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Vorbemerkungen

� ZusammenfassungausderGenetik–Vorlesung(BÖRNER, 2000)mit AusarbeitungenausHEN-
NIG (1998)sowie ErgänzungenausanderenBüchern(vgl. Literaturverzeichnis)

� Gliederung:

– im wesentlichenorientiertanderGliederungderVorlesung(BÖRNER, 2000)

� WichtigeStrukturmerkmale:

– Liste von SchlagẅorternzuBeginn jedesgrößerenAbschnittes

– hervorgehobeneDefinitionenim Text (im Index fett gedruckteSeitenzahl)

– soweit möglich Angabeder Originalarbeitenals Fußnotebei wichtigen Experimenten
oderEntdeckungen
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Kapitel 1

DasgenetischeMaterial

1.1 Aufbau desgenetischenMaterials (DNA, RNA)

Schlagẅorter

1.1.1 Kurze Repetition zur Struktur der Nukleinsäuren

1.1.2 Beweisefür DNA als genetischesMaterial

1.1.3 Prinzip der Basenpaarung

1.1.4 Denaturierung, Renaturierung, Hybridisierung

1.1.5 Polymerasen,Nucleasen,Topoisomerasen

DNA–Polymerasen Replikationsenzyme;hochmolekulareProteinkomplexe, die auseinerVielzahl
von Untereinheitenbestehen.(HENNIG, 1998)

Nucleasennucleolytische Enzyme, Phosphodiesterasen, Gruppevon Enzymen,durchdie Internuc-
leotidbindungenvon Nucleins̈auren,Oligo– undPolynucleotidenhydrolytischgespaltenwerden.
(HERDER VERLAG, 1983-92und1994/95)

TopoisomerasenEnzyme,die vorhandenesSupercoiling(Abweichungvom normalenWindungs-
zustand)aufhebenoderinduzierenkönnen.(HENNIG, 1998)

1.2 Verpackungund Lokalisierung desgenetischenMaterials

Schlagẅorter

1.2.1 Arten prim ärer genetischerInf ormationstr äger

1.2.2 Prokaryoten–Chromosomen

1.2.3 Eukaryoten–Chromosomen,Chromatin

1.3 Replikation desgenetischenMaterials

Schlagẅorter DNA–Polymerasen,leading/laggingstrand,Okazaki–Fragmente,replicationorigin,
Replicon,semikonservative Replikation,Telomer–DNA

replication origin origin of replication,Replikationsstartpunkt (HENNIG, 1998)

Replikon von einemReplikationsstartpunkt in seinemReplikationsverhaltenkontrolliertesDNA–
Segment(HENNIG, 1998)

1



2 KAPITEL 1. DAS GENETISCHEMATERIAL

leading strand

lagging strand

1.3.1 semikonservativeReplikation
� notwendigeGrundeigenschaftdesErbmaterials(HENNIG, 1998)

– identischeVerdoppelung� gehtausdenMENDELschenGesetzenhervor� wird vom WATSON–CRICK–Modell derDNA–Doppelhelixgeleistet

� WATSON–CRICK–Modell derDNA–Doppelhelix(HENNIG, 1998)

– WATSON, CRICK (1953)1

– DNA liegt alsDoppelhelixvor

– genaufestgelegteMöglichkeitenderBasenpaarung� ermöglichenidentischeSynthesedeszweitenStranges,wenndie beidenParental-
str̈angegetrenntwerden

� VerdoppelungderDNA (HENNIG, 1998)

– währendderS–PhasedesZellzyklus� durchcytologischeBefundenaheliegend

– durchNeusynthesejeweils einesneuen,komplemenẗarenStranges� anjedemderbeidenvorhandenenStr̈angederDoppelhelix� semikonservative Replikation

