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0. Vorbemerkungen 
 
 
 
 
 
 
 
Die Namen von Wissenschaftlern oder Autoren bzw. deren Namen in abgeleiteten Begriffen 
werden in diesem Skript in Großbuchstaben geschrieben. So wird dann schnell klar ob der 
KOCH ein Wissenschaftler oder ein Meister der Küche (Koch) war, dem wir eine Entdeckung 
zu verdanken haben. 
Am Ende der Abschnitte sind Quellen und weiterführende Literatur oder gar Internet-
Adressen (Linkôs) angegeben. Leider kann bei den Internet-Adressen nicht für die Gültigkeit 
oder Verfügbarkeit 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 ï und tue es immer noch ï alle Themen gründ-
lich zu recherchieren. Wenn an einzelnen Stellen die wirklichen Urheber nicht zu erkennen 
sind oder mir unbekannt geblieben sein, dann verzeihen Sie mir bitte. Ein einfaches Kopie-
ren oder einfaches Umformulieren (Struktur-Plagiat) sollte nicht vorkommen. Für korrigieren-
de Hinweise bin ich immer offen. Die meisten Abbildungen sind anderen Quellen nachemp-
funden oder nachgezeichnet. Auch hier hoffe ich, keine schützenswerten Ideen geklaut zu 
haben. Die Graphiken und Fotos aus anderen Quellen sind immer mit der Quelle selbst an-
gegeben. Bei freien Quellen ist der Autor oder Urheber ï soweit ermittelbar ï in Klammern 
mit angezeigt. 
Oft werden Sie unorthodoxe Standpunkte und Theorien vorfinden. Die habe ich mir nicht 
ausgedacht. Sie sind heute in der Wissenschaft heiß diskutiert oder auch schon anerkannt. 
Viele traditionelle Lehrbücher mögen Veränderungen in wissenschaftlichen Lehren und Er-
kenntnissen überhaupt nicht. Gerade deshalb stelle ich solche Skripte ï wie dieses ï zu-
sammen. Auch wenn einige Theorien nicht wahrer sind, als so manche traditionelle, ist ein 
Beschäftigen mit ihnen ï auch für Schüler ï ein sehr sinnvoller Arbeitsgegenstand. 
Vielleicht schaffe ich es auch mal wieder, die eine oder andere pseudowissenschaftliche 
These ganz ñernsthaftñ mit aufzunehmen. Hier sei es die Aufgabe der Lernenden den Unsinn 
vom Sinnvollen zu trennen oder die Theorien der Unwissenschaftlichkeit zu überführen ï viel 
Spaß! Nicht alles was geschrieben steht ist auch wahr oder schon hundertprozentig bewie-
sen ï auch wenn wir dies gerne glauben mögen. 
Bei allem Wahrheitsgesäusel darf man nicht vergessen, dass vieles in der Biologie ï auch 
bis heute ï noch Spekulation, Theorie und These ist. Die Schul-Biologie schöpft sowieso nur 
den Rahm ab. Vieles wird idealisiert ï und damit auch schnell falsch ï dargestellt. Wissen-
schaft ist ein dynamischer Prozess ï er wird von Menschen für Menschen gemacht und ist 
damit mindestens zweiseitig fehleranfällig. 
Viele Themen oder Sachverhalte werden mehrfach und an verschiedenen Stellen im Skript 
auftauchen. Dies liegt einfach an der starken Verzahnung der Themen. Querverbindungen 
sind weitesgehend als Linkôs (á Verknüpfungen) angegeben. Je nach Dateiform funktionie-
ren diese dann auch zumindestens auf Computern. In der Papierform müssen Sie sich an 
den Begriffen und Überschriftennummern orientieren. Andere Skripe werden mit einem 
Buch-Symbol und einem Kurznamen gekennzeichnet (&   Cytologie). 
Inhaltlich geht das Skript in vielen Fällen über die konkreten Forderungen des Lehrplans für 
die Fachoberschule oder anderer Schultypen hinaus. Damit ergeben sich pädagogische 
Freiheiten für den Lehrer, und der interessierte Schüler / Student hat Gelegenheit sich an-
grenzende Themen zu erschließen. 
 
