunge 480
Farn 630
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Name (dt.) wiss. Name Gesamtzahl Detail - Zusatz -

Chromo somen angaben Informationen
Hefe 32
Champignon 8

Daten-Q: http://www.meine-molekuele.de/die-chromosomen-zellteilung-rekombination
FuiNT: Biologie in Zahlen (G. Fischer Verl.)

Der Chromosomensatz des Menschen ((s ) Homo sapiens sapiens) setzt sich aus 46 Chro-
mosomen zusammen. Zweimal 22 Chromosomen sind immer aquivalent. Die verbleibenden
2 Chromosomen konnen gleich (XX i bei Frauen) oder verschieden (XY i bei Mannern)
sein. Sie beinhalten i wie wir heute wissen T viele der Geschlechts-bestimmende Informati-
onen. Damit ergibt sich fur den Menschen ein Chromosomensatz aus 2x 22 Kérperchromo-
somen (Autosomen) und 2 Geschlechtschromosomen (Gonosomen) (f: 2x 22 + XX ; m: 2X
22 + XY).

Der Chromosomensatz ist die Gesamtheit aller Chromosomen einer Zelle.
(Im normalen Sprachgebrauch ist mit Chromosomensatz meist der haploide Satz gemeint.)

Ein diploider Chromosomensatz ist ein Bestand an Chromosomen, der jeweils immer zwei

zueinander gehdrende Chromosomen(als Paar) enthalt.
(Im Fall der Gonosomen (Geschlechts-Chromosomen) ist es mdglich, das die zueinander gehérenden Chromo-
somen unterschiedlich (grof3) ausgebildet sind.)

Als diploid wird ein Organismus bezeichnet, der aus diploiden Zellen besteht. Die vergleich-
baren Chromosomen besitzen die Zellen immer paarweise. Sie stammen je einmal von der
Mutter und einmal vom Vater.

Ein haploider (gemeint ist ein einfacher) Chromosomensatz ist der einfache Bestand an
Chromosomen, wobei jedes Chromosom (und ev. ein Geschlechts-Chromosom) nur einmal

enthalten ist.
(Bei einigen Arten gibt es wegen unterschiedlicher Geschlechts-Chromosomen zwei unterschiedliche haploide
Chromosomen-Sétze, die sich genau hinsichtlich der Geschlechts-Chromosomen unterscheiden.)
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http://www.meine-molekuele.de/die-chromosomen-zellteilung-rekombination

Kdrper-Chromosomen sind die Chromosomen, die Geschlechts-unabhangig weitergegeben

werden.
(Korper-Chromosomen bestimmen nicht das Geschlecht, kénnen aber Geschlechter-Merkmale enthalten.)

Autosomen sind die Chromosomen, die nicht zu den Gonosomen zéahlen.

Gonosomen sind die Chromosomen, die das (genetische) Geschlecht eines Organismus

bestimmen.
(Geschlechts-Chromosomen kénnen auch Kérper-Merkmale tragen.)

Fur wissenschaftliche Untersuchungen fertigt man geordnete Darstellungen (Abbildungen)
der Chromosomen an (s. Abb.). Diese heil3en Karyogramme.

Selten haben Organismen mehr als zwei gleiche oder fast ahnliche Chromosomensétze. Bei
Weizen fand man z.B. vier gleiche Chromosomensatze. Solche Chromosomenséatze heil3en
polyploid. Bei vier Chromosomensatzen wird auch von einer Tetraploidie gesprochen.
Genetisch veranderte Individuen konnten manchmal durch veréanderte Bandenstrukturen er-
kannt werden. Damit lag der Schluss nahe, dass die Merkmale (Gene) irgendwie auf diesen
Chromosomen-Armen abgespeichert sein missen. Dieses filhrte 1904 zur Chromo-
somentheorie der Vererbung von CORRENS, BOVERI und SUTTON (A 4.0. Chromosomenthe-
orie der Vererbung).

Die Lokalisierung der Erbinformationen auf den Chromosomen bzw. im Chromatin gelang
dem Physiker Max DELBRUCK (1906 1 1981) und dem Genetiker Nikolai TIMOFEJEW-
REssowsKI (1900 i 1981) durch Einsatz von RONTGEN-Strahlen.

Durch spezielle Praparationsmethoden (z.B. Fluoreszenz-in-
situ-Hybridisierung (Abk.: FISH)) kann man heute farbig fluores-
zierende Chromosomen oder Bandenmuster erzeugen. So
sind Karyogramme viel einfacher zu erstellen.

Jedes Chromosom leuchtet dann z.B. in einer speziellen
Farbe oder die Banden treten noch charakteristischer her-
vor. Dadurch sind genetische Untersuchungen viel einfa-
cher durchzufihren.

Q: de.wikipedia.org (Bolzer et.al (Public Library of Science))

Q: de.wikipedia.org
(Bolzer et.al (Public Library of Science))

Nachdem man nun wusste, dass die Chromosomen die Erbinformation beinhalteten, konnte
man die Chromosomen-Anzahl mit der Anzahl vererbter Merkmale vergleichen. Dabei wurde
schnell klar, dass mehrere Merkmale auf einem Chromosom liegen missen. Die Zersto-
rungs-Versuche von DELBRUCK und TIMOFEJEW machten auch sichtbar, dass die Merkmale
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dann Perlschnur-artig (hintereinander weg) auf dem Chromosomen liegen. Wo welche

Merkmale genau lagen und wie die Informations-Speicherung erfolgte, blieb noch lange ein
Ratsel.

Unter einem Locus versteht man den Ort eines Merkmal's / eines Gen's auf einem Chromo-
som.

Ein Organismus / Eine Zelle gilt als teraploid, wenn es / sie vier Chromosomensatze besitzt.

Aufgaben:

1. Welche Informationen lber die Chromosomen-Ausstattung des Menschen,
von dem das obige Karyogramm stammt, kénnen gemacht werden?

fiir die gehobene Anspruchsebene.

2. Die folgende Frage konnte eine Millionen -Frage von "Wer wird Milliondr?"
sein! Recherchieren Sie die richtige Antwort!

Was war die urspriingliche Definition / Begriffs-Bestimmung / Namensgebung fir die

Satelliten-DNA?

A sie umkreist die normale DNA sie wurde beim Zentrifugieren in einer
(/ restliche Chromosomen-DNA) entfernten / extra Fraktion gefunden

C sie hangt an der normale DNA, wie D die erste Forscherin, die diese DNA ge-
z.B. ein Satellit an der Erde funden hat, hield Carmen SATELLIT
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4.1.1. Bezuge der Chromosomen-Theorie zur MENDELschen Vererbung

Mit der Chromosomen-Theorie der Vererbung ergeben sich auch einige Konkretisierungen
fur Definition urspriinglicher Begriffe.

Fur ein reinerbiges Merkmal in einem diploiden Chromoso-
men-Satz (je Satz unterschiedlicher Hintergrund) finden wir damit die
nebenstehende Lokalisierung. Der genaue Ort ist noch unbe-
kannt und hier nur hypothetisch festgelegt.

Weitere Chromosomen ignorieren wir hier. Da die Chromoso-
men in der langsten Zeit in der Ein-Chromatiden-Form vor- ein ausgewdhltes
kommen, nehmen wir die Form auch als Basis fur weitere Be-  1-Chromatiden-Chromosom
trachtungen.

In den Abbildungen sind die Chromosomen-Satze mit einer unterschiedlichen Farbe unter-
legt.

Die Ein-Chromatiden-Form entspricht ja auch der Kreuzungs-Situation bei den MENDELschen
Versuchen. Auf beiden Chromosomen finden wir das gleiche Merkmal 1 somit ist der Orga-
nismus hinsichtlich dieses Merkmals reinerbig.

Ein Organismus mit einem doppelten (diploiden) Chromosomensatz ist dann reinerbig,
wenn beide Chromosomensatze die gleiche Auspragung des Merkmal's reprasentieren.

Satz: 1 2

Ein reinerbiges Individuum tragt beziglich eines betrachteten Merkmals / einer betrachteten
Funktion zwei gleiche Gene (/ Allele).

Im mischerbigen Fall missen zwei verschiedene Merkmals-
Auspragungen vorkommen. Da wir auch tber den Ort von ver-
anderten Merkmalen noch keine Aussagen machen kénnen,
nehmen wir einfach den gleichen Ort an. Nun muss in einem
Chromosomensatz ein Chromosom eine andere Auspragung

. . i ahlt
enthalten. Welcher das ist, kann so nicht ausgesagt werden. oI ausgewanes

1-Chromatiden-Chromosom

Ein Organismus mit einem doppelten (diploiden) Chromosomensatz ist dann mischerbig,
wenn jeder Chromosomensatz eine andere Auspragung des Merkmal's reprasentieren.

Ein mischerbiges Individuum tragt beziglich eines betrachteten Merkmals / einer betrachte-
ten Funktion zwei verschiedene Gene (/ zwei Allele).
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Aulgaben:
1. Uberlegen Sie sich, wie man eventuell mit Hilfe (noch) lebender Vor - und

Nachfahren bestimmen kann, ob eine bestimmte Merkmals-Ausprdgung von
der mtitterlichen oder véterlichen Rassestammt!
2.

Betrachtet man nun zwei Merkmale, dann wird die Verteilung

schon komplexer. Betrachten wir zuerst den MENDELschen Fall

der unabhangigen Vererbung. In diesem Fall liegen die beiden

Merkmale auf unterschiedlichen Chromosomen. 3 !
Auch hier ist die genaue Lage der Merkmale unbekannt. Sind zwei ausgewahite
beide Merkmale jeweils fur sich reinerbig, dann sprechen wir vom 4 _~promatid-Chromosom
doppelt homocygoten (doppelt reinerbigen) Fall.

Aufgaben:
1. Benennen Sie die nachfolgend dargestellten ChromosomenSétze / -

Situationen maglichst exakt!
a) b) c)

) ) e

d) e) )

) DI )

2. Uberlegen Sie sich, ob die gezeigten theoretischen ChromosomenSétze /-
Situationen tiberhaupt vorkommen kénnen? Erkldren Sie das Zustande-
kommen so, dass ein Lale (z.B. Schiiler K. 9) das versteht! Kénnen die Zu-
stdnde so nicht eintreten, dann begriinden Sie das ausftihriich!

Kommen die beiden Merkmale auf einem Chromosom vor, dann
haben wir das schon als gekoppelte Vererbung gekennzeichnet.
Beide Merkmale werden gemeinsam 1 quasi wie ein einzelnes i

vererbt.
zwei ausgewahlte
1-Chromatid-Chromosom
Aufgaben:

1. Denken Sie sich beliebige (aber mdgliche!) Chromosomen-Sétze / -
Situationen aus und tauschen Sie Ihre Vorschldge mit einem Nachbarn! Be-
nennen und priifen Sie dessen Vorschldge! Diskutieren Sie die Vorschldge
untereinander aus!
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Exkurs: Gibt es gemeinsame Erbinformationen aller Eucyten?

Bei der stark schwankenden Anzahl von Chromosomen in den verschiedenen Organismen und Or-
ganismen-Gruppen scheint die Suche nach einem gemeinsamen Chromosom fiir alle Eucyten etwas
unreal. Im Chromosomen-Satz einer Zelle wird man wohl kein gemeinsames "Ur"-Chromosom finden.
Die beobachteten Chromosomen der einzelnen Arten sind viel zu unterschiedlich.

Aber das sind ja in den eucytischen Zellkern noch die allgegenwartigen Mitochondrien. Sie besitzen
eigenes genetisches Material. Dieses hat sich nur intern geédndert. Alle Mitochondrien i in den ver-
schiedensten Organismen-Gruppen i sind miteinander verwandt.

Das mitochondrale Chromosom enthélt vor allem die Gene fiir die Phosphorylierung, die Proteine des
Zitronensaure-Zyklus und die der Atmungskette sowie fur die eigene Reproduktion. Die einzelnen
Gene weisen zwar gewisse Art-typische Unterschiede auf. Praktisch sind aber die meisten Gene
(Merkmale) Art-tibergreifend vorhanden.

Besonders fiir das Cytochrom c sind die Sequenzen der Gene und der Aminosauren in vielen Arten
untersucht worden. Aus den Ergebnissen konnte man einen sehr aufschlussreichen genetischen
Stammbaum aufstellen, der den kinstlichen Stammbaum z.B. von LINNE revolutioniert hat.

Das gefundene gemeinsame und relativ einheitliche Mito-
chondrien-Chromosom stitzt die Endosymbionten-Theorie von
MARGULIS. Nach dieser Theorie kam es vor rund 0,5 Mrd. Jah-
ren wahrscheinlich zu einem ganz besonderen einmaligen
evolutionaren Ereignis. Relativ grof3e Fresszellen (Makropha-
gen) ernahrten sich Ublicherweise von Bakterien-ahnlichen
Lebewesen (mittels Phagocytose), die eine spezielle und
hocheffektive Nutzung von Monosacchariden entwickelt hatten

(Glycolyse A Zitronensaure-Zyklus A Atmungskette). ~ Zellen (Procyte, )
Wahrscheinlich hatte eines dieser Makrophagen so eine Art mit speziellem Stoffwechsel
Verdauungs-Stérung und konnte die Bakterien-ahnliche Zelle werden mittels Phagocytose

von einem Makrophagen

nicht verdauen. Da die Bakterien-ahnliche Zelle nicht zerstort ; g
(Pra-Eucyte, violett ) gefressen

wurde, konnte sie weiterhin im Inneren des Makrophagen sehr
effektiv Energie (ATP) produzieren. Uberschiissige Energie
wurde im Ausgleich mit Nahrung (Monosacchariden) mit der
Wirtszelle ausgetauscht. Es bildete sich so eine Lebens-
Gemeinschaft zum gegenseitigen Vorteil, in der Biologie Sym-
biose genannt. Hier handelt es sich um eine spezielle Form
der Symbiose, die im Inneren eines biologischen Systems ab-
lauft T eine sogenannte Endosymbiose. Daher auch der Name
Endosymbionten-Theorie.

Die reichliche Energie brachte fur die Wirtszelle einen deutli-
chen evolutionaren Vorteil. Dieser Vorteil war so grof3, dass in

Endosymbiose der eingeschlos-

der Folge Mehrzeller und Organismen mit aktiver Bewegung senen procytischen Zelle (jetzt Mi-
(Tiere) entstehen konnten. tochondrium) mit der umgebenden
Im Laufe der Evolution sind beide Symbionten so miteinander Zelle (nun Eucyte); die Aufnahme
verwachsen, dass eine Trennung heute nicht mehr maglich ist weiterer Nahrung z.B. mittels
und sie ein gemeinsames zelluldres Gebilde darstellen i die Phagocytose ist moglich

von uns Eucyte (Eukaryot, Eukaryont) genannt wird.

Der Genetik der Mitochondrien wird im Allgemeinen eine untergeordnete Bedeutung zugesprochen.
Dies aber ganz zu unrecht. Schadigungen an der mitochondralen RNS kdnnen bis in die Zelle bzw.
den Organismus hineinwirken. Derzeit sind rund 150 medizinisch bedeutsame Schadigungen der
MtRNS bekannt. Davon betreffen rund 50 % die verschiedenen tRNS-Gene und i Molekile. Das ist
besonders interessant, da die tRNS nur rund 10 % der mtRNS ausmacht. Gesundheitlich relevante
Schadigungen wurde bisher fiir alle tRNS-Gene gefunden. Besonders haufig betroffen sind die
tRNSYs und tRNSteu,

Mit mitochondralen Stammb&umen lasst sich immer nur die weibliche Vererbungs-Linie
rekonstruieren. Mitochondrien werden werden ausschlief3lich tGber die Ei-Zelle an die Zygote
weitergegeben. Bei der Befruchtung wird ausschlie3lich das genetische Material aus der
Samen-Zelle in die Ei-Zelle Ubertragen.
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4.2. Mitose (KernTeilung, ZellFTeilung)

Der Ablauf derKaryokinesg(Mitose):

In der Interphase (Phase zwischen zwei Teilungsvor-
gangen) sammelt die Zelle Energie und die notwendigen
Stoffe fur eine Teilung (Gi-Abschnitt od. T Stadium; Inter-
phase 0; g von engl.: gap = Liicke). Vor allem muss das Erb-
material, welches in Form von entspiralisierten Ein-
Chromatiden-Chromosomen vorliegt, noch verdoppelt
werden (S-Abschnitt bzw. -Stadium, Replikationsphase) (

Interphase 0

A 6.1. Replikation der DNA (Reduplikation)). Praktisch ~ o
sind aber die Chromosomen bzw. die Chromatiden gar
nicht als solche beobachtbar. Die entspiralisierte Masse - ~

der Chromatiden ist als Chromatin (- bei entsprechender
Anfarbung-) sichtbar (& Cytologie ). Von den be-
obachtbaren fadigen Strukturen leitet sich auch der Na-
me Mitose ab (griech.: mitos = Faden). Am Ende der In-
terphase folgt nach der Synthese-Phase S noch der G-
Abschnitt (auch: Interphase 1), in dem spezielle Enzyme
und Hilfsstoffe fur die Teilungsvorgdnge produziert wer-
den. Jetzt erfolgt auch die Bildung des zweiten Chroma-
tids (A Replikation). Die Chromosomen liegen dann am
Ende dieser Phase als entspiralisierte Zwei-
Chromatiden-Chromosomen vor.

Auch wenn die Chromosomen vollig entspiralisiert sind, - ~
verkndulen die Chromatin-Fasern nicht, Jedes Chromo-
som besitzt ein abgegrenztes Chromosomen-Territorium.
Mit der Interphase 1 (l;) beginnt die eigentliche Mitose. i
Dieser Zeitpunkt ist aber mit einfachen Licht- X* L

X =

Interphase 1

Prophase

Mikroskopen nur sehr schlecht beobachtbar.

In der Prophase kondensieren die Chromatin-Faden
immer starker, d.h. sie spiralisieren und falten sich (siehe
dazu spater A 6. Speicherung der Erbinformation i _die
DNS). Die Faltung und Spriralisierung ist so effektiv,
dass die Chromation-Faden sich um den Faktor 10'000 ~ o
verkirzen. Nach und nach werden die Chromosomen
immer deutlicher sichtbar. Die Chromosomen liegen

dann in der uns vertrauten Zwei-Chromatiden-Form (X- )&f\

Form) vor. SN
Weiterhin Iésen sich die Kernmembran und der Nucle- Metaphase FES RN

olus auf., Die Zentrosomen (Centriolen, Teilungskérperchen) fo ;' L
teilen sich und wandert zu den Zellpolen. In sehr moder- ! .>f<>‘l<>';<j*>/‘<
nen Beschreibungen wird dieser Teil der Prophase als W “ i
Zwischenphase zwischen der Pro- und der nachfolgen- AN Vs
den Metaphase betrachtet und Prometaphase genannt. AN Vi
Zwischen den Zentrosomen wird der Spindel-Apparat \4\
aufgebaut. Er besteht aus Mikrotubuli, die sich standig \ : J

durch Anlagerung ihrer Bauteile (a- und b-Tubulin) ver-

langern (A & Cytologie ). Einige dieser Spindelfasern

reichen von einem Kernkérperchen zum anderen.

Sie werden Zentral- oder Polfasern genannt. Fir weiteren Halt im Zytoplasma sorgen die As-
ternfasern, die strahlenférmig vom Centrosom ausgehen.