1.3.1.1 PhysikochemischerNachweisder semikonservativen Replikation

� MESELSON, STAHL (1958)2

� Dichtegradienten–Gleichgewichtszentrifugation

– 14N,15N

� Schl̈usseausdenExperimenten3

1. Thenitrogenof a DNA moleculeis dividedequallybetweentwo subunitswhich remain
intactthroughmany generations.

2. Following replication,eachdaughtermoleculehasreceivedoneparentalsubunit.

3. Thereplicative actresultsin amoleculardoubling.

1.3.1.2 CytologischerNachweisder semikonservativen Replikation

� TAYLOR (1957)4

� durchAutoradiographiedirekterNachweismit 3H markiertenThyminsin denChromosomen

� Ergebnisse
1WatsonJD,Crick FHC (1953)Geneticalimplicationsof thestructureof deoxyribonucleicacid.Nature171:964–967
2MeselsonM, StahlFW (1958)Thereplicationof DNA in Escherichiacoli. ProcNatl AcadSciUSA 44: 671–682
3Zitat aus:MeselsonM, StahlFW (1958),a.a.O.
4Taylor JH, WoodsPS,HughesWL (1957)Theorganizationandduplicationof chromosomesasrevealedby autora-

diographicstudiesusingtritium–labeledthymidine.ProcNatl AcadSciUSA 43,122–128



1.3. REPLIKATION DESGENETISCHENMATERIALS 3

– entsprechenim WesentlichendenErgebnissenderVersuchevon MESELSON undSTAHL

– einfachmit demWATSON–CRICK–Modell erklärbaruntereinerAnnahme:� jedeChromatidebestehtauseiner einzigenDNA–Doppelhelix� nicht durchTAYLORS Experimentebeweisbar, abernaheliegend� durchweitereExperimente5 untersẗutzt

1.3.2 Replikation bei Prokaryoten

1.3.2.1 Okazaki–Cairns–Modell

1.3.2.2 Rolling Cir cle

1.3.2.3 An der Replikation beteiligteProteine

(prokaryotische)DNA–PolymerasenI, II, III
Polymerase I II III
Funktion Reparatur Reparatur Replikation

Replikation
Molmasse 109kDa 90kDa 900kDa

Untereinheiten Monomer Monomer � 16
Enzymmolek̈ule proZelle 400 ? 10–20

3’–5’–Exonuklease + + -
5’–3’–Exonuklease + - -

1.3.3 Replikation bei Eukaryoten

1.3.3.1 allgemeinerAblauf

1.3.3.2 Replikation der Telomer–DNA

1.3.3.3 An der Replikation beteiligteProteine

(eukaryotische)DNA–Polymerasenα, β, γ, δ, ε
Polymerase α β γ δ ε
Funktionsort Kern Kern Mitochondrien Kern Kern

Funktion Replikation Reparatur Replikation Replikation Reparatur
Molmasse 300kDa 40 kDa 180–300kDa 170–230kDa 250kDa

Untereinheiten 4 Monomer 2–3 2 2
3’–5’–Exonuklease - - + + +

Genauigkeit 100 500 � 1 20 1

Telomerase telomere terminal transferase (HENNIG, 1998); RNA–abḧangigeDNA–Polymerase,
Revertase(BÖRNER, 2000);ausRNA undProteinkomponentenbestehendesEnzym,dasdieTelo-
meren–DNA repliziert(HENNIG, 1998)

5Kavenoff R, Zimm BH (1973)Chromosome–sizedDNA moleculesform the fruit fly Drosophila.Chromosoma41:
1–27



Kapitel 2

Die Funktion desgenetischenMaterials

2.1 Transkription

Schlagẅorter

2.1.1 prinzipieller Ablauf

2.1.2 pro– und eukaryotischeRNA–Polymerasen

2.1.3 Promoter– und Terminationssignalebei Pro– und Eukaryoten

2.1.4 Produkte der Transkription, RNA–processing,–splicing,–editing

2.1.5 ZentralesDogma,Umkehrtranskription

2.2 GenetischerCode

Schlagẅorter

2.2.1 Methoden zur Aufkl ärung

2.2.2 EigenschaftendesgenetischenCodes

2.3 Translation

Schlagẅorter

2.3.1 beteiligteKomponenten

2.3.2 prinzipieller Ablauf

2.3.3 Aminoacetylierung der tRNA

2.3.4 Wobble–Paarung

Selenocystein

2.3.5 posttranslationaleVeränderungenan Proteinen

2.3.6 Proteintransport

2.3.6.1 Cotranslationaler Transport

cotranslationaler Transport Transportin dasER

� Unterschiedzu anderenProteintransporten

4



2.3. TRANSLATION 5

– membrangebundeneRibosomen

2.3.6.2 Posttranslationaler Transport

posttranslationaler Transport posttranslational targeting; Transportcytosol–synthetisierter Pro-
teine