Entgegen der Meinung einiger Lehrer und Dozenten an höheren Bildungs-Einrichtungen 
(Fachschulen, Hochschulen, Universitäten) halte ich wikipedia für eine akzeptable Informati-
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ons-Quelle. Manche Ablehner haben aus meiner Sicht mehr Probleme mit dem eigenen 
schwindenden Informations-Vorrecht oder ihrem gefühlten Meinungs-Monopol. Die Zeiten, in 
denen jederman in wikipedia irgendwelchen Unsinn reinschreiben konnte, sind längst vorbei 
(, wenn es diese Zeiten überhaupt gegeben hat). Fehler in wikipedia sind auch nicht viel häu-
figer als in manchen Lehrbüchern. Der Vorteil liegt ganz offensichtlich darin, dass die Fehler 
in wikipedia schnell gefunden, diskutiert und ausgemerzt werden. Sicher ist das Artikel-
Niveau sehr unterschiedlich, aber das passiert auch bei Büchern mit mehreren Autoren (und 
jeweils eigenen Abschnitten). 
Dies alles darf aber nicht den Eindruck erwecken wikipedia könnte die allein glücklich 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 nur als eine mögliche Quelle nutzen.  
 
 
 
 

Kapitel-Quellen und weiterführende Links: 

/1/ http://de.wikepedia.org oder www.wikipedia.org 
 
empfehlenswerte Suchmaschinen im Internet: 
/i/ www.google.de 
/ii/ www.exalead.de 
/iii/ de.vivisimo.com 
/iiii/ www.msn.de 
 
  

http://de.wikepedia.org/
http://www.wikipedia.org/
http://www.google.de/
http://www.exalead.de/
http://www.vivisimo.com/
http://www.msn.de/
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1. Vererbung auf Organismen- und Zell-Ebene 
 
Nachdem sich vor einer Milliarde Jahren lebende biologische Systeme von ihrer anorgani-
schen Umgebung abgesetzt hatten, begannen sie ihren Siegeszug über fast die gesamte 
Erde. Um ihre Vorzüge gegenüber der toten Natur auch an die nachfolgenden Systeme 
(Nachkommen) weiterzugeben, bedurfte es eines besonderen Mechanismus. Dieser musste 
die relativ konstanten artspezifischen und variable (individuelle) Merkmale weitergegeben  - 
an die Nachkommen vererben. Dieses somit über-"lebens"-notwendige Merkmal biologischer 
System reiht sich in die bekannten ein: 
 
 1. Stoff- und Energiewechsel 
 2. zelluläre Struktur 
 3. Wachstum und Entwicklung (mit Tod) 
 4. Reizbarkeit 
 5. Bewegung 
 6. Verhalten 
 7. Individualität und Immunität 
 8. Vermehrung / Fortpflanzung 
 9. Vererbung 
 
Fehlt einem biologischen System die Fähigkeit der Vererbung, ist es nicht in der Lage ir-
gendwelche Errungenschaften seiner bisherigen evolutionären Entwicklung an seine Nach-
kommen weiter zu geben. Auch Veränderungen der Lebewesen durch Anpassungen könn-
ten nicht übergeben werden. Die Evolution müsste bei jedem neu entstandenen Organismus 
wieder von vorne anfangen. Eine Entstehung und Weiterentwicklung von verschiedenen Ar-
ten wäre wohl undenkbar.  
Lange Zeit wurde in der Wissenschaft die Frage diskutiert, was eigentlich vererbt wird? 
Prinzipiell gäbe es mindestens zwei Möglichkeiten. Einmal könnte das Objekt in all seinen 
Merkmalen und Eigenschaften verschlüsselt werden. Als Vererbungsinformationen würde 
eine Liste von Detailobjekten entstehen. Das hieße die Informationen zu jedem Finger, je-
dem Organ, jeder Zelle müssten irgendwie gespeichert und weitergegeben werden. 
In einer zweiten Variante müssten Prozesse mit Parametern (z.B. Startpunkten) vererbt 
werden. Die Vererbungsinformation ist in diesem Fall eine Bildungsvorschrift. Das könnte 
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 eines Kreises. 
Im ersten Fall müssten die unendlich vielen Randpunkte auf vielleicht ei-
nige hundert wesentliche eingeschränkt werden. Dann würden die jewei-
ligen Koordinaten dieser Randpunkte z.B. in Bezug auf den Mittelpunkt 
oder eines anderen ausgewählten (Rand-) Punktes bestimmt und abge-
speichert werden. Das Ergebnis ist eine Liste von einigen hundert Punkt-
koordinaten: 

 
 

 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); ..... 