Andere T kirzere i Fasern sind nur mit einem Pol verbunden. Wieder andere Fasern verbin-
den sich an einem Ende mit den Zentromeren der Chromosomen und richten diese wahrend
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der Metaphase in der Aquatorial-Ebene der Zelle aus. Die seitlichen Anlagerungsstellen der
Spindelfasern am Centromer werden Kinetochoren genannt. Anhaftende Spindelfaser hei-
3en deshalb auch Kinetochoren-Fasern bzw. Zugfasern (s.a. & Cytologie )

In der folgenden Anaphase teilen sich die Centromere,

so dass die einzelnen Chromatiden vorliegen. Die ver- ﬁ«
schiedenen Spindelfasern gleiten aneinander vorbei (s.a.
Exkurs: Mitose und Meiose i molekulare Detail's). Dabei -
zerren sie die Chromosomen endgiiltig auseinander und

von der Aquatorial-Platte weg.

(Die Wandergeschwindigkeit betréagt rund 1 pm/min. Das Transport-
Protein heif3t Dynein.) Sie ziehen die Kinetochoren-Fasern an den

Pol-Fasern oder den Astern-Fasern in Richtung Polkérperchen.

Somit wird die Erbinformation gleichmaRig auf die Tocht- e
erzellen verteilt. Beide Zellhalften enthalten dann prinzi- [
piell das gleiche genetische Material (vollstandiger dip-
loider Chromosomensatz in Form von Ein-Chromatiden-

Chromosomen).

In der Telophase beobachtet man
die Entspiralisierung der Chromati-
den, die Bildung der neuen Kern-
membranen und einer trennenden
Zellmembran.

Pflanzenzellen bilden zuerst eine
Primordialwand, die vorrangig aus
Pektinen  besteht. Auf diese
Primordialwand wird nun von bei-
den Zellseiten Zellmembran-
Material aufgelagert. Dieses
stammt aus dem Endoplasmati-
schen Retikulum und ev. auch aus
dem GoLGI-Apparat.
Bei den Tieren
Filamente einen inneren Ring
(FLEMMING- od. Mittel-Korper).
Durch Verkirzung des Ringes
schniiren sich die Zellhélften ab.
Die Zellmembran-Abschnitte ver-
schmelzen dann letztendlich.

Durch Mitose sind so aus einer
Mutterzelle 7 unter Beibehaltung
der Chromosomen-Anzahl (diploid)
i zwei gleichartige Tochterzellen
mit genau denselben Erbanlagen
(diploid) entstanden (Cytokinese).
Nun beginnt die Lebenszeit der
Tochter-Zellen.

bilden Actin-

pflanzliche
Zelle

Anaphase v

/
je nach Zelltyp

' N\

Telophase

tierische
Zelle

/
—

oN

Y
A

Interphase’

Y4
I\,

Sie befinden sich in der Wachstums- und Differenzierungs-Phase. Je nach Organismus be-
halten alle oder nur einzelne Zellen die Teilungs-Fahigkeit. Solche Zellen befinden sich prak-
tisch in einer neuen (nachfolgenden) Interphase (Interphase’).

Die Mitose dient als zentraler Teil der einfachen Vermehrung der Zellen, um z.B. abgestor-
bene zu ersetzen und ein Wachstum des Organismus als Ganzes zu ermoglichen.

Bei den Beobachtungen der Mitose hat man festgestellt, dass sich die Phasen-Anteile wah-
rend einer Kernteilung ungeféhr so verteilen:

Prophase Metaphase Ana- Telophase
phase
40 % 20 % 10% 30 %
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Die Gesamtzeitdauer differiert bei den einzelnen Arten von 3 min (s) Drosophila melanogas-
ter ((A) Fruchtfliege) bis zu 200 min (s) Tradescantia spec. ((A ) Dreizackblume)) oder auch
der Heuschrecke (s) Chortophaga viridfasciata.

Die langste Phase ist natirlich die Interphase. Auch hier ist die Fruchtfliege mit insgesamt 8
min fur einen vollen Zellzyklus Spitzenreiter (wenn Schnelligkeit als Bewertungs-Kriterium herangezo-
gen gilt).

vorlaufender Zellzyklus nachfolgender

Zellzyklus Zellzyklus

Mitose Interphase Mitose Interphase
G1-Abschnitt G2-Abschnitt G1-Abschnitt

Zellen, die sich nicht mehr weiter teilen, scheren aus dem Zell-Zyklus aus und verbleiben
dann in der GO-Phase. Sie wachsen und differenzieren sich weiter aus. Dabei Gbernehmen
sie dann zumeist spezielle i leistungsfordernde 7 Aufgaben. Die Zellen wéren mit den zu-
satzlichen Aufwendungen fir eine Zellteilung Uberfordert. Grundsétzlich enthalten sie immer
noch den vollstandigen Chromosomensatz des Organismus und sind prinzipiell auch weiter
teilungsfahig. Ausnahmen bilden nur Zellen, die im Laufe ihrer weiteren Differenzierung ihren
Zellkern verlieren (z.B. rote Blutkérperchen beim Menschen). Die Lebensdauer ausdifferen-
Zierter Zelle ist z.T. recht beachtlich (z.B. mehrere hundert Jahre bei Baumen). Bei anderen
Zellen wird zu einem bestimmten Zeitpunkt ein Selbstzerstérungsvorgang ausgelést. Dieser
programmierte Zelltod (Apoptose) ist auch fur ein geordnetes Wachstum innerhalb eines Or-
ganismus notwendig.

vorlaufender Zellentwicklung

Zellzyklus

mit Mitose Differenzierung und Wachstum ‘ Zelltod Z
Aurfgabe:

Zelle mit einem diploi-
den Chromosomensatz
aus zwel verschiedenen
Chromosomen die ein-
zelnen Phasen der Mi-
tose!

Beschriften Sie vorhandene oder neu hinzukommende Teille mindestens
einmal!

3. Eine Zelle hat einen muitterlichen und einen véterlichen Chromosomen-Satz
aus jeweils finf Chromosomen. Wieviele genetisch unterschiedliche Toch-
ter-Zellen sind ber der Mitose moglich? Begriinden Sie ausfihrilich!

4. Recherchieren Sie, wie die Ausgangs und Teilungs-Zellen bei den Zellen
ménnlicher Organismen heifSen!

1. Erldautern Sie anhand
der Abbildungen den —
Verlauf der Mitose! . - . - -
2. Skizzieren Sie fiir eine 5
1 2 B
3 4

Q: de.wikipedia.org (Mysid) i geandert: dre
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Die Mitose ist die einfache (Zell-)Kern-Teilung eines mutterlichen Zellkerns in zwei identi-
sche (Tochter-)Zellkerne.

Kontrolle des ZeHZyklus

Der Zell-Zyklus, der sich aus einer

sich immer wieder teilenden Zelle M]'[OSGA Telophase
. . naphase

und einer ausscherenden i sich

ausdifferenzierenden 1 Zelle be-

steht, muss kontrolliert werden.

Ansonsten besteht die Gefahr,

dass der Organismus von veran-

derten Zellen Gberhauft wirde.

An drei wichtigen "Kontroll-"Punk-

ten passiert das im Zyklus.

Im G1-Kontroll-Punkt erfolgt eine

Uberpriifung des genetischen Ma-

terial's auf Fehler. Entgegen der \

langlaufigen Meinung, dass die

Replikationen  vollig  Fehler-frei

sein, passieren doch immer wieder Interphase

Fehler. Dazu kommen Verande- (programmmrter)

rungen durch die Mitose selbst,

durch Fremdstoff, Enzyme, Kon-

troll-Faktoren usw. usf.
Gemeint sind hier die Replikation des abgelaufenen Zell-Zyklus sowie die anderen Phasen der Endo-Mitose.

Veranderungen im genetischen Material 7 z.B. durch Radioaktivitat oder chemische Mutage-
ne i aktivieren ein Signal-Protein (p53), welches wiederum p21 aktiviert. Es finden dann Re-
paratur-Vorgange statt (Mechanismen A & Genetik Teil 2).

Cytokinese

M-Kontroll-
Punkt

GZ'%S rr,lﬂou_ G,-Kontroli-
Punkt

pro rammlerter
ell-Tod

Di,fferen—
zierung

zwei Schlissel-Protein-Familien steuern den Zell-Zyklus
Das sind einmal die Cyc-

line. 4
m CyclinB
sind fir die Aktivierung
der  Cyclin-abhéngigen
Cyclasen (engl.: Cyclin
dependent kinases (Cdk))
verantwortlich

Concentration

v

dle Klnasen phosphorllle- G, Phase S Phase G, Phase
ren andere Enzyme und
aktivieren sie damit

Mitosis

Q: de.wikipedia.org (WikiMiMa)

bei Hefe-Zellen hat man bisher 8 Cdk's gefunden, beim Menschen 20
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Die verschiedenen Cycline durchlaufen aufeinanderfolgen-
de Konzentrations-Wellen, die quasi den Verlauf des Zell-
Zyklus bestimmen. Die Cycline stellen die Zeit-Schiene,
wahrend die Cdk's die Signal-Arbeit ibernehmen.

Die Konzentration der Cycline wird durch Ubiquitin und Pro-
teasomen gering gehalten.

G1-Kontroll-Punkt wird auch als Start-Kontroll-Punkt ver-
standen.

Komplex aus Cdk2

mit ATP und Cyclin A
Q: rcsh.org [Molecule of the Month]

Gleichzeitig wird ein Signal-Protein i das Cyclin 7 in der
G1-Cdk-Form aufgebaut. Erst mit einem hohen G1-Cdk-
Pegel beginnt in der S-Phase die erneute Verdopplung des
genetischen Material's.

Wachter ist hier das Protein 53 (p53)
auch "Genom-Wachter" genannt

im Detail: Rezeptor-Tyrosinkinasen bewirken Uber eine Signal-Kaskade, in dessen Folge der Transkriptions-
Faktor MYC entsteht. Dieser ermdglicht die Expression von Cyclin D. Mit dem Cyclin D kommt es nun zur Erho-
hung der Cdk4- bzw. Cdk6-Mengen. Die Cdk's binden an Cyclinen und realisieren damit die Phosphorilierung des
sogenannten Retinoblastom-Proteien (pRB od. RB). Das aktivierte pRB ermdglicht die Expression von Cyclin E,
was nun das pRB ein zweites Mal phosphoriliert. Das so doppelt aktivierte pRB bewirkt die Expression des Tran-
skriptions-Faktor's. Unter der Steuerung durch diesen Faktor werden nun alle notwendigen Proteine fur die S-
Phase bereitgestellt.

Zellen, die den "Test" nicht bestehen i also zu viele nicht-reparable Stellen in der DNA ha-
ben 1 scheren aus dem Zell-Zyklus durch Einleitung des "programmierten Zell-Tod's"
(Apoptose) aus.

hierbei wirkt BAX i ein Co-Faktor fir das Proteien 53 i mit

im Detail: Bei DNA-Schaden wird das p53 vom Enzym ATM (Ataxia Telagiectasia Mutated) phosphoriliert. Durch
das ATM wird nun die Expression von p21 ermdglicht. Das p21 hemmt dann den Cyclin E-Cdk2-Komplex. weiter-
hin verdrangt es Cdk4 und Cdk6 aus dessen Cyclin-Cdk-Komplexen. Damit wird eine (weitere) Phosphorilierung
von pRB verhindert und die S-Phase kann nicht starten.

Mit einem hohen G1/S-Cdk-Signal wird die Zelle zu einem neuen Zell-Zyklus verpflichtet.

Nach der Synthese-Phase (S-Phase), in der die Replikation des gesamten genetischen Ma-
terial's vonstatten geht, beginnt die Konzentration des M-Cdk-Komplexes zu steigen.
Hat der Komplex sein Maximum erreicht, dann bricht der Pegel der G1/S-Cdk zusammen.

Vor dem Start der Mitose erfolgt ein weiterer Test. Im G2-Kontroll-Punkt wird die Vollstandig-
keit der Replikation gepriift. Die Uberpriifung des genetischen Material's ist mit einer stei-
genden M-Cdk-Konzentration verbunden.

Der M-Cdk-Komplex besteht aus Cyclin B und Cdkl1. Den Komplex bezeichnet man auch als

Mitose-promoting factor (MPF).

im Detail: Im Verlauf der S-Phase ist zu einer Anhaufung von Cyclin B gekommen. Dieses verbindet sich mit
Cdk1 und bildet so den Mitose-stimulierenden Faktor MPF. Die Phosphatase cdc25 entfernt aus dem MPF eine
Phosphat-Gruppe und aktiviert damit den MPF. MPF phosphoriliert nun die weiteren Proteine, die die Mitose rea-
lisieren.

Mit dem erfolgreichen Passieren des G2-Kontroll-Punkt's wird mit dem MPF ein (Zwangs-
)Signal zur Mitose produziert. Ab jetzt ist die Zell-Teilung nicht mehr aufzuhalten.

M-CdK schaltet die Mitose ein und verhindert gleichzeit die Cytokinese
solche molekularen Schalter werden auch Trigger genannt
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Auch an diesem Kontroll-Punkt kann Uiber den ATM-p53-p21-Weg eine Hemmung erfolgen. Hier wird der Kom-
plex Cyclin B/Cdk1 deaktiviert. ATM phosphoriliert zusétzlich die Chk1/2 (Checkpoint-Kinase). Das Chk1/2 ver-
starkt die Phosphorilierung von cdc25, was eine Deaktivierung des Komplexes Cyclin B/Cdk1 bewirkt. (und die
Produktion von Mitose-bedeutsamen Proteinen bleibt aus.)

MPF phosphoriliert Proteine, wie z.B. das Histon H1, dass in der Prophase bei der (Auf-
)Spiralisierung (Supercoilling) der DNA gebraucht wird.

Zellen, denen das M-Cdk-Signal fehlt, verlieren ihre Teilungs-F&ahigkeit und sterben relativ
schnell ab.

Ein letzter Kontroll-Punkt liegt in der Mitose. In der Meta-Phase wird geprtft, ob fur alle
Chromatiden eine Verbindung zum Spindel-Apparat besteht.
auch die Anbindung der Mikrotubuli an den Kinetochoren wird auf Vollzahligkeit gepruft

es geht in der Mitose nur weiter, wenn alle Verbindungen hergestellt wurden

im Detail: Bei ordnungsgemafer Ankopplung der Chromatiden und der Anordnung der Chromosomen in der Tei-
lungs-Ebene (Meta-Phase) wird der APC (anaphase-Promotin Complex) freigesetzt. APC bewirkt nun eine
Ubiquitinierung von Securin. Diese Ubertragung des Signal-Molekiil's Ubiquitin auf ein Molekiil beférdert dessen
Abbau.

Securin blockiert normalerweise das Enzym Separase. Durch den Wegfall des (ubiquintinisiertem) Securin's kann
die Separase nun das Cohesin spalten, welches die Chromatiden zusammengehalten hat.

Der Zusammenbruch der G1/S-Cdk-Konzentration ermdglicht eine Erhdhung der Menge an
APC. Hat das APC sein Maximum erreicht, dann bewirkt es die Zerstérung der M- und S-
Cycline und damit auch derer Cdk's. Die Cytokinese wird gestartet.

Das APC wirkt bis weit in die (neue) G1-Phase und es wird nun durch neue G1/S-Cdk-
Komplexe (zum neuen G1-Kontroll-Punkt hin) ersetzt.

™ €50 =D G @ O <O CN G @D 0 oW & D

C1/5-Cdk S-Gdk M-Cdk

oychin

+y 3 4 &
a I s @ I l =

Stant c2/M metaphase-anaphase
t M

Ck off Cdkoff

Cyclin-Cdk-Komplexe im Zell-Zyklus
Q: en.wikipedia.org (Rob Hurt)

fur die Aufklarung (1987) der Steuerungs-Vorgdnge im Zell-Zyklus erhielten Leland H.
HARTWELL, Tim HUNT und Paul M. NURSE 2001 den NOBEL-Preis flir Medizin

Die bedeutende Rolle, die Cdk's bei der Steuerung des Zell-Zyklus spielen, macht sie zu po-
tentiellen Kandidaten fir eine Beeinflussung ihrer Aktivitat bei Tumoren. Ein entscheidendes
Problem ist aber, dass sich die Cdk's gesunder und kranker Zellen kaum unterscheiden.
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Aulgaben:
1. Erldutern Sie anhand eigener Skizzen die einfache ZellTeilung! Kenn-

zeichnen Sie dabei die Phasen der Mitose! Verwenden Sie eine Zelle, die
einen diploiden Chromosomensatz aus 2 verschiedenen Chromosomen hat!

2. Stellen Sie Hypothesen auf, warum ein fehlender MPF (M -Cdk-Komplex)
Zellen relativ schnell absterben /dsst!

Exkurs: Colchicin i ein Zellteilungs -Gift

wird aus der (A ) Herbstzeitlosen ((s ) Colchicum autum-
nale) gewonnen

verhindert die Dimer-Bildung der beiden Tubulin-
Monomere; damit ist kein weiterer Aufbau des Spindelap-
parates moglich (A & Cytologie )

Tubulin und Mikrotubuli spielen in abgewandelter Form
auch wahrend der Cytokinese eine Rolle (Ausrichtung
von Zellaquator und Primordialwand), Colchicin blockiert Strukturformel von Colchicin
also mehrere Phasen der Zellteilung Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)

Colchicin wird in der Labor-Praxis beim Mikroskopieren
von mitotischen Zellen benutzt.

Nach einer Behandlung mit dem Hemmstoff wird mittels
FEULGEN-Féarbung (Vorbehandlung mit HClI und dann
Farbung mit SCHIFF's Reagenz (ev. Gegenfarbung mit Licht-
griin SF)) das fixierte genetische Material markiert.

Herbstzeitlose
Q: www.flickr.com (fswerk)
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http://www.flickr.com/

Aurgaben:

1. Ubernehmen Sie die nachfolgende Tabelle und fiillen Sie diese vollstiandig

aus!
Mitose - Kurz - Anzahl der Prasens eines Ploidie exakte Be-
Phase Beschreibung Merkmal s (/Gens) (homozygot) zeichnung der
1x 2X 4x nx Chromosomen
Interphase O V diploid Ein-
Chromatiden-
Chromosom

Interphase 0

2. In einem é&lteren Lehrbuch steht der folgende Satz. Setzen Sie sich mit die-

ser Aussageauseinander!

"Haploide Cyten kénnen gegebenenfalls eine volle Mitosis durchmachen."
fur die gehobene Anspruchsebene.

3. Setzen Sie sich mit der folgenden These auseinander!

"Die Karyogenese der Procyten ist identisch mit der bei den Eucyten i sie lauft nur

schneller ab."
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Kontrolle der TeilungsZahl einer Zelle

Wir kennen das Phanomen der Stillen Post oder des Abschreibens von Hausaufgaben. Bei
jedem Weitersagen / Abschreiben schleichen sich neue Fehler ein. Am Ende ist das Original
kaum noch zu erkennen. Bei Zellen passiert bei der Replikation Gleiches. Irgendwann sind
nach dem mehrfachen Kopieren zu viele Fehler vorhanden. Es besteht das Risiko, dass die
fehlerhaften Zellen das Uberleben des Organismus gefahrden.