Kapitel 3

Regulationder Realisierungder
genetischenInf ormation

3.1 Regulationbei Prokaryoten

Schlagẅorter Regulation,positive/negative Kontrolle, polycistronischerMessenger, Operon,Pro-
moter, Operator, Repressor, Induktor, CAP, Regulon,Attenuation

3.1.1 Operonmodell

Operon Einheit von gemeinsamreguliertenGenen.Operonensind identischmit längerenDNA–
Abschnitten,diedieregulatorischwirksamenElemente(Operator, Promoter, CAP–Bindungsstelle,
Terminator–Bereicheu. a.) undein, meistabermehrereStrukturgeneumfassen.(HERDER VER-
LAG, 1983-92und1994/95)

polycistronischerMessenger

Promoter BindungsplatzderDNA–Polymerase(HENNIG, 1998)

Repressor Protein,dasdurch reversibleund hochspezifischeBindung an einenOperatordessen
Aktivität selektiv blockiert.(HERDER VERLAG, 1983-92und1994/95)

Operator BindungsstelledesRepressors;reguliert die RNA–SynthesedurchBindungdesRepres-
sors(HENNIG, 1998)

Induktor Molekül, dasdurchBindungandenRepressordieseninaktiviert (HENNIG, 1998)

CAP cataboliteactivatorprotein, cAMPreceptorprotein (CRP); zur Initiation derRNA–Synthese
am lac–Operonnotwendigeszus̈atzlichesRegulationselement;bindetan denPromoterdesOpe-
ronsundstellt einenzus̈atzlichenpositivenRegulationsmechanismusdar(HENNIG, 1998)

3.1.2 Regulon

Regulon Einheitvon Gegen,die zwar anverschiedenenOrteneinesGenomslokalisiertsind,deren
Expressionaberdurchdie gleichenRegulatorproteinegesteuertwird. (HERDER VERLAG, 1983-
92 und1994/95)

3.1.3 Attenuation

3.1.4 Signaltransduktion: Zwei–Komponenten–Systeme

3.2 Regulationbei Eukaryoten

Schlagẅorter

6



3.2. REGULATION BEI EUKARYOTEN 7

3.2.1 transkriptionsakti vesund –inaktivesChromatin

3.2.2 Signaltransduktion: Agonisten,Rezeptoren,sek.Messenger, Hormonwirkung

3.2.3 Transkriptionsfaktor en,Protein–DNA–Interaktion

3.2.4 posttranslationaleRegulation

3.2.5 Differ enzierungvon Zellen und Geweben



Kapitel 4

Vom Genzum Merkmal

4.1 Struktur von Genen

Schlagẅorter

4.1.1 Entwicklung desGenbegriffs

4.1.2 Genebei Pro–und Eukaryoten

Schlagẅorter Intron,Exon,überlappendeGene,Immunglobulingene

Intr on Bereichin derDNA oderim primärenTranskriptzwischenzweiExons.Wird im allgemeinen
nicht in ein Proteinübersetzt.(HENNIG, 1998)

Exon proteinkodierendeDNa–SequenzeinesGens(HENNIG, 1998)

überlappendeGene ProteinkodierendeDNA–Sequenzenkönnenim Ausnahmefall auchüberlap-
pendangeordnetsein.DurchVerschiebungdesLeserasterswerdenmehrereverschiedeneProteine
im gleichenDNA–Bereichkodiert.(HENNIG, 1998)

4.2 Wechselwirkungssystemebei der Merkmalsbildung

4.2.1 Wassind Merkmale? Genotyp,Phänotyp

4.2.2 Allele einesGens

Schlagẅorter Dominanz,Rezessivität,Homozygotie,Heterozygotie

4.2.3 Genwechselwirkung(Polygenie,Pleiotropie)

4.2.4 Genotyp— Plasmotyp

4.2.5 Idiotyp — Umwelt

Schlagẅorter Variation,Modifikation,umweltstabileund–labileMerkmale,VererbungvonIntelli-
genz
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Kapitel 5

Variation desgenetischenMaterials:
Mutationen

5.1 Genmutationen

5.1.1 Punktmutationen

Schlagẅorter Basensubstitution,Rastermutation,nonsense,missensse,sense–Mutationen

5.1.2 spontaneund induzierte Mutationen, Mutagene(Mutagenwirkung)