 
Soll das Objekt auch noch wachsen, dann müssten auch noch Listen für die jüngeren (klei-
neren) Kreise gespeichert werden. 
Man kann sich sicher vorstellen, dass dabei eine riesige Menge Datenmaterial zusammen-
kommt. 
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Im zweiten Fall wäre es viel einfacher. In die Vererbungsliste bräuchte 
nur der Mittelpunkt M und die Definitionsregel für einen Kreis abgespei-
chert werden: 
 

 
 

  M(0,0);  "Setze Punkte mit dem Abstand r von M!"  

 
Auch das Wachstum ließe sich mit einer kleinen Regel realisieren:  
 

"Setze den Abstand (Radius r) zum Anfang ganz klein (Startwert) und lasse ihn dann 
in kleinen oder größeren Schritten immer größer werden, bis ein bestimmter Endwert 
erreicht ist!" 

 
Es ist wohl leicht einzusehen, dass diese Form der Informationsweitergabe und ï
speicherung wesentlich effektiver ausfällt.  
Was passiert aber, wenn sich Fehler in den Vererbungsvorgang einschleichen? Mit so einem 
Fall muss ja gerechnet werden und er ist vielleicht auch sinnvoll, um eine Möglichkeit zur 
Anpassung des Objektes an variable Umweltbedingungen zu haben. 
Bei unserer ersten Liste mit den vielen Daten, würden sich sicher ï bei jedem Abschreiben 
(Kopieren für die Nachkommen) ï ein oder mehrere Fehler einschleichen. Die einzelnen 
Kreise bekämen immer mehr Ein- oder Ausdellungen. Eine einmal entstandene Unebenheit 
bliebe fast ewig erhalten. Neue Details (Veränderungen, Weiterentwicklungen) würden weite-
re neue Datenmengen bedeuten. 
Für das zweite Verfahren ist die Anzahl von Kopierfehlern sicher viel geringer, weil ja weni-
ger Daten kopiert werden müssen. Ein Fehler in den Start- (und End-)werten ist kein großes 
Problem, da ja immer wieder ein Kreis gebildet wird. Ein Fehler in den Regeln würde sich 
dagegen viel dramatischer bemerkbar machen. Hieße eine veränderte Regel dann z.B.: 
"Setze einen Punkt mit einem unbestimmten Abstand von M in die Ebene!", so entstände ein 
unförmiges Etwas. Zum Einen ist es natürlich für den Nachkommen eine Katastrophe - er 
wäre wohl kaum lebensfähig (als Kreis anzuerkennen). Anders betrachtet, ist es auch eine 
gute Methode der Absicherung. Fast alle Regelfehler sind tödlich - es "überleben" nur Kreise. 
Veränderungen des Organismus sind durch Hinzufügen neuer Regeln oder durch passende 
Änderungen der Regeln möglich. 
Für neue Details wären natürlich auch bei dieser Variante neue Ausgangsbedingungen und 
Regeln zu vererben. 
 
Heute wissen wir, dass die Evolution vorrangig den zweiten Verfahrensweg gewählt hat, und 
uns scheint der Grund dafür 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. Größe) mit möglichst geringem (Schreib-) Aufwand und optimaler 
Absicherung. 
Wie wir später sehen werden, sind die Regel-Verarbeiter (Roboter, Bio-Maschinen) vorrangig 
die Proteine und sogenannten Ribosomen (Ą &   Cytologie). 
 