Aber kdnnen Zellen denn Uberhaupt (Mit-)Z&hlen? Die Frage scheint zunachst etwas Uber-
kandidelt, aber beim genauen Hinsehen i auch hier hat die Natur eine Losung gefunden.
Was funktioniert, ist ein Herunterzéhlen i quasi ein Countdown. Der Ort daftir sind die Enden
der Chromosomen. An den DNA-Enden der Chromatiden befinden sich die sogenannten
Telomere.

Telomere sind DNA-Abschnitte mit sich wiederholenden Nukleotid-Sequenzen. Bei den Wir-
beltieren ist das z.B. die Folge TTAGGG.

Es gibt auch Organismen mit deutlich langeren
Folgen. Am Ende des Chromatid's bilden die Fol-
gen eine Schleife. Dabei ist das Ende im Inneren
der Schleife aufgespleizt und wieder mit der DNA
verbunden. Das Ganze erinnert an einen Knoten.

menschliche Chromosomen mit Telomeren
(Fluoreszenz-Mikroskopie)

Q: de.wikipedia.org (SierraSciSPA)

Telomer U.S. Department of Energy
Q: de.wikipedia.org (Y tambe) Human Genome Program

Die Telomere sind die Start-Punkte der Replikati-
onen. Bei jeder Replikation wird nun ein Telomer
"verbraucht". Es wird aus der Folge abgeschnit-
ten

Wenn dann irgendwann alle Telomere entfernt
sind, dann besteht keine Méglichkeit mehr fir ei-
ne Replikation. Eine weitere Teilung der Zelle ist
nicht mehr maoglich.

Man geht heute davon aus, dass die Telomere
auch das maximale Alter fir uns Menschen be-
stimmen.

Das Enzym verlangert die Telomere wieder. Al-
lerdings ist das Enzym nur in Stamm-Zellen, Im-
mun-Zellen und den Zellen der Keimbahn aktiv.
Da kommt schnell der Gedanke auf, die Telome-
rase als Ansatz-Punkt fiir Lebens-verlangernde O: resb.org [MoIecuI;r(?fltohTﬁﬂl;)i?r?]
Behandlungen zu nutzen.

Da aber auch bei fast 95% der Tumor-Zellen die Telomerase aktiv ist, hemmt dann doch
wieder den Enthusiasmus. Denn wer will schon alt werden und vielleicht unter mehreren
Krebs-Erkrankungen leiden?
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Aurgaben:
1. Welche Funktion tbernimmt die Telo me-

rase in der Keimbahn? Wozu ist sie hier

il 7 ci
notwendig: 'tw i

‘.;
-
e f

2. Stellen Sie eine ausfihrlich begrindete GG g g
Hypothese auf, ob die Kontrolle der Telo- ‘!@' <’
merase eine geeignete Behandlungs telomere DNA

Maoaglichkeit fiir Krebs sein / werden kénn-
te!

Telomerase (rotlich) findet Telomer

am Ende der DNA (gelblich)
Q: rcsb.org [Molecule oft he Month]

programmierter ZeiTod -- Apoptose

Der programmierte Zell-Tod ist der Vorgang der planméafRigen und koordinierten Selbst-
Zerstorung einer Zelle. Ziel ist es, nicht mehr gebrauchte oder nicht mehr funktionierende
Zellen aus dem Organismus zu entfernen. Dabei sollen moéglichst keine giftigen Abfall-
Produkte entstehen. Haupt-Augenmerk liegt auf dem Recycling des Material's.

Ausloser sind Schaden im Stoffwechsel aber auch spezielle Signal-Stoffe

Die Apoptose hilft bei der Embryonal-Entwicklung, um z.B. beim menschlichen Fétus die
Schwimmhaute zwischen den Fingern abzubauen.

Weitere wichtige Funktionen sind:

1 Gewebe-Verjiingung (z.B. Riech-Epithel in der Nase)

9 Abbau nicht mehr bendétigter Immun-Zellen

1 Selektion der Keim-Zellen (rund 95 % werden ausgelesen und zerstort)
17 e

Monomere (Apaf-1, apototischer Protease-Aktivierungs-Faktor 1) schwimmen im Zytoplasma

bei Problemen od. einem externen Signal lagern
sich die Monomere zu Stern-férmigen Komplexen
zusammen und fungieren nun als Mittler zwi-
schen den Signal-Gebern und den Enzymen und
Mechanismen, die den Zell-Tod erledigen

der polymere Komplex wird Apoptosom genannt

Cytochrom ¢ aus den Mitochondrien ist einer der
wichtigsten Signal-Geber. Es informiert die um-
gebende Zelle durch seine Freisetzung ins Cyto-
sol Uber "Probleme" in den Mitochondrien (intrin-
sischer Weg).

Apoptosom aktiviert die Protein-schneidenden Monomer und Apotosom des Menschen
Caspasen (Pro-Caspose 9), die den Start der (orange: Cytochrom c)
Apoptose ausmachen Q: rcsb.org [Molecule of the Month]

innere Signal-Geber sind fir eine Erkennung von potentiellen Tumor-Zellen verantwortlich
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normalerweise Uberwinden nur wenige Tumor-verdachtige Zellen die internen Kontroll-
Vorgange

von Aullen kann die Apoptose Uber die sogenannten Todes-Rezeptoren (TNF; CD95,
TRAIL) ausgel6st werden (extrinsischer Weg).

beim Auslésen wird Uber eine Signal-Kaskade Caspase 8 gebildet. Diese ist selbst aktiv und
aktiviert aber aus Caspase 9.

Wahrend der Apoptose schrumpft die Zelle durch inneren Abbau. Die Abbau-Produkte ste-
hen anderen Zellen fir metabolismen bereit oder werden ausgeschieden.

Die Apoptose-Proteine unterliegen, wie
alle anderen Proteine der Evolution. Je-
de Art hat dabei ihre eigenen Apoptoso-
me entwickelt. Das macht auch Sinn, da
der Zell-Tod einer fremden Zelle sicher
nicht einen Zell-Tod im eigenen Orga-
nismus ausloésen soll.

Nekrosen sind krankhafte Zerstérungen
von Geweben. Sie werden vorrangig
durch Fremd-Einwirkungen (Unterbre-
chung der Blut-Versorgung; Bakterien-
Infektionen) ausgeldst. Im Verlauf wer-

Apotosome von Mensch, Fruchtfliege

den massiv Fremd- und Gift-Stoffe frei- und einem Nematoden
gesetzt. Sie bewirken den Krankheits- Q: resb.org [Molecule of the Month]
Zustand.

Bei pathologischen Untersuchungen kdnnen Apoptose und Nekrose z.B. Uber spezielle Mar-
ker und Farbungen (TUNEL-F&arbung) unterschieden werden.

Aufgaben.
1. Heisst es jetzt TUNEL -, TUnel- oder T UNEL -Fé&rbung? Kldren Sie auf, wo-
her der Name kommt!
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4.3. Meiose (ReifeTeillung, ReduktionsTeilunq)

Wie wir schon festgestellt haben, muss die Erbinformation bei einem geschlechtlichen Fort-
pflanzungs-Akt an irgendeiner Stelle halbiert werden. Entstédnden im weiblichen Organismus
diploide Eizellen und beim M&nnchen diploide Samenzellen, dann wére die Zygote (befruch-
tete Eizelle) tetraploid, die dann folgenden Geschlechts-Zellen waren ebenfalls tetraploid. In
der nachsten Generation ergabe sich dann ein oktaploide Eizelle usw. usf.

Wie erfolgt aber die Erhaltung der Chromosomenzahl wahrend der geschlechtlichen Fort-
pflanzung? Heute wissen wir, dass die Teilung des Chromosomensatzes (bei hoheren Orga-
nismen) vor bzw. mit der Bildung der Gameten (Eizelle bzw. Samenzelle) erfolgt. Gameten
sind i.A. haploid. Zur Bildung von Zellen mit halbiertem Chromosomensatz sind nur wenige
Zellen eines Organismus befahigt. Der Vorgang der zentralen Kern-Teilung selbst wird Mei-
ose (griech.: meiosis = Minderung) bzw. Reduktionsteilung genannt. Die Gameten-Mutterzellen
(Eizellen-Mutterzelle (Oozyte) bzw. Samenzellen-Mutterzelle (Spermatozyte)) befinden sich
in den Keimdrisen (Eierstock (Ovarium) bzw. Hoden (Testes)). Hier sind sie so weit gereift
(Praphase 0), dass sie auf ein hormonelles Signal hin mit der speziellen Teilung und Bildung
von Geschlechts-Zellen (Gameten) beginnen:

allgemein / ménnliche weibliche
Gameten-Bildung Gameten-Bildun
( A Der Ablauf der Meiose Reduk- [ h

tions -Teilung :
Praphase 0 Die Meiose verlauft prinzipiell
ahnlich zur Mitose. Im weitesten
Sinne sind es zwei anein-
andergekoppelte Mitosen (I und
Il), die aber mit verschiedenen
Chromosomensatzen und Chro-
mosomenformen arbeiten.
Die Mutterzellen sind diploid.
In den nebenstehenden Abbil-
dungen wird von einem Chromo-
e ~ somensatz mit drei verschieden e ~
Chromosomen (blau, rot, grin)
Praphase 1 ausgegangen. Wir finden zuerst
nur Ein-Chromatiden-Chromoso-
men vor. Jeweils ein Chromatid
stammte ehemals von der Mutter
und eins vom Vater.
Zuerst (Praphase 1) wird das
genetische Material (Chromatin)
verdoppelt (A 6.1. Replikation
o J der DNA (Reduplikation)). \ /
In der Prophase | kondensiert
das Chromatin zu X-formigen - N
Strukturen. Die Chromosomen
sind nun auch (bei passender Fér-
Prophase | bung) lichtmikroskopisch sichtbar.
A Die Zentrosomen (Centriolen) P
X‘K 2N teilt sich. Wie in der Mitose bil- ;‘;.\_X* |
X XNy den sie die Ankerpunkte fiir den . X
Spindelapparat.

BK_Sekll_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx - 96 - (c,p) 1998 - 2023 Isp: dre



' - ~\
/’f‘l\‘\
/ 1
SN Metaphase |
’.' ’,t ‘I \‘\
! 1 \
] % 1
”ﬁ i : %'- f
: ‘\ ! ! /
: \ ! Iy
‘\ \ | I
A
N !y
\ \ ,’,’
\ \\ /r /
AV
H
. : y,
4 N ™
o
P S
/>é ;\ ‘\\\\
’ 1
S 'Hgs\ Anaphase |
I doT [
i I [ Lo
I ! 1 | | 1
1 ! [ [
\ | 1 I | 1
VoA ke
\
WX PR
T | 7/
\\ \\ “ '| / //
AP
f‘&\
\ ! v
s N\
o o
X Telophase |
X Prophase Il
\ v,
e <
Xx
o] X (5}
L J
e R
AT
&Y TN Metaphase Il
SUAVE
\ Z
4 N
//” i\ ~
V7
e - »-
\‘n_i-—fi’
\ S

Nach der Auflosung der Kern-
membran lagern sich die Chro-
mosomen in der Aquatorial-
Ebene an (Metaphase 1). Die ho-
mologen (gleichartigen, zusam-
mengehdrenden) Chromosomen
liegen dabei dicht aneinander.
Die Packungen der homologen
Chromosomen werden auch als

Bivalente bezeichnet.

Zu diesem Zeitpunkt ist ein zuséatzlicher
Austausch von genetischen Materialien
moglich. Dabei Uberkreuzen sich die
Chromatiden der homologen Chromo-
somen (und manchmal bilden sie ein
sogenanntes Chiasma). An den Uber-
schneidungen brechen die Arm-Reste
gewissermalBen ab und wechseln ihre
Zugehorigkeit zu den Chromatiden
(Crossing over A 5. Die moderne klassi-
sche Genetik).

In der Anaphase | werden die
homologen Chromosomen-Paare
voneinander getrennt. Die Vertei-
lung der ehemals miutterlichen
und vaterlichen Chromatiden i
hier in der Zwei-Chromatiden-
Form i erfolgt vollig zufallig.

Es bilden sich zwei "Tochterzel-
len" mit haploidem Chromoso-
mensatz aus Zwei-Chromatiden-
Chromosomen (Telophase |).

Die beiden Halften werden durch
eine neue Zellmembran vonei-
nander getrennt.

Nun folgt die zweite meiotische
Teilung, die den bekannten mito-
tischen Phasen (Meta- bis Telo-
phase) entspricht.

Die zweite Prophase verlauft
guasi gleichzeitig mit der Telo-
phase |. Eine klare Abgrenzung
der Prophase 1l ist hier sehr
schwierig.

Die Zentrosomen teilen sich ein
zweites Mal. In dieser Phase i
der Metaphase Il i werden die
Zwei-Chromatiden-Chromoso-
men in zwei neuen Aquatorial-
Ebenen angeordnet. Diese liegen
senkrecht zur Aquatorebene der
ersten meiotischen Teilung (Meta-
phase | usw.).
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Anaphase Il

Telophase Il

Gameten

Bei der weiblichen Meiose
fallt die ungleichmafig Ver-
teilung des Zellraum's (Cyto-
plasma, Mitochondrien usw.) auf
die neuen "Halften" auf. Das
genetische Material wird aber
immer gleichmaRig verteilt.
Durch den zweiten Spin-
delapparat werden nun die
Chromatiden voneinander
getrennt (Anaphase ). Zu
dieser Phase gehort auch die
Bildung der trennenden
Zellmembran.

In der Telophase Il werden
die noch fehlenden Kern-
und Zellmembranen ausge-
bildet und die Chromosomen

entspiralisiert.

Bei der weiblichen Meiose erfolgt
die Teilung des Cytoplasmas wie-
derum unsymmetrisch.

In den entstandenen vier ha-
ploide Zellen findet man nur
noch Ein-Chromatiden-Chro-
mosomen. Abschlie3end
wird wieder eine Kernhille
aus Material des Endoplas-
matischen Retikulums gebil-
det.

Aus einer Eizellen-Mutter-
zelle entsteht nur eine Ei-
Zelle. Die drei restlichen
"Gameten" werden zu Hilfs-
zellen (siehe Abb. rechts).

Die vier Tochterzellen einer
Samenzellen-Mutterzelle

o )
T
\ )
e ~
AT
T
\ J
OV )
S e p
ey

(siehe Abb. rechts) werden in nachgeordneten Prozessen der Spermiogenese zu echten Sper-
mien weiterentwickelt.
Die Meiose-Vorgange laufen bei den einzelnen Organismen mit recht unterschiedlicher Dau-
er ab. So bildet der Weizen innerhalb eines Tages neuen Pollen (mannlich). Bei anderen
Pflanzen werden aber auch schon mal 1 bis 2 Wochen gebraucht ((A ) Weil3e Lilie).

Fur den Menschen ((a ) Homo sapiens sapiens) fand man fir die Spermiogenese eine Dauer
von 40 7 60 Tage. Die Eizellenbildung (Oogenese) wird dagegen mit 4.700 bis 18.500 Tagen
(1317 50 Jahre) dokumentiert. In der letzten Zeit mehren sich Meldungen, die sogar auf eine
noch weiter auseinander gehende Spanne hindeuten (ev. 3.000 i 21.000 Tage). Hierbei
handelt es sich um beschriebene Extreme.

BK_Sekll_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx

-98 -

(c,p) 1998 - 2023 Isp: dre



Die Meiose ist eine spezielle (Zell-)Kern-Teilung eines speziellen mutterlichen Zellkerns
(Geschlechtszellen-Mutterzelle) in vier (Tochter-)Zellkerne mit reduziertem (halbiertem)
Chromosomen-Bestand.

Aulgaben:
1. Ubernehmen Sie die nachfolgende Tabelle und fiillen Sie diese vollstdndig

aus!’

Meiose-Phase Kurz - Anzahl der Prasens eines Ploidie exakte Be-
Beschreibung Merkmal s (/Gens) (homozygot) zeichnung der
1x 2X 4x nx Chromosomen
Vorphase 0 V diploid Ein-
Chromatiden-
Chromosom
Gametenphase

2. In einem dlteren Lehrbuch steht der folgende Satz. Setzen Sie sich mit die-
ser Aussage auseinander!

"Haploide Cyten sind nicht zur Meiosis beféhigt.”

3. Skizzieren Sie die einzelnen Phasen der Meiose einer Eizellen-Mutterzelle,
die einen diploiden Chromosomensatz aus insgesamt 8 Chromosomen be-
sitzt!

fiir die gehobene Anspruchsebene:

4. Kann eine tetraploide Pflanze eigentlich auch eine Meiose bei der Pollen-
Bildung durchmachen? Wenn JA, dann skizzieren Sie schematisch die Pha-
sen einer solchen Meiose (mit einem haploiden Chromosomensatz von 3
Chromosomen)! Wenn NEIN, dann begriinden Sie, warum dies nicht geht
und geben Sie eine oder mehrere Vermutungen an, wie eine solche Pflanze
ihren Chromosomenbestand konstant halt!
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Exkurs: Mitose und Meiose 1 molekulare Detail 's

Spindel-Apparat

Pol

(Centrosom)

Spindel-Faser

T Transport-Protein
(Dynein)
Kinetochor
I Chromosom
Centromer
Spindel-Apparat
(Pc?éntrosgm) Chromatid-Arm
Spindel-Faser
r Transport-Protein
1‘ Kinetochor Chromosomen-Faser
Chromosom Kinetochor-Faser
Centromer
1 Pol-Faser
Zentral-Faser
Chromatid-Arm Zug-Faser

Aster-Faser
Astral-Faser

Mitose Meiose |

unterschiedliche Verkniuipfung der Kinetochoren

bei Mitose und Meiose

Q: http://lwww.tankonyvtar.hu/en/tartalom/tamop412A/
2011_0079_szalai_genetik_de/ch01s02.html
(Original: http://www.cell.com/cell/abstract/
S0092-8674(06)01152-4)

Zentrales Element ‘&versab Filamy Laterales Element
A LE) CE[ LE, .

o et = v

,‘,‘\_ : 4 mitterliches
% s v Homolog
~ Chromatid

Chromatid
véterliches P
Homolo, ( : 5
9 Chromatid Chromatid 2"
SR

Protein-Briicke bei der homologen Paarung

der Chromosomen in der Metaphase |
Q: http://drugline.org/img/term/synaptonemal-complex-14373_1.jpg
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4.3.1. Beziehungen zwischen Meiose, Chromosomen-Theorie und der

MENDELSschen Vererbung

Beim Aufstellen von Vererbungs-Schemata ist es notwen-
dig die Geschlechtszellen exakt zu bestimmen. In der
Meiose werden die zusammengehdrenden (homologen)
Chromosomen und deren Chromatiden voneinander ge-
trennt. Es entstehen die vier Geschlechtszellen.

Gehen wir zuerst von der klassischen MENDELschen Ver-
erbung fur ein homocygotes Weibchen aus.

Da vor der Zell-Teilung eine Verdopplung (A Replikation
(A & Skript-Teil 2)) stattfindet, ist die Erbanlage fir ein
Merkmal praktisch viermal vorhanden. Aber eben nur
zweimal unterschiedlich T fur jedes Chromosom einzeln.
Und nur diese betrachten wir bei der Notierung der Keim-
zellen im Vererbungs-Schema nach MENDEL. Ein Chro-
mosom i mit den zwei gleichen Chromatiden i stammt
von der Mutter, das andere vom Vater.