5.1.3 Rückmutation und Suppression

5.2 Reparatur von DNA–Scḧaden

Schlagẅorter

5.2.1 Photoreaktivierung

5.2.2 Excisionsreparatur

5.2.3 Postreplikationsreparatur — Rekombinationsreparatur und beteiligteGenebei
E. coli

5.3 Chromosomenmutation

Schlagẅorter

5.3.1 Deletion,Duplikation, Inversion,Translokation

5.3.2 Beispiele,Bedeutung

5.3.3 Positionseffekte

5.4 Genommutation

Schlagẅorter

5.4.1 Euploidie, Polyploidie

Euploidie

9



10 KAPITEL 5. VARIATION DESGENETISCHENMATERIALS: MUTATIONEN

5.4.2 Aneuploidie

Aneuploidie

5.4.3 Allo– und Autoploidie

Alloploidie

Autoploidie



Kapitel 6

Variation desgenetischenMaterials:
Rekombination

6.1 Repetition Mitose — Meiose

6.1.1 Zellzyklus

6.1.2 Mitose

Prophase

� BeginnderKondensationdesChromatins(2 Schwesterchomatidenwerdensichtbar)

� Nucleoluslöstsichauf

� BeginnderAusbildungderMitosespindelaußerhalbdesZellkerns

� Centriolen

– habensichschonvor BeginnderS–Phasezu teilenbegonnen

– organisierenTeilungsspindel(Mitosespindel)
� cytoplasmatischeMikrotubuli (MT) desCytoskelettswerdendepolymerisiert� Zelle rundetsichab� ausdementstandenenReservoir anTubulinuntereinheiten AufbauderMT derSpin-

del�
zun̈achststernf̈ormig um die Centriolenangeordnet� Astral–MT, Aster

– ein Centriolenpaarwandertaufdie gegen̈uberliegendeSeitedesZellkerns
� zweiAstersichtbar

– CentriolenbildennundiebeidenPolederKernteilungsspindel

– Pol–MT
� erstreckensichvon einemPolbis überdenSpindel̈aquatorhinaus� überlappeneinStückweit mit denvom anderenPolausstrahlendenMT

� reife Kinetochoren(Proteinkomplexe, s.u.) bildensichanderCentromerregion jederSchwe-
sterchromatide

11



12 KAPITEL 6. VARIATION DESGENETISCHENMATERIALS: REKOMBINATION

Prometaphase

� AuflösungderKernḧulle

– überresteunterscheidensichmorphologischkaumvom ER

� Spindeldringt ins Nucleoplasmaein

� AusbildungderKinetochore

� Spindelmikrotubuli (Kinetochor–Mikrotubuli) setzenandenKinetochorenan

– stehensenkrechtzur Chromosomenachse

– parallelzudenPolfasern

� gleitendeBewegungzwischendenMT bewegt die Chromosomen

Metaphase

� Chromosomenin derMetaphaseplatteangeordnet

– unterdemEinflußderKinetochor–MT

– senkrechtzur Spindelangeordnet

� Zugkr̈aftezubeidenPolengleich

Anaphase

� plötzlicheTrennungderSchwesterchromatiden

– hingenbishernochandenCentromerenzusammen

� VerkürzungderKinetochor–Mikrotubuli

– ChromosomenwerdenzudenSpindelpolengezogen

– Kinetochorengehenvoran� ziehendie Arme derChromosomennach

– Bewegungsgeschwindigkeit ca.1 µm promin.

– Vergleich:øZellkernca.5–7µm

� Pol–MT

– werdenlänger

– gleitenaneinandervorbei� Polewerdenvoneinanderweggestoßen

Telophase

� TochterchromatidenandenZellpolenangekommen

� Kinetochor–Mikrotubuli

– werdenzunehmendkürzer

– depolymerisieren

� Pol–MT
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– verlängernsichzun̈achstweiter� Poleweichennochweiterauseinander