  



   

 

 

BK_SekII_Biologie_Genetik.docx - 8 -  (c,p) 1998 - 2012 lsp: dre 

 

Schon sehr frühzeitig versuchte man zu ergründen, 
wie die Vererbung in den Lebewesen organisiert 
wird. 
Dass eine Vererbung erfolgte, war ja leicht zu be-
obachten. Die Kinder hatten eine gewisse Ähnlich-
keit mit ihren Eltern. In vielen Familien häuften sich 
bestimmte Eigenheiten z.B. die vorstehende Lippe in 
der Familie der HABSBURGER als gut dokumentier-
tes auffälliges Merkmal. Die Erfahrung der Verer-
bung 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 zuge-
ordnet wurde. Eine Zucht von Haustieren und Kul-
turpflanzen wäre ohne die Kenntnis dieses Zusam-
menhanges ebenfalls nicht denkbar. 
Anhand einiger Beispiele (Abb. unten) kann z.B. die 
"Habsburger Lippe" über viele Generationen belegt 
werden. 

 
Habsburger-Lippe 

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

 

 
/Q: Louvre Paris/ 

 
/A (Bernaerd van ORLEY)/ 

 
 

 
 

Philipp der Schöne (I.) 
(1478 ï 1506) 

Margarete von Öster-
reich 
(1480 - 1530) 

Kaiser Ferdinand III. 
(1608 ï 1657) 

Charles II. (Karl II.) 
(1661 ï 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-
schränkte sich eben auf die wenigen "wichtigen" Familien in den Herrschaftshäusern. Ver-
lässliche Regel oder gar Gesetze konnte dabei nicht aufgestellt werden. Durch zu kleine Da-
tenmengen gab es zu oft Abweichungen. Für die Habsburger Lippe war z.B. eine Verer-
bungschance von 2 auf 3 Nachkommen bekannt. 
Bis ins dritte Reich zogen sich - unwissenschaftliche ï Methoden der Vererbungslehre. Hier 
versuchte man dann mit ausgewählten "arischen" Kinder (sogenannte "Sonnenkinder") eine 
Herrenrasse zu züchten. Dieses Projekt war nicht nur auf Grund des Zerfalls des dritten Rei-
ches zum Scheitern verurteilt. Die Reihe lässt sich bis heute fortsetzen. Unter STALIN 
schaffte es LYSSENKO mit ideologisch verklärten Parolen und "Erfindungen", die bis dahin 
führenden russischen Vererbungswissenschaften um Jahrzehnte zurückzuwerfen. 
Selbst heute sind wir nicht in jedem Fall in der Lage, die Erscheinung eines Nachkommen 
genau vorauszusagen.  
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2. das Wirken MENDELs 

 
Einen gewaltigen Fortschritt in der Vererbungsforschung ging 
vom Abt Johann Gregor MENDEL (1822-1884) aus. MENDEL 
war mehr den Naturwissenschaften verbunden als seinen 
priesterlichen Aufgaben. Er führte im Kloster von Brünn (heute: 
Brno (Tschechien)) neben metreologische Beobachtungen 
auch Kreuzungsversuche an verschiedenen Gartenpflanzen 
mit einem neuen methodischen Ansatz durch. Bisher betrach-
tete 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 Früchte trug 
usw. MENDEL isolierte nun einzelne Eigenschaften und nahm 
für sich an, dass die Merkmale auch einzeln vererbt werden. 

 

Die Penetranz bestimmter Merkmale (wie eben die HABSBURGER-Lippe) schienen ja ein 
solches System in der Natur zu bestätigen. 
Für die untersuchten Erbsen stellte MENDEL z.B. diese Merkmale fest: 
 

 Pflanze1: achsenständige, rote Blüte; grüne, glatte Hülse; gelbe, schrumplige Samen;...  
 Pflanze2: endständige, rote Blüte; violettblaue, glatte Hülse; grüne, glatte Samen;...  
 Pflanze3: endständige, weiße Blüte; grüne, gewölbte Hülse; grüne, schrumplige Samen;...  
 Pflanze4: achsenständige, rote Blüte; grüne, gewölbte Hülse, gelbe, glatte Samen;...  
 ... 