Im homocygoten Fall bekommen alle vier Keimzellen ein
identisches Chromatid. Jede Keimzelle hat hinsichtlich
dieses Merkmals die gleiche Auspragung.

Egal, welche Zelle sich zur Ei-Zelle differenziert i alle ent-
halten das gleiche Merkmal (s.a. pink unterlegtes Sche-
ma).

Fur eine mannliche (homocygote) Keimzellen-Mutterzelle
sieht das genauso aus. Alle vier Samenzellen enthalten
das gleiche Merkmal (s.a. hellblau unterlegtes, unteres
Schema).

Auch hier gibt es nur zwei unterschiedliche madgliche
Chromatiden-Arten (ehemals miitterlich und vaterlich).

Wir zeigen nun folgend eine mdgliche Rekombination bei-
spielhaft.

Um sich bei komplexeren Erbgangen nicht zu vertun, soll-
te man immer alle moglichen Kombinationen betrachten.
Ganz exakt ware also eine "4 x 4"-Tabelle (s.a. nachste
Seite).

In dieser kdnnte man z.B. auch Kopier-Fehler beim Ver-
doppeln der Chromatiden (des Erbmaterials A Replikati-
on) betrachten.

Z.B. Ei-Zellen-
Mutterzelle
x x
ein ausgewahltes 2-Chro-
matiden-Chromosom
mit einem homozygoten

Merkmal
A4

Meiose D

Satz:

Chromatiden in den
Geschlechtszellen
(mogliche Eizellen)

z.B. Samen-Zellen-

Mutterzelle
g g

ein ausgewabhltes 2-Chro-

matiden-Chromosom

mit einem homozygoten

Merkmal (2. Allel)
A 4

Meiose D

Satz:

Chromatiden in den
Geschlechtszellen
(Samenzellen)
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Das Ergebnis der Rekombination

von zwei homocygoten Merkmalen Mannchen
sind eben mischerbige, uniforme

Nachkommen.

In der nebenstehenden Tabelle ver-

zichten wir auf die Wiederholung der
immer gleichen Rekombinationen.
Wichtig ist T und das empfehle ich

immer wieder i sich die Keimzellen
exakt zu notieren. Wiederholungen
lassen sich so klar erkennen. Ver-
zichtet man aber auf die exakte

Darstellung der Chromatiden, dann
kann man bei Mehr-Faktoren-

(D~

Vererbungen schnell Fehler auftre-
ten.
Das schauen wir uns gleich noch

(D~

Weibchen
™ | e ™

genauer an.

Vererbung von zwei Merkmalen nach der 3. M ENDELSchen Regel:

Wir wéhlen dazu eine nicht gekoppelte 7 also klassische i MENDELsche Vererbung von zwei
Merkmalen / Faktoren.

Beide kommen in jeweils zwei Auspragungen vor und Weibchen und Mannchen sind fur sich
reinerbig.

Wir betrachten also eine Vererbung nach dem Schema: P: AA bb X aa BB

Jetzt kann in der Meiose jedes betrachtete Chromo-
som (und seinen Chromatiden) mit einem der beiden an- Satz
deren Chromsomen (und dessen Chromatiden) aus dem :

: 1 2
Satz kombiniert werden. Ein Chromosom stammte
von der Mutter, eines vom Vater. Die Kombination x x

z.B. Ei-Zellen-Mutterzelle

erfolgt zufallig, so dass wir immer alle vier Falle (fur

einen Chromosomensatz 2x 2) beachten mussen.

Wie schon im Einfaktoren-Fall sind alle Ge-

schlechtszellen gleich ausgestattet.

Da die Aufspaltung fir die Mannchen sachlich nicht

abweicht, verkirzen wir das Schema hier auf eine Y
Meiose D

zwei ausgewahlte
2-Chromatiden-Chromosom
mit zwei unabhéangigen Merkmalen

Zusammenfassung:

R 'V h D

Kurzfassung fiir das Mannchen Chromatiden in den
(mit anderen Alellen) Geschlechtszellen
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Die Rekombinations-Ta-
belle ist wieder sehr

Mannchen

gleichméaRig i eben uni-
form, so wie wir dass ja
auch nach der ersten

hinlh

MENDELsche Regel (natiir-
lich nur fir jedes einzelne

Merkmal (;-)!) erwarten.
Genau diese Eintdnigkeit

)| 1))

Schreibarbeit
schnell zu Schluss, das ist

immer so einfach.
Und dann kommt die bose
Uberraschung. Betrachten

Weibchen

und scheinbar sinnlose
verleitet

(N

und kreuzen diese unter-
einander , dai

)
)
)
)

wir nun die F1-Generation )

é

Die Zuordnung der Chromosomen zu den Sat-
zen ist rein zufallig. Im nebenstehenden Sche-
ma sind sie nach der Auspragungs-Richtung der
Merkmale sortiert. Das spielt aber fur die nach-
folgenden Betrachtungen keine Rolle. Man kann
sie mit jeder beliebigen Kombination durchfih-
ren i das Ergebnis ist immer das Gleiche.

Wir haben es jetzt sowohl fir die (mdglichen)
Ei-Zellen, als auch fur die Samen-Zellen, mit
vier moglichen Kombinationen zu tun. (fur beide
Geschlechter: grun hinterlegt!)

Diese koénnen dann i wieder voéllig zufallig i bei
der Befruchtung kombiniert werden.

Als Ergbnis erhalten wir die klassische "4 x 4"-

Tabelle, die man ja immer zeichnet. (Und hier wird
deutlich, was hier notwendig ist, war eigentlich auch schon
bei den vorherigen Kombinationen notwendig, wurde nur

wegen Faulheit gerne weggelassen.)
Die Rekombinations-

fur | und Il

Satz
: 1

Ao

zwei ausgewahlte
2-Chromatiden-Chromosom
AV 4

Meiose D

hhohoh

Chromatiden in den
Geschlechtszellen

Mannchen

Tabelle hat jetzt ihre Uni-
formitat verloren und wir
haben die unterschied-

lichsten Kombinationen.

Weibchen
e e ™ | ™

™ (™ (e [

h
h)
h)
h)
h)

e - T e B e T e Ty
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Aufgaben:
1. Ordnen Sie den Merkmals -Markierungen (ausgefiillter oder leerer Punkt)

Jjeweils ein Merkmal zu! Sprechen Sie sich mit dem Nachbar ab, dieser
nimmt eine andere Zuordnung der Ausprdgungen (dominant / rezessiv) vor!
Die Benennung der Merkmale (schwarz bzw. rot) z.B. mit Buchstaben ist
fir beide gleich vorzunehmen!

2. Priifen Sie nun fir Ihr Zuordnungs -Schema, ob die Chromatid-Tabelle zu
den Aussagen der 3. MENDEL schen Regel passt!

3. Vergleichen Sie lhre Ergebnisse!

4. Kennzeichnen Sie die richtigen Antworten! (Falsche Antworten fiihren zum
Abzug eines Punkt's!)

Aussage Meiose | Mitose
Mutter- und Tochter-Zellen sind genetisch identisch

die diploiden Tochter-Zellen entstehen aus haploiden Mutter-Zellen
findet bei nicht-geschlechtsreifen Mannchen statt

das Ergebnis sind Korper-Zellen

es bilden sich haploide Zellen

es entstehen vier tetraploide Tochter-Zellen

findet vor der Meiose statt

die Chromosomen werden (praktisch / im Allgemeinen) geviertet
die Tochter-Zellen enthalten alle Chromosomen eines Satzes

das Ergebnis sind Geschlechts-Zellen

die diploiden Tochter-Zellen entstehen aus diploiden Mutter-Zellen
findet beim Verheilen einer Wunde statt

Mutter und Tochter haben

findet bei geschlechtsreifen M&nnchen statt

findet nach der Meiose statt

das Ergebnis sind potentiell mitotisch teilbare Zellen

verlauft bei den Geschlechtern unterschiedlich

die haploiden Tochterzellen entstehen aus haploiden Mutter-Zellen
kann nach der Mitose stattfinden

die Tochter-Zellen besitzen einen haploiden Chromosomen-Satz
es entstehen diploide Zellen

der Chromosomen der Mutter-Zelle werden (praktisch / im Allge-
meinen) gleichm&Rig verteilt

verlauft bei beiden Geschlechtern gleich

die haploiden Tochterzellen entstehen aus diploiden Mutter-Zellen

5. In einem Vergleich von Mitose und
Meiose wurde u.a. angegeben, dass
die Mitose konservativ und die Meiose
progressiv sei. Erkldren Sie, was da-
mit gemeint ist!

6. In einer Abhandlung zu Mitose und
Meiose tauchten die nebenstehender
Diagramme auf. Ordnen Sie djese ent-
sprechend zu! Erldutern Sie den Inhalt
der Diagramme!

1w
-

N oW b

DNA pro Zellkern

Y

1w
r

N oW »

O
~—

DNA pro Zellkern

Y
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7. Ein Schiiler aus der 8. Klasse hat die Abbildung auf der ndchsten Seite ge-
funden und nun ganz viele Fragen dazu. Beantworten Sie die Fragen immer
S0, dass der Schiiler sie auch verstehen kann!

a) Was ist ein ChromosomenSatz?

b) Warum besteht ein Satz immer aus 23 Kédstchen?

c) Warum hat das 23. Kdstchen einen Buchstaben und was bedeutet der?

d) Warum sind es 4 mdégliche Chromosomen-Sétze, die zu einer moglichen
Ei- bzw. Samen-Zelle angegeben sind?

e) Was sind Mutter-Zellen? Wieso gibt es auch beim Vater Mutter-Zellen?

1) Warum sind bei den méglichen Ei- und SamenZellen die Chromosomen-
Sdtze gemischt (nicht mehr einfarbig, wie bei den Eltern)?

q) Warum sind immer 2 der mdglichen Ei -Zellen (aus einer Mutter-Zelle)
gleich? (War der Zeichner einfach nur zu faul und hat nur kopiert?)

h) Wieviele verschiedene Ei-Zellen (bezogen auf die ChromosomernSétze)
gébe es eigentlich?

/) Wieviele verschiedene Kinder (bezogen auf die ChromosomenSéize)
konnten die Eltern haben?

J) Welches Geschlecht haben die Kinder?

k) Welche der méglichen Ei- und SamemnZellen sind bei den Kindern zu-
sammengekommen?

/) Ist das 3. Kind adoptiert, das Ergebnis eines Fremdgehen's, das Resultat
einer Mutation, eine Trisomie, é ?

m) nochmal zurtick zu den Chromosomen-Sétzen der Eltern. Hétten die
nicht auch schon verschieden gemustert sein meissen?

fir die gehobene Anspruchsebene.

7. Stellen Sie die vollsténdige Rekombinations-Tabelle mit allen Moglichkeiten
der Chromatiden-Kombination fir eine Zwei-Merkmal-Kreuzung nach
MENDEL auf!

8. Stellen Sie eine vergleichbare Tabelle — _ )
fuir den Fall auf, in dem die Merkmale 54
nicht unabhéangig vererbt werden! § 3

<2
3

9. Interpretieren Sie das Diagramm! Geben ]
Sie Benennungen fir A, B und C sowie

den Phasen a bis g sowie ev. charakteris- L S S R A g h
tische Zwischenphasen an!
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4 4. Zusammenspiel von Mitose und Meiose beim Menschen

haploid

(-_) - @ (—\
Samen-Zelle \ / Ei-Zelle

© befruchtete Eizelle
@ Zweizell-Stadium

bei Frauen sind 30 Zell-Teilungen von der be- Mitose ® viersel Stedium

fruchteten Eizelle bis zur Bildung einer neuen Wachstum Achtzell-Stadium

Eizelle notwendig Zell-Vermehrung usw. usf.

bei Manner sind es praktisch 100 Zell-

Teilungen von der befruchten Ei-Zelle bis zur

einzelnen Samen-Zelle Embryo; Saugling
Mitose * _ )
Wachstum . diploid

Zell-Vermehrung

Kind; Jugendliche(r)

Mitose ¢
Wachstum
Zell-Vermehrung

Erwachsene(r)

Meiose
Gameten-Bildung :

ménnlich | weiblich

Ein unschones Zeichen, dass im menschlichen Korper Mitose ablauft, sind Krebs-
Erkrankungen. Bei ihnen geréat die Zell-Teilung allerdings aul3er Kontrolle. Im Normalfall ord-
nen sich die Zellen eines Mehrzellers einem gemeinsamen Zweck i der Funktions- und Leis-
tungs-Fahigkeit des Gesamt-Organismus i unter. Irgendwie wiederstrebt das natirlich dem
Urdrang des Lebens / der Zellen ihr genetisches Material maximal zu verbreiten. Aber der
Zugewinn an Leistungsfahigkeit gibt den Mehrzellern evolutiondr Recht. Dafiir lohnt es sich
schon die Eigenstandigkeit aufzugeben. Schlielich sind auch die anderen i fortpflanzungs-
fahigen i Zellen genetisch identisch. Welche Zelle eines Organismus sich also fortpflanzt, ist
aus genetisch-evolutionéarer Sicht egal.

Nach Aussetzen der Selbstkontrolle / Selbstunterwerfung i verursacht meist durch mehrfa-
che Stoérungen und Verdnderungen von Stoffwechsel und genetischem Material 7 kann es
zur unbehinderten Zellteilung kommen. In unserem Kdérper werden normalerweise wenig ge-
schadigte Zellen sehr schnell und effektiv identifiziert und die Apoptose eingeleitet. Die
Apoptose oder auch programmierter Zelltod genannt, ist ein "Suizid-Programm®" / eine Suizid-
Anweisung flr eine Zelle. Dadurch wird ein bestimmter Ablauf der Selbstzerstérung organi-
siert und die Zelle so abgebaut, dass wenige schadliche Nebenwirkungen (z.B. durch giftige
Abbau-Produkte) auftreten.

Im Falle der Krebszellen setzt dieser wichtige Kontrollmechanismus aus, bzw. wird von den
Krebszellen (entartete Zellen) ausgehebelt. Sie vermehren sich ungehindert und meist auch
schneller als normale Zellen. Da die Zellen haufig ihre normale Funktion verlieren und sich
quasi ganz der Vermehrung widmen, entstehen Geschwulste. Wenn die Zellen innerhalb des
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Geschwulstes bleiben und von dem Restorganismus abgekapselt werden, dann sprechen
wir von gutartigen Geschwulsten (Tumoren). Dramatisch wird es, wenn die Krebszellen ihr
Gewebe / Organ verlassen und in andere Korperteile wandern, sich dort ansiedeln und un-
gebremst weiterentwickeln. Dann sprechen die Mediziner von Metastasen und bdsartigen
Tumoren.

Krebs-Zelle Krebs-Geschwir
Metastase
dipleoid
—_— —_
Mitose Mitose
Wachstum Wachstum
Zell-Vermehrung Zell-Vermehrung

Haplotyp
gemeint sind die Gruppen von miitterlichen und véaterlichen Genen, die im Wesentlichen ge-
koppelt Gber die Chromosomen vererbt werden

Wir erkennen an diversen Merkmalen die regionale Herkunft von Menschen. Die regionalen
Menschen-Gruppen (friiher als Rassen bezeichnet) sind dabei sehr grobe Muster. Vielfach kon-
nen wir viel genauere regionale Herkunfts-Aussagen machen als nur den Kontinent.
Bestimmte Allele und Allel-Kombinationen kommen in regionalen Menschen-Gruppen eben
gehauft vor. Untersucht man die Allele und Allel-Kombinationen, dann kann man relativ ge-
naue Abstammungs- und Herkunfts-Aussagen machen. Haplo-Gruppen sind solche charak-
teristischen Allel-Kombinationen.

durch Crossing over gestort | dazu spater mehr

Haplotypen spielen eine grofRe Rolle bei der Abstammungs-Forschung des Menschen.

Auch wenn es nicht ganz evolutionsbiologisch sauber ist, aber es stellt sich vielen Menschen
die Frage, wer waren die ersten Menschen. Wer waren also die erste Eva und der erste
Adam, die sich von den Affen unterschieden. Wo geanu (in Afrika) passierte die Menschwer-
dung? Wie gingen die Wander-Bewegungen von statten?

Der Haplotyp ist der von der Mutter bzw. vom Vater vererbte Komplex gekoppelter Gene.
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Exkurs: Krebs 1 Zellwachstum aufRer Kontrolle

Zeit

/ Mitose wlﬁ"nn

v Mitose / Mztase\
/ \ 7\

/ \Mzmse/ \ / \ / \ Mut}g!ﬂion\ Mitose / \
. o o o

Apoptose Zerstormg
programmierter
Zelltod Abnutzung

ungehemmte Zellteilung
ev. gepaart mit weiteren negativen Zellverdanderungen

nicht jede Mutation fihrt zu Krebs; h&ufig stirbt die Zelle nach einem internen Ausloser-
Signal; die Zelle zerstort sich von innen heraus nach einem festen Programm
Zellen haben auch Wachter-Gene, die Fehler korrigieren kénnen, die Vermehrung verhin-
dern kénnen (Tumor-Supressor-Gene) oder den Zelltod (Apoptose) auslésen

Krebszellen haben i die eigentlich seltene Féahigkeit i sich lber die nattrlichen Kontroll-
Systeme hinwegzusetzen

z.B. durch:
9 die Fahigkeit zusatzliche Versorgungsbahnen (BlutgefaRe usw.) auszubilden (Angio-
genese)
9 die Fahigkeit mit weniger oder ohne Sauerstoff zu leben (Hypoxie)
9 die Fahigkeit, die Tumor-Supression auszuschalten
9 die Fahigkeit spezielle Onkogene zu bilden
1 die F&higkeit, sich fur das Organismen-eigene Immunsystem unsichtbar oder unan-

greifbar zu machen (immune escape)
i die Fahigkeit aus dem eigenen Zellverband auszuwandern und sich in anderen Ver-
banden anzusiedeln (Metastasierung)

1 e

meist sind mehrere Veranderungen notwendig, damit
die Zell-interne Kontrolle ausgehebelt wird

Krebs-Zellen verlassen die harmonische Gesellschaft
mit anderen Zellen in ihrem Gewebe, sie laufen quasi
Amok und "verhalten" sich riicksichtslos, egoistisch und
unabhangig / eigensinnig

Ruckfall in ihr ureigenes genetisches Programm

Faktoren, die Krebs auslésen kénnen (z.T. begriindete Verdachts-Faktoren):
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genetische Veranlagung

ionisierende Strahlung

chemische (, giftige) Stoffe (Toxine, speziell: Cancerogene)

Viren (Onkoviren)

Stammzellen

medizinische Therapien mit Immunsupressiva (z.B. nach Organ-Verpflanzungen)
Ubergewicht

Kontakt mit Krebs-Geschwiilsten anderer Tiere

Stress

e

=4 =4 =8 -8 -8 _8_9_9_°9_-°

Merkmale gutartiger (benigner) Tumore:
9 langsames, kontrolliertes Wachstum
9 scharfe Begrenzung (Einkapselung)
9 kein Einwachsen in Blutgefalie
1 keine Metastasen-Bildung
9 bei vollstandiger Entfernung Heilung (mdglich)

Merkmale bdsartiger (maligner) Tumore:

9 schnelleres (z.T. expotentielles), unkontrolliertes Wachstum (meist von der Zerstérung
des Nachbar-Gewebes begleitet)
unscharfe Begrenzung; Finger-artiges Einwachsen in andere Gewebe / Organe
Einwachsen in Blutgefal3e; parasitarer MiBbrauch der Blutversorgung
Metastasen-Bildung
nach Streuung nur teilweise i selten vollstéandige 1 Heilung méglich

= =4 - 9

diskutierte Risiko-Faktoren:
9 Rauchen
exzessiver Alkohol-GenuRR
exzessives Sonnen / Hohensonne (Sonnenbanke)
sehr haufiger Genuf3 von rotem Fleisch
Kosmetika; Gifte; Pestizide; Drogen; Weichmacher, PCA, P CB , € (bei
Verwendung Synergie-Effekte sehr wahrscheinlich / zu erwarten)

)l
|l
|l
)l

Die Bezeichnung Krebs fir das Krankheitsbild steht fiir das Festklammern / Festbeil3en des
Geschwaurs im naturlichen Gewebe.

neue Forschungs-Ergebnisse zeigen, dass in Geschwiren rund 90 (von rund 13'000 normal
genutzten) Gene verandert sind

z.B. firr Brust-Krebs zwei veranderte Gene BRCA1 und
BRCAZ2 direkt verantwortlich

wenn beide mutiert sind, dann besteht eine Wahrschein-
lichkeit von 80 % fiir das Ausbrechen des Krebses

hier kann eine vorbeugende Amputation lebensrettend /
-verlangend sein

sehr schwere personliche Entscheidung

auch Manner betroffen, aber Zahlen-méaRig deutlich we-
niger
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Aufgaben:

1. Erldutern Sie den Verlauf einer meiotischen Zellteilung!

2. Wie oft sind die Erbaniagen fir ein
bestimmtes Merkmal in der Pro-
phase | vorhanden? Begriinden Sie
/hre Aussage!

3. Beschreiben Sie den Vorgang, von
dem eine “mikroskopische” Mo-
mentaufnahme (rechte Abb.) ge-
macht wurde! Kennzeichnen Sie
die beobachtbaren Phasen durch
Koordinaten!