– werdendannbis aufeinenRestabgebaut

� Bildung derKernḧullen

� Chromatindekondensiert

� Nucleoli bildensich

6.1.3 Meiose
� besondereReduktionsteilung

� dientderErhaltungdesartspezifischenChromosomensatzes

6.1.3.1 MeioseI

� BesonderheitenderProphase

– besonderslangesStadium� DauerTage,Monate,bei PrimatenJahre

– bestehtausLeptoẗan,Zygoẗan,Pachyẗan,DiplotänundDiakinese

Leptotän
� Chromosomenerstmalsalsalsdünnf̈adigeStrukturensichtbar

� Replikationbereitserfolgt

� Chromatidenim LM nochnichtauflösbar

� Chromosomen

– mit Telomeren(Enden)aninnereKernmembrangebunden

– zeigencharakteristischesChromomeren–Muster

Zygotän
� beginnt mit EinsetzenderChromosomenpaarung

– Synapsis

– reißverschlußartig

� Synaptonemalkomplex

– bildet sichi. d. R. andenEndenderChromosomen

– beideparalleleChromosomenachsenca.100nm auseinander

– zentralesElement� zwischendenChromosomen� bisherStrukturundZusammensetzungunklar

� Bivalent

– Homologenpaar

– entstehtdurchvollständigePaarungderHomologen

– nurPaarunghomologerDNA–Abschnitte� SynapsisberuhtletztendlichaufSequenzhomologiederbeidenDNA–Moleküle
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Pachytän

� Synapsisabgeschlossen

– vier Chromatidenerscheinenenggepaart

� genetischeRekombination

– Crossing–Over, crossingover

– BrechenhomologerChromosomen
� Nicht–Schwesterchromatiden

– könnenüberKreuzwiederverkn̈upft werden

� Rekombinationsnodule

– lichtmikroskopischerkennbar

– innerhalbdesSynaptonemalkomplexes

– Auftretenkorreliertmit Crossing–over
� AnzahlundVerteilungstimmtmit derjenigenderRekombinationsergebnisse überein

Diplot än

� homologeChromosomenbeginnensichwiederzu trennen

– andenChiasmatanochzusammengehalten

� Chiasma

– überkreuzungsstelle

– Ort desCrossing–Over

� bei vielenTierenjetzt vier Chromatidenerkennbar

– bildeneineAchse

– nachbeidenSeitenausgehendeSchleifen� Lampenb̈urstenchromosom

– jedeSchleifein vier Kopien
� Orteintensiver RNA–Synthese� bestehenausDNA–FaseralsAchse� DNA mit Transkriptionsprodukten dicht bepackt� TranskriptionseinheitenentsprechenaktivenGenen

� gehtallmählichin Diakineseüber

Diakinese

� RNA–Synthesehört auf

� Chromosomenbeginnensichzu kondensieren

� Chiasmaund(vier) Chromatidendeutlichsichtbar
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Metaphase

� Bivalenteordnensichin deräquatorialebene

� KinetochorennuraufeinerSeitederSchwesterchromatidengebildet

� KinetochorfasernrichtensichnurgegeneinenSpindelpol

� CentromerenderBivalentenochungeteilt

Anaphase

� CentromerenderBivalenteteilensich

� von jedemSchwesterchromosomje zweiChromatidenzu unterschiedlichenPolengezogen

� wichtigerUnterschiedzur Mitose(Kap.6.1.2,S.11)� Kinetochorenbeidseitigausgebildet� Schwestercentromeretrennensich� je ein Chromatidwandertzu denPolen

Telophase

� vgl. Mitose:Kap.6.1.2,S.11

� AusbildungderKernmembranen

� Cytokinese

6.1.3.2 MeioseII

� unterscheidetsichim Mechanismusnurwenigvon normalerMitose

� in derkurzenInterphasekeineDNA–Synthese

� ChromosomenauszweiChromatiden

� Prophase

– ChromosomenauszweiChromatiden� hängenamCentromerzusammen

� Metaphase

– Kinetochoren� bildensichaufbeidenSeitendesCentromers�
wie beiderMitose� AnatzstellenderKinetochorfasern

� Anaphase

– Centromerentrennensich

– Chromatidenwerdenin entgegengesetzterRichtungzudenPolengezogen

� Resultat

– vier haploideZellen� differenzierensichzu Geschlechtszellen
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6.1.3.3 Zusammenfassung:Hauptereignisseder Meiose(HENNI G, 1998)

� MeioseI

– Chromosomenkondensation

– PaarungderHomologen

– Rekombination(Crossing–over) undBildungvon Chiasmata

– TrennungderHomologenundVerteilungauf zweiTochterkerne

� MeioseII

– TrennungderChromatiden

6.1.4 Meioseeffekte

Rekombination (Crossing–over)