 
Um die Datenflut einzuengen, beschränkte MENDEL sich auf einzelne Merkmale (z.B. Blü-
tenfarbe), die er in den verschiedenen Ausprägungsformen (z.B. weiß und rot) quantitativ 
nach einem Kreuzungsversuch erfasste. Bei der Auswahl der Eigenschaften achtete er da-
rauf, dass diese eindeutig zu unterscheiden und am Objekt bestimmbar waren. MENDEL 
wählte für einen Kreuzungsversuch jeweils reinrassige Pflanzen aus. Um eine Selbstbefruch-
tung der Gartenerbse gänzlich auszuschließen, entfernte er bei den ï als ñweiblichò bestimm-
ten ï Kreuzungspartner, die noch unreifen Staubgefäße. Die Bestäubung mit dem Pollen der 
als ñmªnnlichò festgelegten Pflanze wurde dann von MENDEL mit Hilfe eines Pinsels vorge-
nommen. Durch inselartigen Anbau der einzelnen Versuchsgruppen vermied er den stören-
den Einfluss von Fremdpollen. Neu war auch die parallele Versuchs-Durchführung bei vielen 
Pflanzen. Dadurch konnte MENDEL vom Einzelnen zum Allgemeinen kommen. Mit der Wahl 
einer einjährigen Pflanze als Versuchsobjekt, konnte er verschiedene Versuche parallel und 
auch hintereinander machen. Auf diese Weise konnte er kontrolliert mit den Nachkommen 
einer Generation weiterarbeiten. 
Einen weiteren neuen methodischen Schachzug machte MENDEL mit der Zählung der 
verschiednen Merkmale. Das Erkennen der gültigen Verteilung von Merkmalen war erst un-
ter Ausnutzung des Gesetzes der großen Zahlen (aus der Stochastik / Statistik) möglich. Erst 
wenn ein dem Zufall unterlegener Prozess sehr häufig wiederholt wird, dann gleichen sich 
die Versuch-Ergebnisse den idealen Werten immer stärker an. 
Betrachten wir nun einige von MENDELs Versuchen mit den von ihm ausgezählten Merkma-
len. 
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Aufgaben: 

1. Berechnen Sie, mit welcher Wahrscheinlichkeit beim Würfeln jeweils die 

Zahlen 1 bis 6 auftauchen müßten! 

2. Würfeln Sie in getennten Versuchen 6x, 60x und 180x! Berechnen Sie dazu, 

wie häufig die einzelnen Zahlen theoretisch auftauchen müßten! Berechnen 

Sie die Differenz und den prozentualen Fehler!  

3. Fassen Sie jetzt die Würfel-Ergebnisse aus den 180er Versuchen von allen 

Kursteilnehmern zusammen! Berechnen Sie wieder den Ideal-Wert, die Ab-

weichung und den prozentualen Fehler! 

4. Stellen Sie den prozentualen Fehler aus allen Versuchen graphisch gegen 

die Wurfzahlen dar! Was hat diese Darstellung mit dem Gesetz der großen 

Zahlen zu tun? 
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2.1. MENDELs Versuche mit einzelnen reinerbigen Merk-

malen 
 
Gregor MENDEL beschäftigte 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 für die Ableitung sei-
ner Vererbungs-Regeln. 
In einem Versuch (in diesem Skript Versuch 1) betrachtete er Erbsen-Pflanzen, die unter-
schiedliche Formen der 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 
(ausschließlich) die gleichen Merkmale hervorbringen. Solche Sorten nennen wir heute rein-
erbig. 
 
 
Versuch 1: 
(s ) Pisum sativum / (A ) Saat-Erbse 
 

P: 

 

glatt 
(rund) X 

runzlig 
(kantig)  

 

    

    
 

F: 
 

  

é  

 

   alle glatt (rund)  
 
Erläuterung des Schemas: 
P steht für Parental-Generation (Eltern-Generation). Mit F und eventuellem Index (z.B. F1) werden die 
Nachkommens-Generationen (Fetal-Generation) abgekürzt. Bei den Eltern wird zuerst immer der 
weibliche Organismus aufgeführt. Dann folgt der männliche. Das X steht für Kreuzung der beiden 
Partner. 