4. Wie ldsst sich die doch recht lange
Meiose-Dauer beim Menschen
sinnvoll erkildren? Gibt es auch er-
ne Erkldarung fir die doch sehr
stark differierende Dauer?

5. Vergleichen Sie Mitose und Meiose in einer Tabelle!
6. Ubernehmen Sie die folgende Tabelle und fiillen Sie diese aus!

7

Skizze Ploidie | Anzahl Anzahl Bezeichnung Anzahl Ge- | Anzahl miut-
Chromo- Chromo- der Chromo- | norte flir ein | terlicher Ge-
somen - somen ei- | somen Merkmal norte f. ein
Satze nes Satzes Merk.

1 1x (50%

) & ? Wahrschein-

lichkeit)

K)‘KKK“ diploid

2 Ein-Chromati-

‘) ;‘ n den-Chromo-

som

AKX 3

/. Interpretieren sie das nebenstehende

Diagramm!

8. Ein Mitschiiler schldgt fir einen Ter-
lungs-Vorgang das unten folgende Di-
agramme vor. Setzen Sie sich mit die-

sem Vorschlag auseinander!
\

a

f -8

W

Masse genetisches Material [i.E.]

o
-y

w IS (S

N

-

Masse genetisches Material [i.E.]

o

B
=Y

-111

BK_Sekll_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx

(c,p) 1998 - 2023 Isp: dre




9. Ist das mit den 100 Teilungen von der befruchteten Ei -Zelle bis zu den Sa-
men-Zellen nicht Quatsch? Sind da die SamenZzellen nicht schnell be-
grenzt? Kldren Sie das Phidnomen auf!

Internet -Links:
Animation der Meiose (engl.): http://de.youtube.com/watch?v=D1 -mQS FZ0
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4 5. nicht Uber den Zellkern vererbte Merkmale

Seit einigen Jahren ist bekannt, dass auch im Cytoplasma, in den Mitochondrien und in dau-
erhaft parasitierenden / symbiotischen Viren bzw. Viren-ahnlichen Gebilden genetisches Ma-
terial vorkommt, welches unabhangig von den Vorgangen im Zell-Kern vererbt wird. Der
Gen-Bestand T bzw. die Gesamtheit der Uber den Zellkern vererbten Gene i wird Karyom
(Kern-Genom) genannt. Das Karyom ist i.A. der grof3te Teil des Genom's i dem Gesamt-
Bestand aller Gene / Erbinformationen in einer Zelle.

Der Merkmals- bzw. Gen-Bestand des Cytoplasmas wird Cytoplasmon genannt. Die Her-
kunft, wie auch die Vererbungs-Mechanismen sind derzeit noch weitgehend unverstanden.
Mitochondrien besitzen daneben ihr eigenes genetisches Material. Dieses codiert die meis-
ten Bau- und Funktions-Merkmale fir die Mitochondrien selbst. Der mitochondrale Gen-
Bestand wird Mitochondriom (od. Chondriom ) genannt. Weitere Merkmale sind im Gen-
Bestand des Zell-Kern (Karyom) veranlagt. Wahrscheinlich handelt es sich vorrangig um sol-
che Merkmale, die erst nach der Einverleibung der freilebenden Mitochondrien-Vorganger
hinzugekommen sind.

Ahnlich verhalt es sich mit den Chloroplasten der Pflanzen. Auch sie besitzen einen eigenen
Gen-Bestand i dessen Gesamtheit wir als Plaston bezeichnen.

Bei den Mitochondrien und den Plastiden kommt es zu Vererbungs-Vorgéngen, die weitge-
hend denen von Procyten (Prokaryonten, Prokaryoten) entsprechen.

Genaueres beschreiben wir im Abschnitt A 5.2.x. extrachromosomale Vererbung.

Das Cytoplasmon ist die Gesamtheit der Erbinformationen, die in einer Eucyte nicht in Zell-
kern, den Mitochondrien oder den anderen Plastiden vorhanden ist.

Aufgaben.
1. Stellen Sie die allgemeingdiltigen BerechnungsFormeln fir die folgenden

zell-Typen auf!
Prozyte: Genom
Euzyte: é
2. Erstellen Sie ein hierrarchisches, dichotomes Begriffs-System, das mindes-
tens die Begriffe Chondriom, Plaston, Genom, Karyom, Mitochondriom und
Cytoplasmon enthalt! Geben Sie an den Verzweigungstellen immer an, wel-
ches UnterscheidungsKriterium angeseizt wird!

7

é
Karyom + é
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5. moderne klassische Genetik

Problem -Fragen fir Selbstorganisiertes Lernen

Stimmen die MENDELSchen Regeln auch bei Fruchtfliegen?

Was macht Fruchtfliegen zu sehr gut geeigneten Labortieren fur die Genetik?

Wer ist Drosophila melanogaster?

Wie ziichtet man Stdmme aus Mutanten? Wofir braucht man so viele Mutanten?

Wie kommt man tberhaupt zu Mutanten?

Warum tauchen beim Rickkreuzen von Hetrozygoten mit rezessiven Eltern abweichende
Zahlen-Verhaltnisse bei Geno- und Ph&no-Typen auf?

Wo liegen die Merkmale genau auf den Chromosomen? Kann man die Orte genau ermit-
teln?

Wie wirkt sich Crossing over auf die Allel-Verteilung und Gen-Lokalisierung aus?

Was ist ein Centimorgan?

Was sind springende Gene? Wann und wie oft springen die?

Kann Vererbung tédlich enden? Gibt es tddliche Gene?

Was ist der Unterschied zwischen tédlichen Genen und nachteiligen rezessiven Merkma-
len?

Wie werden Merkmale (z.B. fur Drosophila melanogaster) nach MORGAN notiert?

Ist die MORGANsche Genetik eine vollig neue genetische Lehre?
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5.1. Thomas Hunt MDRGANund dasneuelieblingstier der
Genetiker

Die Vererbungsforscher suchten Anfang des vergangenen Jahrhunderts auch nach einem
besser geeigneten Forschungsobjekt. Die Gartenpflanzen, mit denen MENDEL seine Versu-
che machte, waren zu grof3 und hatten einen zu langen Generationszyklus. Man brauchte
eine Art, die sich fir schnell-lebige Laborbedingungen eignete.

Thomas Hunt MORGAN experimentierte seit 1910
mit der Tau-, Frucht- bzw. Essigfliege (s ) Drosophi-
la melanogaster (allg. kurz: D. m.). Ganz exakt heif3t
sie eigentlich "schwarzbauchige Taufliege".

Die knapp 3 mm grolRe Fliege kann man sehr haufig
auf leicht angefaultem Obst antreffen. Sehr giinstig
ist bei Drosophila das Vorhandensein von Riesen-
chromosomen, ein gut beobachtbarer Geschlechts-
Dimorphismus (z.B.: Hinterleibs-Ende bei PP zugespitzt
und bei QQ abgerundet; QQ kleiner) und eine kurze Ge-
nerationsdauer (10-14 Tage).

Thomas Hunt MORGAN (1866 i 1945)
Q: fr.wikipedia.org (Elapied)

s 4

(A) Drosophila melanogaster weiblicher und méannlicher Chromosomen-

(Mannchen + Weibchen) Satz von Drosophila melanogaster
Q: www.gen.cam.ac.uk Q: Project Gutenberg (Thomas Hunt MORGAN)

D. m. lasst sich auf einfachen, billigen und reproduzierbaren Nahr-Medien in grof3en Zahlen
zuchten. Ein Weibchen bringt rund 300 entwicklungsfahige Eier hervor. Dadurch lassen sich
auch fir die Nachkommen gute statistische Kennzahlen erzielen. Nach der Ei-Ablage kann
die Eltern-Generation entfernt werden. Die Eier entwickeln sich Uber Larven (Maden) und
Puppen zu reifen Fliegen. Vor und nach den Kreuzungen kénnen die Fliegen mit Ether oder
anderen Narkotika leicht betdubt und dann sortiert werden. Man bendtigt nur gute Lupen
oder einfache Auflicht-Mikroskope dafiir.

Viele Jahrzehnte war Drosophila das Standard-Tier der Genetiker. In den 70er Jahren des
20. Jhd. wurde es dann nach und nach von Bakterien und Viren verdrangt. Heute erlebt die
Fruchtfliege wieder eine kleine Renaissance als Modelltier der Entwicklungs-Genetiker. Dazu
mehr im Abschnitt A 7.3.2. Hox-Gene.

Begonnen hat der Hype auf Drosophila durch mehrere Zufélle und Gelegenheiten. MORGAN wollte mittels eines
Organismus, der einen kurzen Generations-Zyklus hat, prufen, wie lange dieser braucht, um sich z.B. an eine
dunkle Umgebung anzupassen. MORGAN glaubte zu dieser Zeit auch an die LAMARCKSche Evolutions-These, dass
sich der Gebrauch oder Nichtgebrauch eines Organs in der Vererbung bemerkbar macht. Nach einigen Generati-
onen mussten dann bei i im Dunklen gehaltenen Fliegen i die Augen kleiner werden oder ganz fehlen. Knapp 60
Fliegen-Generationen spater konnte diese These abgelehnt werden. Die Fliegen hatten ihre urspriinglichen Au-
gen unverandert behalten.

Fur Untersuchungen, die sich um die Mutations-Theorie von DE VRIES drehten, zichtete er weiter Fruchtfliegen.
Seinem geschulten Beobachter-Blick fiel dann eines Tages eine Fliege mit weiRen Augen auf. Dieser Tag war der

Beginn einer neuen Ara der Vererbungslehre i der modernen klassischen Genetik oder auch MorGANschen Ge-
netik.
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5.1.1. Lokalisierung der vererbten Merkmale auf den verschiedenen
Chromosomen

In ersten Versuchen wollte MORGAN nun prifen, ob
die gerade (1900 durch De Vries) wieder entdeckten
MENDELschen Regeln auch fir die Fruchtfliege gel-
ten.

Die Versuche waren zuerst nicht von Erfolg gekront.
Bei genaueren Untersuchungen der Fruchtfliegen
stielR MORGAN dann auf eine Fliege mit weilden Au-
gen. Mit dieser veranderten Fliege fiihrte er seine
ersten wissenschaftlich bedeutsamen Kreuzungs-
Experimente durch.

Er kreuzte das weil3dugige Mannchen mit "norma-
len" rotaugigen Weibchen. In der ersten Nachkom-
mens-Generation traten nur normalaugige Nach-
kommen auf. Diese kreuzte er nun i wie bei MENDEL
Ublich 7 untereinander weiter.

Die F2-Generation brachte nun nur normale Weib-
chen und je zu 50% rot- und weil3-augige Mannchen
hervor.

Damit war ein erster Hinweis auf eine Geschlechts-
spezifische Vererbung gegeben.

Q: Project Gutenberg (Thomas Hunt MoRGAN)

Aulgaben:
1. Stellen Sie ein Kreuzungs-Schema in der lblichen Form auf! Verwenden

Sie fiir die Merkmale die passenden Grols- bzw. Klein -Buchstaben!
rote Augen (Wild-Form) .. R /r weille Augen .. W/ w
2. Priifen Sie Ihr Schema mit den empirischen Daten!

Naturlich erfolgte auch eine rekursive Kreuzung i
also dem Tausch von Mannchen und Weibchen.
Da im ersten Experiment keine weil3augigen Weib-
chen auftraten, musste MORGAN lange nach einem
passenden Tier suchen.

Die Ergebnisse des reziproken Kreuzungs-
Versuchs waren besonders Uberraschend. Jetzt
traten bei den Weibchen und den Mannchen in der
F2-Generation zu gleichen Anteilen weil3- und
rotaugige Fliegen auf.

Nach einer genauen Analyse und der notwendigen
statistischen Absicherung durch mehrfache Ver-
suchs-Wiederholungen kam MORGAN zu dem
Schluss, dass das Merkmal "weil3e Augen" auf
dem X-Chromosom liegen miuisse.

Wir nennen Erbgange, die lUber die Geschlechts-
Chromosomen abgewickelt werden, gonosomale

Erbgénge- Q: Project Gutenberg (Thomas Hunt MORGAN)

Die auf den (restlichen) Kdrper-Chromosomen abgelegten Merkmale nennen wir autosomal.
Bei den Frucht-Fliegen ist nicht die Anwesenheit des Y-Chromosoms fiir die Herausbildung eines ménnlichen
Tieres verantwortlich, sondern das Verhaltnis von X-Chromosomen zum Chromosomen-Satz bestimmt das Ge-
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schlecht. Liegt das Verhéltnis bei 1 : 2 (bzw. ist gleich oder kleiner als 0,5), dann wird das Tier ménnlich. Diesen
Fall sehen wir oben beim méannlichen Chromosomen-Satz. Auf die diploiden (- also je 2 Kdrper-Chromosomen -)
kommt nur 1 X-Chromosom. Das gesuchte Verhéltnis ist also genau Y.

Weibliche Tiere sind durch ein Verhéltnis von 1 : 1 (bzw. gleich oder mehr X-Chromosomen als Chromosomen-
Satze) charakterisiert.

Die Geschlechter-Verteilung liegt statistisch bei 100 PP zu 96 QQ.

bekannte Chromosomen -Kombinationen und Geschlechts -Verhéltnisse bei D. m.

Gono - X-Chromosom - | Autosomen - | Ploidie Quotient von | Phanotyp

somen en-Anzahl n x Satze na nx und n o

XXXX 4 3 triploid 1,33 Superweibchen (steril)
XXXX 4 4 tetraploid 1,0 Weibchen

XXX 3 2 diploid 15 Superweibchen (steril)
XXX 3 3 triploid 1,0 Weibchen

XXX 3 4 tetraploid 0,75 Intersex

XX 2 3 triploid 0,67 Intersex

XX 2 2 diploid 1,0 Weibchen

XX 2 4 tetraploid 0,5 Méannchen

X 1 3 triploid 0,3 Ubermannchen (steril)
X 1 2 diploid 0,5 Supermannchen

XY 1 2 diploid 0,5 Mannchen

XYY 1 2 diploid 0,5 Mannchen

XX YY 2 2 diploid 1,0 Weibchen

XXXY 3 3 triploid 1,0 Weibchen
Aufgaben.

1. Warum muss es sich bei "weilsen Augen” um eine Geschlechtsspezifische
Vererbung handeln? Erkidren Sie!

2. Erstellen Sie fir den "normalen” Geschlechts Erbgang das passende Kreu-
zungs-Schema! Verwenden Sie als Kennzeichen dje Chromosomerr
Buchstaben und fur die Chromosomen mit dem weilsen Merkmal ein Hoch-
komma!

Um die Ubersichtlichkeit zu verbessern und Schreibweise etwas zu effektivieren, wurde die
Notierung der Merkmale in den Kreuzungs-Schemas verandert:

Von grof3er Bedeutung sind eigentlich immer nur die besonderen Merkmale. Die Genetiker
interessieren sich genau fir diese herausragenden bzw. sehr aufféalligen Merkmale. Die ent-
sprechenden veranderten Tiere werden nun mit ihrem charakteristischen Merkmal benannt.
Bei seinen Experimenten fand MORGAN z.B. auch Fruchtfliegen mit einem gelben Korper. Die
reinrassige Form wird heute einheitlich als "yellow body"-Mutante gefiihrt. Mit MORGAN kam
es auch zu einer einheitlicheren Benennung und Abklrzung. Bei den "yellow body"-Mutanten
wurde nun einheitlich das y als Zeichen verwendet. Merkmale, die dominant sind T sich also
in den Wildtypen wiederfinden i werden einfach als Plus-Zeichen (+) notiert. Die interessan-
teren "speziellen" Merkmale werden nun immer zuerst geschrieben. Damit blieb die Beto-
nung bei den Mutanten (/ den besonderen rezessiven Merkmalen) und das allgemein "Be-
kannte" (/ die Merkmale des Wild-Typs) machen grof3e Kreuzungs-Schemas nicht mehr so
unubersichtlich. Ein Minus-Zeichen (i) bzw. ein Negationszeichen (=) werden zur Kenn-

zeichnug fehlender Dominanz.

Die Benutzung der Klein- und GroR3-Buchstaben fiir Merkmale erfolgt heute bei der Frucht-Fliege genau so, wie
wir es bei MENDEL kennen gelernt haben. Zu Beginn der MoRGANSchen Experimente waren spezielle dominante
Merkmale noch nicht bekannt. Solche Merkmale (z.B. Leier-férmige Flugel; Lappen-artige Augen) Ubertrumpfen
sogar die Ublichen Wild-Merkmale.
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Fur die schmalen Aufzucht- und Kreuzungs-Glaser in den b "
Laboren brauchte man auch ein effekives und Platz- b X T
sparende Beschriftungssystem. Dabei notierte man die bei-

den Merkmale jeweils mit Bruchstrich untereinander. Das Datum:

Kreuz zwischen Weibchen und Mannchen blieb erhalten. é

Wenn mit mehreren Merkmalen (z.B. Augenfarbe und Kor- Etikett : reinerbiges Weib-
perfarbe) gearbeitet wird, dann werden diese nebeneinan- chen wird mit reinerbigen
der notiert. Mit senkrechten Trennstrichen kennzeichnet (grauen) (Wild-)Mannchen
man die getrennte Lage auf verschiedenen Chromosomen. gekreuzt

Dazu spater mehr i hier nehmen wir diese Betonung erst

einmal so hin.