6.2 Inter chromosomaleRekombination, MendelscheGesetze

1. M ENDELscheRegel Nachkommenreziproker KreuzungenreinerLinien besitzeneineneinheit-
lichenPḧanotyp.(HENNIG, 1998)

2. M ENDELscheRegel Kreuzungender heterozygotenNachkommen(F1) zweier reinrassigerEl-
ternlinien untereinanderführenzur Aufspaltungder PḧanotypennachbestimmtenZahlen-
verḧaltnissen.(HENNIG, 1998)

3. M ENDELscheRegel Allele verteilensich im Prinzip unabḧangig voneinanderund unabḧangig
von denAllelen andererGeneaufdieNachkommen.(HENNIG, 1998)

unvollständigeDominanz BildungeinesneuenPḧanotypsbeiHeterozygotie,deralsMischungder
EigenschaftenbeiderAllele angesehenwerdenkann.Früheralsintermedïar bezeichnet.(HENNIG,
1998)

Codominanz ZweiAllele prägenihrenjeweiligenCharakternebeneinanderim Pḧanotypaus.(HENNIG,
1998)

Polygenie MehrereGenewirkenaufein Merkmalein.Kannfür vieleMerkmalealsRegelfall ange-
sehenwerden.(HENNIG, 1998)

Pleiotropie EinflußeinesGensaufmehrereMerkmale(HENNIG, 1998)

6.2.1 monohybrider Erbgang, dominant und intermediär

6.2.2 dihybrider Erbgang

6.2.3 trih ybrider Erbgang und allgemeineGesetzm̈aßigkeiten

6.2.4 Geltungsbereich der MendelschenGesetze

6.2.5 Erbgang bei Haploiden

6.2.6 Rückkreuzung

6.2.7 Geschlechtsgebundene(X–chromosomale)Vererbung

6.2.8 Chromosomentheorieder Vererbung

Literatur (HENNIG, 1998,Kap.3)
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6.3 Intrachr omosomaleRekombination

6.3.1 Crossingover, Chiasmata

Crossing–over GenetischerAustauschzwischen(homologen)Chromosomen(HENNIG, 1998)

Chiasmata Chromosomenkonstitution in dermeiotischenProphaseI alsFolgeeinesCrossing–over
(HENNIG, 1998)

6.3.2 Faktorenkopplung, Faktorenaustausch

6.3.3 Rekombinationshäufigkeit — Chromosomenkarten

6.3.4 Tetradenanalyse,Präreduktion, Postreduktion

TetradenanalyseAnalysealler haploidenMeioseprodukte.Macht in einigenOrganismendie di-
rekteSichtbarmachungvon Rekombinationsereignissenmöglich. Kann auchzur Kartierungvon
Merkmalenverwendetwerden.(HENNIG, 1998)

Präreduktion Reduktionder Chromosomenzahlwährendder Meiose,wenndie Trennunghomo-
logerChromosomenabschnitteurspr̈unglichväterlicherundmütterlicherChromosomenschonin
derAnaphaseI erfolgt. (HERDER VERLAG, 1983-92und1994/95)

Postreduktion TrennunghomologerChromosomenabschnitteerstin der AnaphaseII derMeiose.
(HERDER VERLAG, 1983-92und1994/95)

6.3.5 Genkonversion

6.4 Intragene Rekombination

6.4.1 Genkarten

6.4.2 Allelietest, cis–trans–Test



Kapitel 7

Variation desgenetischenMaterials:
Rekombination in Verbindung mit
parasexuellenProzessen

7.1 ParasexuelleProzessebei Eukaryoten

7.1.1 mitotischescrossingover

7.1.2 Pilze

7.1.3 somatischeHybride

7.2 ParasexuelleProzessebei Bakterien

7.2.1 Transformation

7.2.2 Konjugation, Chromosomenkarten

7.2.3 allgemeineund spezielleTransduktion

7.2.4 homologe(allgemeine)Rekombination, ortsspezifischeRekombination
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Kapitel 8

Variation desgenetischenMaterials:
TransponierbareElemente

8.1 Bakterien: Insertionssequenzen,Transposons,PhageMu

8.2 Transponierbare Elementebei Eukaryoten

19



Kapitel 9

Variation desgenetischenMaterials:
RekombinanteDNA — Gentechnik

Literatur

20



Literatur verzeichnis
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