 
 
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 könnte man meinen, dass sich das weibliche Merkmal - 
als das der Trägerpflanze - bei den Nachkommen durchgesetzt hätte. Aber auch der Wech-
sel der Geschlechter (reziproke Kreuzung) brachte die gleichen Ergebnisse in der F-
Generation. 
 
 
reziproker Versuch 1: 
 
P: 

 

runzlig 
(kantig) X 

glatt 
(rund)  

 

    

    
 

F: 
 

  

é  

 

   alle glatt (rund)  
 
 
Solche Merkmale, die sich gegenüber vergleichbaren anderen Eigenschaften durchsetzen, 
nennt man dominant (lat.: dominare = beherrschen). Das Merkmal [Samen rund] ist also do-
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minant gegenüber dem Merkmal [Samen kantig]. Unterlegende Merkmale werden als rezes-
siv (lat.: recedere = zurückweichen) bezeichnet. 
MENDEL verwendete die Samen der F-Generation für neue Versuche weiter. Um eine ein-
deutige Bezeichnung zu erhalten, wird diese nicht wieder P-Generation genannt, sondern sie 
erhält den Index oder die nachgestellte 1 für 1. Nachkommens-Generation (F1; F1). Die da-
rauffolgende ist die F2-Generation (F2) usw. usf. 
 
 
Versuch 2: 
(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse) 
 

F1: 
  

X 
 

 

    

    

    
 

F2: 
 

  

  

 

Zählung (MENDEL):  423 133 = 556 
      

Verhältnis (rund):   3 : 1  
 
 
Wie wurden diese Ergebnisse nun von MENDEL interpretiert? 
Da in der F2-Generation die unterdrückten (rezessiven) Merkmale wieder auftauchten, muss-
ten die F1-Bastarde (Kreuzungsprodukte) noch beide Erbanlagen der Eltern enthalten. Es 
müssen also mindestens zwei Erbanlagen weitergegeben werden, jeweils eine von der Mut-
ter und eine vom Vater. Dies wiederum lässt sich aus den reziproken Versuchen schließen, 
die eine einseitige Weitergabe von Erbinformationen nur von der Mutter oder vom Vater aus-
geschlossen haben. Die Nachkommen (F1-Bastarde) sind ein Mischprodukt ihrer Eltern (P-
Generation), oder anders ausgedrückt: sie sind mischerbig. 
Somit konnte MENDEL folgende Regel formulieren: 
 

1. MENDELsche Regel 

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

 
Später wurde diese Regel nach ihrem Entdecker als 1.MENDELsche Regel bezeichnet. Bis-
weilen findet man sie auch unter der Bezeichnung Uniformitäts-Regel. Statt dem Begriff Re-
gel sprechen verschiedene Autoren auch von einem Gesetz. Mittlerweile sind aber immer 
wieder Ausnahmen von diesem ñGesetzò beschrieben worden, so dass gegen den Grund-
satz der Allgemeingültigkeit eines Gesetzes verstoßen wird. Der Begriff Regel drückt eine 
hohe Wahrscheinlichkeit für die zu erwartenden Ergebnisse aus und ist damit besser geeig-
net.  
MENDEL untersuchte das Phänomen des Wiederauftretens eines rezessiven Merkmals wei-
ter, indem er auch die verschiedenen Erbsen der F2-Generation aussäte und sich selbst be-

fruchten ließ. 
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Versuch 3: 
(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse) 
 

P: 

 

runzlig 
(kantig) X 

runzlig 
(kantig)  

 

    

    
 

F: 
 

  

é  

 

   alle runzlig(kantig)  
 
 
Die Pflanzen aus kantigen Samen erzeugten nur kantige Erbsen - sie waren also reinrassig 
(homozygot, reinerbig). Aus den runden Samen wuchsen Pflanzen mit runden und kantigen 
Samen. Die runden Erbsen der F1- und F2-Generation beinhalteten also Erbanlagen für 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 erklären, wenn man davon ausgeht, 
dass jedes Pflanzenmerkmal zweimal abgespeichert ist. Z.B. könnte man für eine glatte Erb-
anlage ein G schreiben und für das Kantige k. Mit der Großschreibung soll die Dominanz 
angezeigt werden. 
Mitunter werden dominierende Merkmale auch als Wildtyp bezeichnet ï 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 übersichtlichere Kennzeichnung wurde erst um 1930 von MORGAN 
eingeführt. 
Rezessive Merkmale werden immer durch (kleine!) Buchstaben oder als Kombination von 
Buchstaben ev. mit Ziffern gekennzeichnet. 
Der 1.Versuch ließe sich dann folgendermaßen notieren: 
 
Versuch 1: 
(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse) 
 

P: 