Z.B. konnte die Etikettierung fur die Merkmalegestrei fter K°r peundbge-sr é st
haarter Kerper { die auf eimesmi Ghrpmosom dieggn 1 und das Merkmal

pl umpe FIl ¢gel ( d pweléheschuf mipeyn anderen gClsrgmosom liegt, so aus-
sehen:
Chromatid-Trennstrich
Drosophila melanogaster /_
P: sr + dp X + h +
sr + dp + h +

Chromosomen-Trennstrich

Aufgaben.
1. Sind die beiden gekreuzten Fliegen homocygot oder / und heterocygot? Be-

grinden Sie ausfihriich!

2. Geben Sie die Phdnotypen fiir die beiden Fliegen an!

3. Ubernehmen Sie die Kreuzungs-Formel und kennzeichnen Sie skizzenhaft
(z.B. mit Farbstiften) die prinzipielle Lage (Projektion) der Chromosomen
und deren Chromatiden!

4. Welche der folgenden Kennzeichnungen ist fir die F1 geeignet? Begriinden
Sie Ihre Wahl!

a) sr sr dp b) sr + dp c) srh +
+ + + + h + + + dp
d) _sr h ‘ + e)&‘_dp_ f)L‘;
sr h + + h + + h dp

5. Notieren Sie fiir die Kreuzung eines kurzfltigligen, schwarzen , wild -daugigen
Weibchen mit einem Wild-Mé&nnchen, das Mahagoni-Augen hat, die elterli-
che Kreuzungs-Formel! Bei den genannten Merkmalen liegen die Infornati-
onen fiir die Korperfarbe und die Fltigelform auf einem Chromosom, die fir
die Augen auf einem anderen.

Mahagoni-Augen (ma h €& mahag)khyr zefyleisgl e gt i(gvigalé ,v schwar z
black)

6. Notieren Sie das klassische MENDEL -Kreuzungs-Schemata fir die Kreu-
zung von grinen und gelben Erbsen in der modernen MORGAN -
Schreibweise! (Je nach Bedarf werden die Anfangsbuchstaben der engli-
schen Farbe benutzt!)

In der Praxis findet man aber auch die gedrehte Darstellung der Merkmals-Zuordnung zu
den Chromosomen. Dabei wird auf die Chromatid-Trennstriche verzichtet, so dass eine ge-
wisse Ahnlichkeit mit den MENDELschen Schreibungen auftritt.
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Fur das gleiche Beispiel also:

Drosophila melanogaster

P: Sr sr + +
+ + X h h
dp dp + +

Aus meiner Sicht ist dieses die deutlich Ubersichtlichere Darstellung und vor allem viel leich-
ter in Textverarbeitungen realisierbar. In diesem Skript werden wir zumeist eben deshalb
diese Form vorziehen.

Durch die Verwendung von Trennstrichen auf die eine oder andere Weise ist eigentlich im-
mer eine klare Kennzeichnung vorhanden.

Aufgaben (Fortsetzung).

7. Ubernehmen Sie die vereinfachte KreuzungsFormel und kennzeichnen Sie
Skizzenhaft (z.B. mit Farbstiften) die prinzipielle Lage der Chromosomen
und deren Chromatiden!

8. Stellen Sie die Kreuzungs-Formel von Aufg. 5 in der vereinfachten Form

P
4

Durch immer genauere Beobachtungen hat im
Laufe der letzten 100 Jahre eine sehr lange
Liste von veranderten Drosophila-Typen do-
kumentiert. Derzeit sind es rund 20'000.

Viele der Typen sind in unzéhligen Zeichnun-
gen dargestellt. Als Beispiel seien einige un-
terschiedliche Fligel-Formen vorgestellt, die
schon zu MORGANS Zeiten bekannt waren.

In diesem Script werden wir mehr schemati-
sche Abbildungen verwenden. Dabei soll im-
mer die Betonung auf dem speziellen Merkmal
liegen. Andere Merkmale werden nur grob an- f
gedeutet.

In der sehr neueren wissenschatftlichen Litera-
tur wird eine i aus Genetiker-Sicht i nochmals

G

"verbesserte" Merkmals-Schreibweise benutzt. obere Reihe:
Diese ist aber fir Laien nur schwer lesbar. Die _ untere Reihe:
Merkmale tauchen wieder als Klein- oder Q: Project Gutenberg (Thomas Hunt MorcAN)

GroRR-Buchstaben auf.
Die genaue Auspragung des Merkmals i also z.B. der Wild-Typ i wird als Exponent notiert.
Viele Merkmale haben zudem kryptischen Bezeichnungen aus Buchstaben und Ziffern.

z.B.. w'™Whs & eine spezielle Variante (Allel) des Gens fiir weiBe Augen; Wild-Typ
ry® é 3. bekannt e Var rrosaAugen (rabg;WildsTgmpns f ¢ r

Fur das Gen w sind z.B. derzeit (2012) rund 1'800 Varianten beschrieben worden. Die meis-
ten Varianten sind nur durch genaue Untersuchungen der DNS (als Erb-Substanz) bzw. der re-
sultierenden Proteine (hier der gebildeten weiRen Farbstoffe) zu unterscheiden.

Solche speziellen Notierungen machen im wissenschaftlichen Bereich, wo sich einzelne
Wissenschattler ihr Leben lang nur mit wenigen, sehr speziellen Zucht-Reihen (oder Mutan-
ten) beschaftigen und international Daten ausgetauscht werden mussen, Sinn. Fir uns sind
solche Schreibungen einfach zu untbersichtlich, kaum nachvollziehbar oder lesbar.
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einige besondere Dros ophila-Mutanten, schematisch (manchmal mehrere besondere
Merkmale kombiniert):

zum Vergleich

\‘”/ \\\ e
N jﬁﬁ
M\
L)) Y
&\\\,\Ji/" \\5:&/’ Y, \ \;\_\Ai/
Wildtyp Wildtyp y .. (vellow) Cy .. gekrauselte
Weibchen Mannchen gelber Korper Flugel

L .. gelappte (u.
verkl.) Augen

N/ I
Ry

w .. (white)
weilde Augen

eyg .. (eyes gone)
keine Augen

vg .. (vestigial)
kurzfligelig

Um mal zu verdeutlichen, auf welchem Niveau

und mit welcher Feinheit heute Merkmale von
Fruchtfliegen unterschieden werden, biete ich
hier mal eine Abbildung von einer wissenschaft-

lichen Internetseite an.

Da grault man sich sofort in dieser Notierung
Vererbungs-Schemata aufzuschreiben,
kreuzen Sie mal die Variante "A" mit "F".

oder

diverse Flugel-Varianten

in der modernen Merkmals-Notierung
Q: http://dev.biologists.org/content/130/9/1915
(VAN MEYEL, THOMAS, AGULICK)
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Aufgaben:
1. Fir den Vererbungs-Gang der weilSen Augen wurden zwel verschiedene

Schemata angegeben. Priifen Sie diese und kennzeichen Sie ev. vorhande-
nen Fehler! Erkldren Sie genau!

Drosophila melanogaster

P: W w X +
Weibchen, Mannchen,
weilRe Augen Wildtyp
(rote Augen)
| 1
T
Q
+ —
p W w + w
W s W+ W N
y
F1: w + &« X A w
P; 50 % Q; 50 %
Weibchen, Mannchen,
rote Augen weile Augen
1 1
T
Q
W —
p w + + w o
+ w + +
1
I 1 1 1
F2: W w w + w o + +
P:25% P; 50 % Q;25% Q;25%
Weibchen, Weibchen, Mannchen, Weibchen,
rote Augen weile Augen weilRe Augen rote Augen
D. m.
FO: + + + wo_
Weibchen, Ménnchen,
Wildtyp weille Augen
(blaue Augen)
1 1
T
Q
W —
p + w + +
i w + w o
F2: w + / X +
rote Augen rote Augen
1 1
T
Q
W —
p w + + w o
+ w + +
1
I 1 1 1
F1: W w w + w o + +
P:25% P;25% Q;25% Q;25%
rote Augen weil3e Augen weil3e Augen blaue Augen
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5.1.2. Uberpriifung der Giiltigkeit der MENDELSchen Regeln

5.1.2.1.Uberpriifung der 1. MinpeLschen Regel

In guter wissenschaftlicher Manier stellte MORGAN vor seinen Experimenten Vermutungen
Uber deren Verlauf an.

Zuerst war die Uberprifung der Giltigkeit von 1. und 2. MENDELschen Regel bei den Frucht-
fliegen angesagt. Anhand einer solchen Kreuzung kénnen wir uns weiter mit der modernen
Schreibung der Genotypen vertraut machen.

(s ) Drosophila melanogaster (Fruchtfliege)

P: N Korper gelb Korper grau
ol perg X perg

—

yy Wildtyp
| ]
| Q
| Keimzellen + +
| p y y+ [ v+
y y+ y+
F1. Phé&notyp(en): \4}/ Korper grau
/ \ \>«j \“-‘I‘
)
LS Wildtyp
proz. Haufigkeit: 100 %
Genotyp(en): y +
proz. Haufigkeit: 100 %

Dieses vermutete Schema konnte MORGAN in praktischen Versuchen mehrere Hundert-fach
bestétigen. Da nur gleichférmige Nachkommen in der F1-Generation auftraten, die, wie als
Bedingung formuliert "aus reinrassigen Eltern hervorgingen, die sich nur hinsichtlich eines
(vergleichbaren) Merkmales unterscheiden”, konnte die 1. MENDELsche Regel auch bei Dro-
sophila bestatigt werden (zumindestens firr ein / dieses Merkmal). Flr andere Merkmale in folgen-
den Versuchen (z.B. schwarzer Korper oder wei3e Augen) brachten die vielzdhligen Be-
obachtungs-Reihen genau das gleiche Ergebnis.

Als besonderen wissenschaftlichen Effekt konnte MORGAN nun hunderte Versuche mit zich-
tausenden Nachkommen auswerten. Die Fliegen waren leicht und schnell zu ziichten sowie
zu zahlen.

Die Kreuzungs-Ansétze waren mit etwas Ubung auch von Studenten sicher herzustellen und
auszuwerten. Die einzelnen Beobachtungs-Reihen mussten dann nur noch gebiindelt und
statistisch bearbeitet werden.

BK_Sekll_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx - 122 - (c,p) 1998 - 2023 Isp: dre



5.1.22. Uberpriifung der 2. MinpeELSchen Regel

Es folgte dann gleich die Prufung der 2. MENDELSchen Regel, indem die F1-Generation un-
tereinander weitergekreuzt wurde.

F1: N Korper grau Korper grau
gT_ perg X perg
:”’76“" “u
H
y+
|
Keimzellen
P y
i
| | |
F2: Genotyp(en): vy y + ++
Verhaltnis: 1 : 2 : 1
Phanotyp(en): A N e

Haufigkeit (M ORGAN): 25 % N . 75% =100 %
Verhaltnis: 1 : 3

Bei diesem Experiment bestatigte sich auch die Glultigkeit der 2. MENDELschen Regel flr
D.m. Es kam zur erwarteten Aufspaltung der Merkmale und damit zum Hervortreten der El-
tern-Typen. MORGAN erhielt auch wieder die erwarteten Zahlen-Verhaltnisse bei den Phano-
typen.

Fur andere Merkmale ergab sich das gleiche Bild. Alles schien in bester Ordnung zu sein.
MENDEL hatte mit seinen theoretisch abgeleiteten und praktisch halbwegs gepriiften Regeln
wohl recht.

Da alle Experimente mit hunderten von Fliegen durchgefiihrt wurden, kam MORGAN auch
hier dem optimalen Zahlen-Verhaltnissen sehr nah. Dies bestatigte auch die Gultigkeit des
Gesetzes der groRen Zahlen aus der Statistik. Es besagt, dass bei einer steigenden Anzahl
von Versuch (z.B. Wirfeln einer "6") die optimale / erwartete Haufigkeit (hier: 1/6) immer ge-
nauer erreicht wird. Wahrend bei einem oder wenigen Versuchen der Zufall total zuschlagt,
wie jeder "Mensch-arger-dich-nicht"-Spieler weiss, sieht es bei 10 Versuchen schon besser
aus. Aber man wird wohl ni cht die 1, 6666F¢
100 Wiirfel-Versuchen sind 16,6x die Sechs ein seltener Traum / Zufall. Erst wenn man viel-
leicht 1'000'000x wurfelt, erhalt man ev. durchschnittlich die statistisch zu erwarteten Sech-
sen bei jedem 6. Wurf.
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Aulgaben.
1. Stellen Sie ein vollstandiges Schema fiir das Kreuzen von reinrassigen wil-

den Weibchen mit reinrassigen Mé&nnchen, die einen schwarzen Korper
(Zeichen. b .. black) haben auf!

2. Fir einen Kreuzungs-Versuch mit reinrassigen Tieren wéahlte MORGAN
Weibchen mit weilSen Augen (Zeichen. w .. white) und normale Ménnchen
aus! Wie miisste das KreuzungsSchema fiir diesen Erbgang aussehen?Ver-
gleichen Sie das entwickelte Schema mit denen, die beim Einstieg bespro-
chen wurden! Wie entsteht die Diskrepanz?

fir interessierte Kurstellnehmer:

3. Priifen Sie die Gliltigkeit des Gesetzes der grolSen Zahlen beim Wiirfel einer
"1"bei 1, 10, 100 und 1000 Wiirfen! Verwenden Sie die angegebere Tabel-
le aus Grundlage z.B. fir eine Tabellen-Kalkulation (mit microsoft -EXCEL
oder openoffice- bzw. libre -office CALC)! Stellen Sie die Daten graphisch
dar und interpretieren Sie das Diagramm!

4. Bilden Sie auch die Durchschnitte tiber die Versuche aller Kursteilnehmer!
Stellen Sie diese Daten als Vergleichswerte mit dar!

Eigenversuch andere Kursteilnehmer gesamt
Wiirfe Anzahl "1" Anzahl "1" é Anzahl "1" Durchschnitt
1 é
10 é
100 é
1000 é
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5.1.23. Uberpriifung der 3. MnpeLschen Regel

Fur die Prifung eines Erbganges nach der 3. MENDELschen Regel kdnnte der folgende ex-
perimentell geplante Erbgang gedient haben:

(s ) Drosophila melanogaster (Fruchtfliege)

P: B & Korper schwarz X Kdrper grau (wild)
Augen rot (wild) keine Augen
I: i (eyes gone)
bb + +
++ €yg €yg
| |
Keimz. + + + +
eyg eyg eyg eyg
b b+ b+ b+ b+
+ eyg + eyg + eyg + eyg +
b b+ b+ b+ b+
P + eyg + eyg + eyg + eyg +
b b+ b+ b+ b+
+ eyg + eyg + eyg + eyg +
b b+ b+ b+ b+
+ eyg + eyg + eyg + eyg +
F1:  Phanotyp(en): bl Korper grau Ao
W\ Augen rot X
jy .
/) Wildtyp
proz. Haufigkeit: 100 %
Genotyp(en): b+
eyg +
proz. Haufigkeit: 100 %
| |
Keimz. b b + +
eyg + eyg +
b bb bb b+ b+
eyg | eygeyg | eyg+ | eygeyg | eyg+
b bb bb b+ b+
P + eyg + + + eyg + + +
+ b+ b+ ++ ++
eyg | eygeyg | eyg+ | eygeyg | eyg+
+ b+ b+ ++ ++
+ eyg + + + eyg + ++
| |
F2: PT: ho @ B &
Verh.: 9 X 3 X 3 1
proz. H.: 56,25% \ 18,75% \ 18,75% | 6,25%
GT. b+ ‘ b+ ‘ ++ ‘ ++ ‘ b+ ‘ ++ ‘ bb ‘ bb ‘ bb
eyg + ++ eyg + ++ eygeyg | eygeyg ++ eyg + eyg eyg
verh. 4 . 2 : 2 = 1 : 2 : 1 = 1 : 2 :1
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Mit dem Auszéhlen vieler Hunderter Fliegen konnte MORGAN die Gultigkeit der MENDELschen
Regel bestatigen. Dieses galt nattrlich ersteinmal nur fir die untersuchten Merkmale. Nun
mussten einfach weitere Merkmals-Kombinationen gewahlt werden und die Regel so allge-
meingultig gemacht werden.

Aulgaben.
1. Stellen Sie das vermutete Erbschema fiir weilsdugige Weibchen und Mé&nn-

chen mit schwarzen Kdérpern auf! An welchen Stellen dndert sich das Erb-
schema und wo bleibt es gleich? Erkidren Sie!

2. Stellen Sie wiederholend das Kreuzungschema fiir die Kreuzung einer gel-
ben, kantigen Erbse mit einer grtinen, runden! (kantig (engl.. edged); rund
(engl.: round))

MORGAN, seine Mitarbeiter und Studenten pruften dann jeweils weitere Merkmale und Merk-
mals-Kombinationen. Fir jede Kombination wurde im Voraus die zu erwartenden Phanoty-
pen mit den jeweiligen Verteilungen / Haufigkeiten bzw. dem prozentualen Auftreten vorher-
gesagt. So auch fur das nachfolgende Experiment, in dem eine wei3-augige Fliege mit einer
gekreuzt werden soll, die einen gelben Korper besitzt:

(s ) Drosophila melanogaster (Fruchtfliege) Voraussage !
P: B Korper grau X Korper gelb &Y
B "V‘ R Augen weil3 Augen rot % 0\
) 10)
+ + vy
W W ++
| |
Q
Keimzellen y y y y
+ + + +
+ y+ y + y + y+
W W+ W + W + W +
+ y + y + y + y +
P W W + W + w + w +
+ y + y + y + y +
W W + W + w + w +
+ y + y + y + y+
W W + W + W + W +
F1: Phéanotyp(en): - & Kdrper grau
/0 Augen rot
o
Wildtyp
proz. Haufigkeit: 100 %
Genotyp(en): y +
w +
proz. Haufigkeit: 100 %

Diese Kreuzung sollte graue Fliegen mit roten Augen ergeben. Die dominanten Wildmerkma-
le missten sich durchsetzen. Ein praktisches Experiment bestatigte auch bei dieser Merk-
mals-Kombination die Vermutungen und damit die Gultigkeit der 1. MENDELschen Regel.

In der Fo-Generation mussten nach MENDEL zumindestens wieder die Eltern-Phanotypen

auftauchen. MORGAN erwartete die nachfolgend dargestellte Verteilung der Ph&notypen. Aus
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den anderen Kreuzungs-Versuchen waren ihm ja immer sehr exakte Bestatigungen der Ver-
teilungen bekannt.

? y 4
¢ erwartete Verteilung })gf— ) / )
der Phanotypen 7] b
Phanotyp -Beschreibung:
Kdrper: grau grau gelb gelb
Augen: rot weild weild rot
erwarte Anteile : 9x 3x 3x 1x
56,25 % 18,75 % 18,75 % 6,25 %

Aurgabe:
1. Stellen Sie ein Schema fiir die Kreuzung der F1-Generation untereinander

auf! Uberpriifen Sie die oben gemachten Zahlenangaben fiir die Phadnoty-
pen! Welche Zahlenverhélinissesind fiir die Genotypen zu erwarten?

Die praktische Kreuzung der F1-Generation untereinander brachte deutlich _abweichende
Beobachtungen :

| b4
beobachtete  Verteilung i
der Phanotypen
Phanotyp -Beschreibung:
Kdorper: grau gelb
Augen: rot weild
beobachtete Anteile 3X 1x
75 % 25 %

Da keine Neukombinationen auftraten und das Zahlenverhaltnis nicht stimmte, konnten die
Merkmale nicht unabhangig voneinander weitergegeben werden. Sie mussten gemeinsam /
kombiniert / als eine Gruppe vererbt werden. MORGAN schloss auf eine gemeinsame Lage
der Merkmale (Gene) auf nur einem Chromosom.

MORGAN konnte mit seinen Kreuzungsversuchen nachweisen, dass die 3. MENDELSche Re-
gel eingeschrankt werden muss. Bestimmte Merkmale werden nicht einzeln bzw. unabhan-
gig vererbt, sondern sie werden quasi gemeinsam gekreuzt. Die Merkmale "gelber Korper"
und "weil3e Augen" sind solche Merkmale.

Somit muss in der 3. MENDELschen Regel exakt formuliert werden, dass die zu verkreuzen-
den Merkmale "unabhangig voneinander” sein missen. Wir haben in den vorderen Kapiteln
die 3. MENDELsche Regel schon exakt formuliert. MENDEL konnte die genauen Zusammen-
hange zu seiner Zeit weder wissen noch voraussehen. Die genaue Lage der Erbanlagen in
Chromosomen war ihm noch gar nicht bekannt. Er konnte nichts von "abhangigen" und "un-
abhangigen" Genen wissen und hatte seine Regel urspringlich auch nicht so exakt formu-
liert.

Praktisch und phénotypisch kénnte man die Merkmale Korperfarbe und Augenfarbe als ein
gemeinsames Erb-Merkmal auffassen i z.B. als Korper-Augen-Farb-Kombination. Sie liegen
auf einem Chromosom und werden damit immer gemeinsam vererbt.

Das vollstandige und exakte Kreuzungs-Schema finden Sie auf der nachsten Seite.

Da die Merkmale gemeinsam in die Keimzellen gelangen i sie liegen ja zusammen auf dem
mdtterlichen oder vaterlichen Chromosom, dirfen wir in der Gameten-Tabelle auch nur zwei

Zeilen und Spalten aufstellen. Irgendwelche Austausche sind nur unter bestimmten Bedingungen (Cros-
sing over) moglich. Dazu spater mehr (A 5.1.2.3. Uberpriifung der 3. MENDELschen Regel).
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Die MENDELschen Regeln gelten also nur fir Merkmale, die auf verschiedenen Chromoso-
men liegen und somit unabhangig voneinander sind. Bei Merkmalen, die zusammen auf ei-
nem Chromosom liegen T und somit gemeinsam vererbt werden i spricht man von Kopp-
lungsgruppen.

Um deutlich zu machen, dass sich die beiden Merkmale gekoppelt auf einem Chromatiden
bzw. Chromosom befinden, schreiben wir Stiche Uber und unter die Kopplungs-Gruppe.
Sachlich wirde auch eine Linie reichen, um eine Abgrenzung zu einem anderen Chromosom
zu haben. Ob die Linie oben oder unten gezogen wird, ist mehr Gechmacks-Sache.

(s ) Drosophila melanogaster (Fruchtfliege)

P: Korper grau x Kdrper gelb
Augen weil3 Augen rot
yy
+ +
]
Q
Keimzellen y y
+ +
+ y + y +
P W + W + W
ar y + y +
W + W + W
F1:  Phéanotyp(en): A4 Korper grau X
L) ) Augen rot
)]
proz. Haufigkeit: 100 %
Genotyp(en): y + y +
+w + W
proz. Haufigkeit: 100 %
| ]
Keimzellen y +
+ W
y yy y+
+ ++ +w
P + +y ++
w w + ww
|
F2:  Phéanotyp(en): h=4
o
’ ‘)4 \.‘
1Y)
proz. Haufigkeit:
Verhéltnis
Genotyp(en): yy +y
_ut _tw _w+ _ww
proz. Haufigkeit: 25% 25% 25% 25%
Verhaltnis 1 : 2 : 1

Die Kopplungs-Gruppen bewirken jetzt auch, dass die beiden zusammengehérenden merk-
male (hier die Ubereinander geschriebenen Merkmals-Zeichen auch immer so notiert werden
mussen. Im obigen Schema sind die zusammengehdrenden Merkmale (hier quasi das (ev.
ehemalige) mutterliche Chromatiden) rosa hinterlegt.
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Unsere Berechnung iber die Enkelgeneration von Adam und Eva missen somit auch revi-
diert werden. Fur 23 Chromosomen ergeben sich so 22°=8.388.608 verschiedene mogliche
Phanotypen der Nachkommen von einem Paar (Mutter und Vater).

MORGAN und seine Mitarbeiter, viele Nachfolger und Gleichgesinnte testeten in den folgen-
den Jahren die verschiedensten Merkmale von Drosophila miteinander. Nach und nach
konnten alle Merkmale bestimmten Chromosomen zugeordnet werden. Wo die Merkmale
aber genau auf den Chromosomen liegen und wie sie dort gespeichert werden, war immer
noch ein Ratsel.

In den letzten flunf Jahrzehnten folgte dann auch die Lokalisierung der Merkmale vieler ande-
rer Organismen. Oft wurde dabei aber eine direkte Lokalisierung tber die DNS durchgefiihrt
(z.B. Human-Genom-Projekt).

Exkurs: ein bisschen Statistik 1 Teil 2

Bei Kreuzungs-Versuchen wollen wir z.B. wissen, ob ein Experiment mit einem Phahotypen-
Verhaltnis von 17 : 5 bei einer erwarteten Haufigkeit von 3 : 1 noch akzeptabel ist.

Dazu wird immer eine spezielle Fehler-Haufigkeit bzw. ein spezielles Fehler-Risiko vorgege-
ben. Wir prifen dabei auf ein bestimmtes Signifikanz -Niveau.

Bei einer angenommenen Ubereinstimmung von Erwartungswert und TestgroRe sprechen
wir von einer Null-Hypothese . Die Null-Hypothese sollte idealerweise bei einem Experiment
herauskommen. Leider sind die meisten Experimente mit zufélligen Ereignissen verbunden,
z.B.: Welcher Pollen trifft welche Narbe? Ev. trffen wir die Null-Hypothese erst bei sehr gro-
Ben Versuchs-Zahlen. Diese kbnnen wir aber aus praktischen Griinden nur selten durchfiih-
ren. Also mussen wir fur kleinere Versuch-Anzahlen statistisch testen.

Daneben gibt es eine oder mehrere Alternativ-Hypothesen, die bestimmte Abweichungen
zulassen. Das sogenannte Signifikanz-Niveau ist genau der gerade noch akzeptierte zufalli-
ge Abweichung (typisch z.B.: 5% * 0,05).

Der statistische Test wird Chi-Quadrat-Test genannt.

Werden viele Test's gemacht, dann sind statistisch z.B. weniger Abweichungen zu erwarten.
Bei wenigen Test's ist die Wahrscheinlichkeit, dass ein Fehler aufgetreten ist, statistisch gro-
Rer.

Chi-Quadrat ist die Summe der relativen
Abweich-Quadrate. ? B
Die Summe wird dann mit Hilfe einer
Wahrscheinlichkeits-Tabelle ausgewertet. .

Fir jedes Experiment muss noch ermittelt Hesan = seobachi et e U
werden wieviele Freiheits-Grade bei den Moy & BT WAL LT el e
Versuchen auftreten. Dies ist die Anzahl n € verschi e dKaegoriday ¢
madglicher Ergebnisse (Kategorien), die um
1 reduziert wird. Sind bei einem Verer-
bungs-Experiment 2 Ergebnisse (Phano-
typen) mdoglich, dann ist der Freiheits-Grad
df fur diesen Test 1 (27 1).

Die Tabellen wurden von PEARSON (1900)) fur die verschiedenen Freiheits-Grade und die zu
prufende Signifikanz berechnet worden.

QQ ¢ p

Wahrscheinlichkeit
df 0,5 0,2 0,1 0,05 0,02 0,01
1 0,46 1,64 2,71 3,84 6,64
2 1,39 3,22 4,61 5,99 9,21
3 2,37 4,64 6,25 7,82 11,35
4 3,36 5,99 7,78 9,49 13,28
5 4,35 7,29 9,24 11,07 15,09
6 5,35 8,56 12,59 16,81
é
10 9,34 13,44 18,31 23,21
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é
25 24,34 30,68 37,65 44,31
é

c-Quadrate

Ist der berechnete Chi-Quadrat-Wert kleiner als der Tabellenwert fiir den Freiheits-Grad und
die Signifikanz (Wahrscheinlichkeit), dann kann die Null-Hypothese nicht verworfen werden,
mit anderen Worten, die Daten sind fiir die Signifikanz genau / gut genug.

Grofere Chi-Quadrate zeigen zu grof3e Fehler-Quadrate, so dass die Null-Hypothese ver-
worfen werden muss i die Daten sind fur die Signifikanz zu ungenau.

weitere / ahliche Test-Verfahren:
MANTEL-Test (MANTEL (1967))
fur zwei-dimensionale Daten

®w By ® OW

Aurfgaben:
1. Warum bietet sich beim Human-Genom-Projekt keine Gen-Lokalisierung

a'la MORGAN an? Argumentieren Sie ausfihrilich und fir einen Laien ver-
sténdlich!

2. Prifen Sie, ob die Frucht -Farbe F2-Verhéltnis
folgenden  Expe- Forscher (Jahr) griin gelb dom. / rez.
rimente einen MENDEL (1866) 6'022 2'001
Chi. Quadrat-Test CORRENS(1900) 1394 453

y TSCHERMAK (1900) 3'5680 1'190
bestehen wir df”’ BATESON (1905) 11902 | 3903
wenn marn ein 5%-  "parpisHiRe (1909) | 109'060 | 36'186
Signifikanz - DREWS (2022) 14 6

Niveau fordert!

Welche sieht das fur die Zusammenfassung aller Test's aus?
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5.1.3. Herstellen von Mutanten-Stdmmen

Uberlebensfahige Mutationen sind bei Fruchtfliegen relativ haufig. Damit die damit zusam-
menh&ngenden Merkmale sichtbar werden, missen sie i.A. homozygot auftreten. Schlief3lich
sind die meisten verdnderten Allele rezessiv.

Mittels systematischen Durchsuchen's der geziichteten bzw. gekreuzten Stamme von D. m.
fand man immer mal wieder solche Mutanten. Ein Kreuzen mit anderen gleichartigen Mutan-
ten fUr einen reinen rezessiveb Stamm scheiterte an den fehlenden Geschlechts-Partnern.
Also plante MORGAN ein Zucht-Programm fur Mutanten. Dazu wurden die Mutanten zuerst
mit Wildtypen gekreuzt. Dadurch erhielt man heterozygote F1-Nachkommen i ganz nach
den MENDELschen Regeln. Nun hétte MORGAN die F1-Generation untereinander kreuzen
kénnen. In der F2-Generation waren dann ja auch mehrere homozygote rezessive Nach-
kommen aufgetreten. Sehr wahrscheinlich Mannchen und Weibchen. Mit diesen hatte er gut
weiter ziichten kénnen.

MORGAN entschied sich aber fir ein anderes Verfahren. Da der homozygote rezessive Elter
normalerweise noch lebte, benutzte er diesen fiir eine Kreuzung mit den F1-Bastarden. Eine
solche Art der Kreuzung / Zucht nennen wir Ruckkreuzung. Dieses Verfahren benutzen die
Menschen schon seit Jahrhunderten bzw. Jahrtausenden fiir die erfolgreiche Zucht von Hau-
stieren. Naturlich erfolgte das rein aus Erfahrungen, die genetischen Hintergriinde waren ja
damals noch unbekannt.

Aufgaben:
1. Stellen Sie fir ein beliebiges Merkmal die Kreuzungs-Schemata fiir eine

klassische MENDEL -Kreuzung sowie eine Rlckkreuzung der F1-
Nachkommen mit dem homozygoten rezessiven Elternteil auf!

2. Vergleichen Sie beide Schemata!

3. Priifen Sie die Gliltigkeit der M ENDEL schen Regeln in beiden Kreuzungen!

4. Uberlegen Sie sich, warum die Riickkreuzungs-Methode fiir M ORGAN dlie
effektivere Version im Vergleich zur klassischen M ENDEL -Kreuzung ist?
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5.1.4. Bestimmung der Merkmals-Orte auf den Chromosomen

In seinen statistisch gut belegten Experimenten stie@ MORGAN mit seinem Team (Alfred
STURTEVANT, Calvin BRIDGES u. Herman MULLER) auch immer wieder auf mehr oder weniger
grol3e Abweichungen von den MENDELSschen Aussagen. Und das obwohl die Lage der Gene
auf gleichen bzw. unterschiedlichen Chromosomen beachtet wurde. Betrachten wir folgen-
des Experiment, bei dem wieder zwei auf einem Chromosom liegende Gene gekreuzt wer-

den sollten:

(s ) Drosophila melanogaster (Fruchtfliege)

P: N Korper grau Korper schwarz
\//&::_ Normalflugel x Stummelflugel -
) “
++ bb
_++  Wildtyp vgvg
l |
|
F1: Phanotyp(en): 4 Koérper grau
ol Normalfltigel
!” yg(«‘ \\'\
)
proz. Haufigkeit: 166%
Genotyp(en): b+
_vg+
proz. Haufigkeit: 100 %
Ruckkreuzung mit rezessivem Elterntypen:
F1: \é:;/ Korper grau Korper schwarz
‘)%- Normalflligel X Stummelflugel -
/ }‘{\/‘ j
A ‘
b+ bb
vg + vg vg
| I ]
? Erwartung: ]
F2: Phanotyp(en): \@/
N
1))
proz. Haufigkeit: 50 % 56 %
Verhéltnis: 1 1
Genotyp(en): bb b+
vg vg vg +
proz. Haufigkeit: 50 % 50 %

Aurfgabe:

1. Stellen Sie die Keimzellen-Tabelle fur beide Kreuzungen auf!

BK_Sekll_Biologie_Genetik_1KlassischeGenetik.docx

-132 -

(c,p) 1998 - 2023 Isp: dre



MORGAN musste aber feststellen, dass statt dem erwarteten Ergebnis von jeweils 50% fir die
Phanotypen, nur jeweils 40,75% diesen Typen auftraten. Nebenbei traten zwei unerwartete
Phanotypen ([stummelfligelig, grau] und [normalfliigelig, schwarz]) mit jeweils 9,25% auf.

| - %
. Beobachtung: s —E—
g gl
F2:  Phéanotyp(en): ' o
Genotyp(en): bb b+ bb b+
vg vg vg + vg + vg vg

Die abweichenden Zahlen-Verhdltnisse konnten auch nicht mit einer getrennten Lage der
Merkmale auf verschiedenen Chromosomen erklaren. Die Zuordnung auf einen Chromoso-
men war durch andere Experimente klar belegt worden.

Die "beobachteten" Genotypen konnten ebenfalls mittels nachfolgender Kontroll-Versuche
immer wieder bestatigt werden. Das "Problem" musste also woanders liegen!

Aus Untersuchungen der Meiose (Frans

JANSSEN (1909)) wusste man, dass sich bb tt bb ks
die Chromosomen in der Metaphase |
kreuzten sie dabei die Chromosomen-

l.

| "

homolog paaren. Relativ haufig Uber-
Arme. Die oben dargestellten Ergebnisse
lieBen sich dann erklaren, wenn man da-
von ausging, dass an diesen Uberkreu-
zungspunkten (Chiasma) ein Austausch
der  Chromatiden-Armsticke  erfolgte
(crossing over).

Die Gene fir Stummelfligeligkeit und

(]
++ __vgvg

|_+g

schwarzen Koérper missen also relativ i%ﬁrl‘gg‘i‘;r Chiasma iiﬁg{;‘;ﬁh
weit voneinander entfernt auf dem Chro- Chromosomen

mosom liegen. Wurden sie dichter liegen,

dann ware nicht so haufig ein crossing crossing over mit Faktoren-Austausch
over mit Austausch der Faktoren mdglich.

Je nach angenommener Lage der
Merkmale auf den Chromatiden, er-
geben sich unterschiedliche Chan-
cen fur beobachtbare Chiasmata.
Ein wirksames Chiasma muss im-
mer zwischen den beiden ange-
nommenen Gen-Orten liegen.

Ein Chiasma auBerhalb der Gen-
Orte wirde fur die Merkmale auch
einen gemeinsamen "Austausch"
bedeuten. Diesen wirden wir aber
Uber die beobachteten Merkmale
gar nicht bemerken.

Merkmal 1 Merkmal 1 Merkmal 1

Bereich miglicher-
weise wirksamer
Chiasmata

Merkmal 2 Merkmal 2 Merkmal 2

Bereich unwirksamer
Chiasmata

Merkmal 3 Merkmal 3 Merkmal 3

Bereiche fur wirksame und unwirksame Chiasmata
in Abhéngigkeit von ihrer Lage auf den Chromosomen
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Praktisch kommt es durch den Fakto-
ren-Austausch zum Kopplungsbruch
(der urspringlich gekoppelten Merk-

male).

Nach Aufklarung des genauen Aufbau's der
Chromosomen und der biochemischen Lokali-
sierung der Erb-Informationen auf der DNS (A
) kann man sich heute auch besser erklaren,
was genau an einem Chiasma ablauft. Wir
kommen hierauf spater zuriick.

Die Kreuzungs-Strukturen der DNS in einem
Chiasma wird HoLLIDAY-Junction T nach ihrem
Entdecker Robin HoLLIDAY (1964) i genannt.

Die Merkmale werden neu kombiniert

(Rekombination) und nachfolgend (zu
mindestens bis zum néachsten wirksamen

crossing over) wieder gemeinsam als
eine (neue) Kopplung vererbt.

Mit Hilfe der genauen statistischen
Bewertung der Ergebnisse - noch
weiterer  solcher  "abweichenden"
Kreuzungen - konnte MORGAN die HoLLIDAY-Junction am Chiasma
Lage der einzelnen Gene zueinander Q: de.wikipedia.org (Zephyris)
genau  bestimmen (MORGANsche

Gen-Lokalisations-Theorie).

Allgemein konnte so geschluf3folgert werden, dass je haufiger ein Faktoren-Austausch statt-
gefunden hat, die Merkmale weiter voneinander auf dem Chromatid liegen mussen.

So entstanden die ersten Genkarten fur Drosophila. Inzwischen sind solche (relative) Gen-
karten fur viele Arten bekannt.

Der relative Abstand zweier Gene wird heute in
MORGAN-Einheiten (ME od. Mo) angegeben. Die ~ Austauschwert

schwarzer Korper

Ubliche GroRe sind dabei cMe, was fir Zenti- 1 black (b)
MORGAN-Einheiten steht. Eine MORGAN-Einheit be- 18,5 %

steht aus 10 cME. Als Berechnungsgrundlage wird

die Haufigkeit der Abweichungen (exp. Austausch- kurze Fliigel
wert = prakt. Abweichungen vom Erwartungswert) A vestigial {vg)

bei den Kreuzungsversuchen genutzt. Wir sprechen
auch von einer Rekombination der Merkmale. Der
relative Abstand zwischen den Genen fir die Stum-
melfligeligkeit und denen fir die schwarze Korper-
farbung betragt rund 19 cME (Austauschwert bzw.
Rekombinations-Haufigkeit 9,75 % + 9,75 % = 19,5
%).

Die allgemeine Formel lautet dementsprechend:

56,0 %

375 %

braune Augen
brown eyes (bw)

boi 0WORIWI 0 ¢ QMY OL WAL'R
oder: Bestimmung der relativen Lage
W sy T e 5 AR o von Merkmalen zueinander
66i 0 WWRIWOO Agdw® Qog o [%] mit der Dreipunkt-Methode
Damit weiss man zwar noch nicht, wo die Gene ge-
nau liegen, aber man kennt zumindestens ihren rela-
tiven Abstand.
Mit Hilfe weiterer Genabstéande kann die Lage immer weiter konkretisiert werden. Heute wer-
den die Gen-Orte genauer bestimmt (mehrfache Anwendung der Dreipunkt-Methode) und
die relativen Genkarten dann durch Gen-Sequenzierungen unterlegt. Mit der genauen
Kenntnis der Lage der Merkmale auf den Chromosomen konnte man auch deren Grol3e ge-
nauer bestimmen.
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Durch das crossing over erhoht sich die Variabilitat der Nachkommen i trotz genetisch ein-
heitlicher Eltern T noch einmal erheblich.

Als Crossing over versteht man den Austausch von Chromatiden-Abschnitten nach einem
Chisma.

Ein Chiasma ist die (faktische) Uberkreuzung zweier (homologen) Chromatiden von homo-
logen Chromosomen wahrend der Prophase | der Meiose.
(In Folge des Chiasma kann es zum Crossing over kommen.)

Merkmall Merkmal2 Rekombinations -
Frequenz
vermillion miniature 0,030
vermillion rudimenture 0,269
white miniature 0,327
white rudimenture 0,450
white vermillion 0,300
yellow miniature 0,335
yellow vermillion 0,322
yellow white 0,010

Bleibt die Frage: Liegen aquivalente Gene auf den gleichen Chromosomen bei verschiede-
nen Spezies?

Eindeutig: NEIN! Es ist auch relativ unwahrscheinlich, da bei den verschiedenen Arten unter-
schiedliche Chromosomen-Anzahl im Chromosomensatz gezahlt wurden (auch bei nahe
verwandten taxonomischen Gruppen). Weiterhin misste man dann davon ausgehen, dass
héhere (komplexere) Organismen auch mehr Chromosomen haben miissten. Dies wider-
spricht eindeutig den Beobachtungen (A 4.1. Lokalisierung der Erbinformationen i die
Chromosomen).

Weiterhin werden die Chromosomen bekanntermaf3en zur Nummerierung der Grdl3e nach
geordnet (A Karyogramm). Da ware es schon Zufall, dass immer das gleiche / aquivalente
Chromosom die gleiche Nummer bekommt.

Dass die Zuordnung zu einem Chromosom nicht funktioniert, kann man z.B. am Gen ob zei-

gen.
ob ist das Gen fir die Bildung )

des Hormons Leptin, welches fiir Gen: ob (Obesitas)

die Fett-Einspeicherung verant- Art wiss. Name auf  Chro-
wortlich zeichnet. Die Abwesen- mosom
heit i also das Fehlen i des Mensch Homo sapiens sapiens 7
Hormons Leptin bewirkt eine ver- Rind Bos taurus 4
starkte Fett-Speicherung in die Schwein Sus scrofa domestica 18

sogenannten Adipozyten. Die
Konsequenz ist Fettleibigkeit
(Adipositas).
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Leptin beeinflusst aber auch den Kohlenhydrat-Stoffwechsel sowie Wachstums- und Fort-
pflanzungs-Prozesse. Leptin Gbernimmt eine metabolische Vermittler-Rolle zwischen Gehirn
und Fettgewebe.

Gegentberstellung der Kopplungs -Vorgange
freie Kombination Kopplung
keine Kopplung
P: AA aa
AA|BB X aal|bb BB X bb
P-Gam. A a
A|B alb B b
F1: Aa
Aa|Bb B b
GT-Verh. 1 1
PT-Verh.: 1 1
F1-Gam. A a
A|B al|B alb B b
F2 AA|BB AA|Bb AA]|bb
Aa|BB Aa|Bb Aa|bb o - a8
aal|BB aa|Bb aalbb
GT-Verh. 1:2:1 . 2:4:2 1:2:1 1:2:1
PT-Verh.: 9:3:3:1 3:1

:—‘,,‘i ‘ A ‘
NHGRI FACT SHEETS

genome.gov

Genetic Map

Cytogenetic Map § :

Physical Map

DNA Sequence .

Genkartierung mit verschiedenen Gen-Abstanden
Q: www.genome.gov (A gallery)
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http://www.genome.gov/

Exkurs: Drei-Punkt -Methode zur Bestimmung der relativen Lage der Gen  -Orte

Die Methode wird auch Drei-Punkt-Analyse (Genetische Kopplungs-Analyse) genannt. Ent-
wickelt wurde sie von MORGAN und STURTEVANT ().

Voraussetzung fur die Methode sind mindestens drei Gene (A, B und C), die gekoppelt ver-
erbt werden, also auf einem Chromosom liegen. Weiterhin benétigt man reinrassige Orga-
nismen mit den maoglichen rezessiven Gen-Auspragungen (Allelen) hinsichtlich von zwei der
betrachteten Merkmale,

also z.B.: aa und: aa und: bb
bb cc cc

Das jeweils drittes Merkmal wird immer in der Wildform verwendet und spielt dann fir die
Kreuzung keine Rolle.

Zuerst kreuzt man einen Doppel-Merkmalstrager mit dem reinerbigen Wildtyp. Alle Nach-
kommen sind erwartungsgeman uniform mischerbig / heterozygot:

1. Kreuzungs -Experiment (1. Merkmals -Kombination)

P: + + X aa
+ + bb
1
Fi: a+
b+
erw.: 100%
real: 100%

Dann folgt die Ruickkreuzung der F1-Generation mit dem rezessiven Merkmalstrager:

Hier sollten die Allele i eben weil sie gekoppelt sind i aquivalent zur 2. MENDELschen Re-
gel vererbt werden. Erwartet werden nur zwei unterschiedliche Nachkommen mit einer Ver-
teilung von jeweils 50%.

dihybride Riickkreuzung mit rezessivem Elternteil:

P a+t X aa
b + bb
1
| unerwartete Nachkommen
| | | 1
F'. a+ aa a+ aa
b+ bb bb b+
erw.: 50% 50% ( 0% 0%)
real: 44% 44 6% 6% Il'angenommenes Beispiel

12% (= Austauschwert * Mo)
Es tauchen nun zuséatzliche Phanotypen (und Genotypen) auf. Die Ergebnisse mit den ab-
weichenden Typen werden statistisch gesichert und sind dann eindeutig auf ein Crossing
over wahrend der Meiose zurlickzufihren.

Die gleichen Experimente werden mit den anderen Merkmals-Kombinationen durchgefihrt:

2. Kreuzungs -Exp. (2. Merkmals -Komb. ) 3. Kreuzungs -Exp. (3. Merkmals -Komb. )
P: ++ X aa ++ X bb
+ + cc + + cc
e e
enw.: 50% 50% (0% 0%) 50% 50% (0% 0%)
real: 48% 48% 2% 2% 46% 46% 4% 4%
4% Austauschwert 1 Mo 8%
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Die Merkmale A und C missen wegen der wenigen beobachteten Austausche (durch cros-
sing over) dichter zusammenliegen als die zuerst untersuchten Merkmale A und B.

Nach dem 3. Experiment muss der Abstand von B zu C gr6R3er sein als der von A zu C, aber
gleichzeitig auch kleiner als der erste, festgestellte Abstand (A zu B).

Von MORGAN wurde als Kennzahl der sogenannte Austausch-Wert eingefuihrt. Er ist das
Malf fur die Haufigkeit des crossing over wahrend der Meiose. Mit ihm hat man eine Ver-
gleichsgroRRe fir den relativen Abstand zwischen zwei Genen (Gen-Orten).

Je groRer die Abweichung vom Erwartungs-Wert, umso wahrscheinlicher ist ein Austausch
Uber crossing over.

und je weiter zwei Gene vonel-

nander entfernt liegen (auf ei- N

nem Chromosom / Chromatid) Y@ Pprmh

umso haufiger kann crossing

over stattfinden. Weiterhin tritt RW éRekombinationswert (Austauschwert, Kopplungsstérke)
crossing over weiter entfernt NRekomb ... Anzahl der Gameten mit Rekombinanten

vom Centromer haufiger auf, als Mgre Grzant zahl der ©LTET 2n
direkt an ihm.

1% RW 1 cMo (sprich: ein Zenti-MoRGAN)

Der Austausch-Wert ist die [ ) .
0,1 % RW [ 1 ME (MORGAN-Einheit)
[
[

Summe der Abweichungen der
prozentualen Anteile zwischen
Erwartungs-Wert und beobach-
teter Haufigkeit.

Gesucht ist nun eine graphische Losung, bei
der von den Strecken (Gen-Abstanden) auf
die Grenz-Punkte (Gen-Orte) geschlossen

1% RW 1 mu (map unit)
1 cMo 1'000'000 bp (Basenpaare)

werden kann. A AA B

Es gibt zwei Lésungen. In jedem Fall ergan- B 4

zen sich die beiden kurzen Gen-Abstande A 12 TC 12 8
zum groRBen. In unserem Beispiel liegt also Iz ; s g 1c
Gen C zwischen Gen A und B. Welche der c 4
beiden Loésungen wirklich, vorliegt ist nur B B—"-B AT-A

durch die weitere Einbeziehung zusatzlicher

Gen-Abstande moglich. Z.B. kdnnten Gen-

Abstande auftreten, die mit einem kirzeren

Chromatiden-Arm gar nicht realisierbar sind.

Die absoluten Punkte sind zuerst einmal nicht zuganglich. Unter Einbeziehung von sehr sel-
tenen oder praktisch gar nicht auftretenden Austauschen, lasst dann auf eine Lokalisierung
dicht am Centromer schlieen. Hat man dann so ein Merkmal (Gen) gefunden, kann man auf
die Lage weiterer Merkmale geschlossen werden.

In der DNA-Welt entsprechen 1 cM (besser: 1 cME bzw. 1cMo) ungefahr 1'000'000 Basen-
paaren.

Die Methode hat einen kleinen Haken. Neben einfachem crossing over kann es auch zu ei-
nem doppelten kommen. Wenn nun die Gen-Orte sehr weit auseinander liegen, dann haben
solche doppelten crossing over mit groRerer Wahrscheinlichkeit keine beobachtbare Wir-
kung, da sie sich quasi gegenseitig aufheben.

Ein doppeltes Crossing over tritt aber relativ selten auf und hat auch dann nur bei weiter ent-
fernten Merkmalen eine messbare Wirkung auf den (einfachen) Austauschwert.
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Aufgaben.
1. Beim Kreuzen von mischerbigen rezessiv purpur-dugigen (pr) und stummel-

fligligen (vg) Fliegen (D. m.) mit phdnotypisch ebenso aussehenden, traten
die folgenden Nachkommen auf: PurpurAugen + normale Fllgel: 154;
Wildtyp.: 1339, PurpurAugen + Stummelfltigel: 1195; normale Augen +
Stummelfliigel: 151)

Bestimmen Sie den Rekombinationswert!

2. Bei Experimenten mit Fruchtfliegen -Mutanten ((s ) Drosophila melanogas-
ter), die sich durch die Merkmale t (tan body, hellbrauner/gelbbrauner Kor-
per), m (miniature (wings), kleine Fligel/Miniatur -Fligel) und rb (rubin
eyes, rubinrote Augen) unterschieden lieSen, ermittelte man die nachrolgen-
den Austauschwerte. Bestimmen Sie die Lage der Gene zueinander! Erlau-
tern Sie Ihr Vorgehen!

[t|m [8,5% | [rb]t [ 20 % | [m|rb | 28,5 % |

3. Fur den Menschen ((s ) Homo sapiens sapiens) konnte man durch Beobach-
tungen in betroffenen Familien die nachifolgenden AustauschWerte fir die
Merkmale Griin -Blindheit (g); Glucose -6-phosphatdehydrogenase (G6PD)
und Hamphilie VIII (h) ermittein. Bestimmen Sie die Lage der Gene zuein -
ander!

lhlg |12 % | |h|G6PD |7% |G6PD|g |5% |
4. In der nebenstehenden Abbildung

hat der Zeichner die zweiten Chro-
matiden vergessen. Wie miissten
konnten diese aussehen? Begriinder.

Sie lhre Meinung! Wenn es mehrere
Moglichkeiten geben sollte, dann er-
kldren Sie deren Auftreten!

5. Angenommen, die abgebildeten
Chromatiden sind die Ergebnisse
nach b =4, ¢ =13 und n = 86 Mei-
osen. Wieviele Generationen der be-
trachteten Organismen sind dann
(mlhlma/, maximal, genau?) von den _ Chr_omatiden-Austausche im Verlaufg

. y . vieler Meiosen (a .. Ausgangs-Chromosom;
Vorgangen betroffen? Erkldren Sieé  p . nach einigen Meiosen: ¢ .. nach mehreren
genau! . "Meiosen.; n .. nach vielen Meiosen)

6. Wieviel urspringliches (von @) und e Famune o verseherg e
wieviel neues Erbmaterial ist im
Chromatid n enthalten?

Stellen Sie begriindete Thesen auf!

7. Kreuzungen von Mais (Wildmerkmale) und einer Sorte, die reinerbig fir die
Merkmale Korn -Farbe. farblos (C bzw. c) und Korn -Form: geschrumpft (Sh
bzw. sh) erbrachten 48 % gelbe, glatte; 1,8 % geschrumpfte, gelbe 1,8 %
glatte, farblose sowie noch farblose, geschrumpfte Mais Kérner!

Erkildren Sie die Beobachtungen fur einen Anfdnger mit Grundkentnissen in
M ORGAN -Genetik!

A =

c

SdCI BN NI
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ftir die gehobene Anspruchsebene.

7. Bestimmen Sie den GenAbstand fir die Gene Fligel-Form (normal / ge-
lockt (cu .. curled wings)) und Borsten -Form (normal / stumpf (obt .. obtuse
bristles)) auf Chromosom 3 aus einem Kreuzungs Versuch! In dem Versuch
wurden Weibchen mit gelockten Fltigeln und stumpfen Borsten sowie Wild -
Ménnchen verwendet. Man fand in der F2-Generation 588 Tiere mit stump-
fen Borsten und gelockten Fltigeln, 231 Tiere mit gelockten Fligeln, 209
Tiere mit stumpfen Borsten und 602 Tiere des Wild-Typ s.

8. Ein Ziichter mdchte nebenbei eine neue Rasse ziichten. Er weiss, dass die
drei charakteristischen Merkmale (A, B und C) fiir seine derzeitige Rasse
aur einem Chromosom (Nr. 4) liegen. Seine neue Rasse soll nur die Merk-
male A und B enthalten. Derzeit sind ihm keine Ztichter bekannt, die pas-
sende Tiere zur Kreuzung anbieten.

a) Kann der Zichter die gewtinschte Rasse aus eigenen Ressourcen realisie-
ren?
Wenn das funktionieren konnte.: Welche Bedingungen mdissen erfillt sein?
Wie mtisste er vorgehen?
Wenn aas nicht gehen kann: Warum ist dies unmaglich?

b) Kann er die gwiinschte Rasse auch ztichten, wenn das Merkmal B auf el-
nem anderen Chromosom (Nr. 7) liegen wiirde?
Wenn das gehen mliisste: Wie sollte er vorgehen? Welche Bedingungen
mudissen erfillt sein?
Wenn soetwas nicht moglich ist: Erkldren Sie, warum das mit den klassi-
schen Ztichtungs Methoden nicht geht!

9. Bei diversen Kreuzungs-Versuchen sind einige GenAbstidnde ermittelt
worden:

DQ: 322 FD:476 YD: 433 FQ:16,0 RF: 4,8 QR: 22,0

Y Q: 10,8
Priifen Sie, ob Sie daraus eine eindeutige GenKarte erstellen kénnen!
Wenn dies nicht geht, dann schlagen Sie eine oder mehrere notwendige
Kreuzungs-Versuche vor!
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107 cM

0cM 0 Mbp 0 Mbp 0cM
mannlicher Chromoso-
men-Satz von Drosophi-
la mit Grof3en-Angaben
75 cM 24 Mb
40 Mbp
XY

weiblicher Chromosomen-Satz mit den Benennun-
gen der Chromatiden-Arme. Die genauen Grdl3en
konnen von den Chromosomen des mannlichen
Karyogramms entnommen werden.

Regeln

0cM 0 Mbp

0 Mbp
23 Mb , ’
[ ] 55¢M @ @ P aume @2V 1 Mbp
0 Mbp

0 Mbp

21 Mbp

110 cM 28 Mbp

2L-Arm 3L-Arm

2R-Arm 3R-Arm

1. Das crossing over passiert im Tetraden-Stadium (von Tetrade = 4 Chromatiden), d.h. nach
vollzogener Paarung der homologen Chromosomen in der Prophase |. (Das Tetraden-
Stadium liegt zwischen dem Zygotan und dem Pachytan (2. u. 3. Phase der Prophase 1).)

2. Es sind immer nur zwei von den vier Chromatiden an einem crossing over beteiligt.

(Der Berithrungspunkt heit Chiasma.)

3. Der Wechsel der Chromatiden ist frei fir mehrere crossing over pro Tetrade. (Ale

Chromatiden sind dabei gleichberechtigt.)

4.  Ein crossing over setzt die Wahrscheinlichkeit fiir ein 2. crossing over herab. Im Um-
kreis von 10 ME ist die Wahrscheinleichkeit eines 2. crossing over gleich Null.

Je weiter zwei Gene voneinander entfernt sind, desto wahrscheinlicher ist ein crossing over

zwischen ihnen.

Gene sind linear in der jeweiligen Kopplungs-Gruppe (Chromatid, Chromosom) angeordnet.
Der Austauschwert ist gleich dem Prozentsatz der entkoppelten Gene.

Der Austauschwert ist bei konstanten Labor-Bedingungen immer gleich grof3. Er stellt ein
relatives Mal3 fir den Abstand zwischen zwei Genen auf einem Chromosom dar.
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Chromosomen-Karte mit der Lage wichtiger / ausgewahlter Gene fiir (s ) Drosophila melanogaster
klassische Chromosomen-Karte nach MoRGAN

interessante Links:
http://www.biology.ualberta.cal/facilities/multimedia/uploads/testing/fly.html  interaktive Seite mit Anzeige vieler
Merkmale

Aulgaben:
1. In einem Experiment werden zwei reinerbige Stdmme von Drosophila mit-

einander bis in die 2. Nachkommens-Generation gekreuzt. Der eine Stamm
hat zinnoberrote Augen, wéhrend der andere einen gefleckten Kérper be-
sitzt. Stellen Sie das Ubliche Kreuzungs-Schema auf!
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