 

glatt 
(rund) X 

runzlig 
(kantig)  

 G G 
(+ +) 

 
Wildtyp 

  k k 

 

    

    
 

F1: 
 

  

 

 

   alle glatt (rund)  
 rel. Häufigkeit:   1   
    G k 

(+ k) 
  

 
 
und in kurzer (wissenschaftlicher) Notierung: 
 
(A ) Pisum sativum (Saat-Erbse) 
 

P: G G X k k  G .. glatt (rund) 
        k  .. kantig (runzlig) 

         
F1:   G k     
 
Da sich wahrscheinlich die Anzahl der Erbinformationen nicht bei jedem Fortpflanzungs-
prozeß verdoppeln wird (z.B. GGkk in der F1 und in der F2 dann GGGGkkkk usw. usf.) - die 
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Zelle wäre sicher irgendwann mit Erbanlagen überfüllt - muss es eine Teilung der Erbinfor-
mationen vor der Bestäubung oder nach der Befruchtung geben. 
 

Aufgabe: 

1. Klären Sie mit Hilfe der Logik, wann die Teilung der Erbinformationen e r-

folgen muss! 

 
 
Die schematische Darstellung läßt sich noch weiter verbessern: 
 
Versuch 1: 
(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse) 
 

P: 

 

glatt 
(rund) X 

runzlig 
(kantig)  

 G G 
(+ +) 

 
Wildtyp 

  k k 

 

    

    
 

   Q  

   k k  

  
P G G k G k  

 G G k G k  

 
 
F1: 
 

   G k 
(+ k) 

  

   

 

 

   alle glatt (rund)  
 rel. Häufigkeit:   1   
 
 
Die Tabelle in der Mitte des Kreuzungs-Schemas dient als Hilfe für die Zusammenstellung 
der möglichen Merkmalskombinationen. Üblicherweise werden in der obersten Zeile die ein-
zelnen männlichen Merkmale und in der 1.Spalte die jeweiligen weiblichen Merkmale notiert. 
In den Kreuzungen aus Spalte und Zeile ergibt sich die Merkmalskombination für den Nach-
kommen. 
Wo genau die Erbinformationen gespeichert sind und wie die Verteilung auf die Nachkom-
men erfolgte, konnte MENDEL nicht erklären. Heute wissen wir, dass die Erbinformationen in den je-

weils doppelt angelegten Č Chromosomen (diploider Chromosomensatz) angelegt sind. Die Verteilung der 
Merkmale erfolgt bei der Ei- bzw. Samenzellen-Bildung durch Č Meiose. Dazu später mehr. 
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2.2. MENDELs Versuche mit bestimmten mischerbigen 

Merkmalen 
 
Schauen wir uns jetzt die Interpretation des 2. Versuchs durch MENDEL an.  
Wenn die Individuen der F1-Generation untereinander gekreuzt werden, dann erhält man 
auch wieder Typen, die sowohl den beiden Eltern, als auch der Tochtergeneration entspre-
chen. 
 
 
Versuch 2: 
(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse) 
 

F1: 
  

X 
 

 G k  G k 
 

    

    
 

   Q  

   G k  

  
P 

G G G G k  

 k G k k k  

 
 
F2:  GG G k k k  
 Verhältnis: 1 : 2 : 1  
  

   

 

Zählung (MENDEL): 423 133 = 556 
Verhältnis (rund):  3 : 1  

 
 
Die Bildung von GG- sowie von Gk-Pflanzen unter der Bedingung der Selbstbefruchtung 
konnte MENDEL am Vorkommen zweier unterschiedlicher Erbsenpflanzen beobachten. Ei-
nige Pflanzen beinhalteten in den Hülsen nur glatte Erbsen - (scheinbar der GG-Typ), wäh-
rend bei den anderen Pflanzen glatte und kantige Samen z.T. nebeneinander (Gk-Typ) in der 
Hülse vorlagen. Somit können beide Teile der Erbinformation an der Kreuzung beteiligt sein.  
Sollte diese Interpretation stimmen, dann müssten die runden Samen dreimal häufiger in der 
F1-Generation auftreten als die kantigen. MENDEL ermittelte 423 glatte und 133 kantigen 

Erbsen, was einem Verhältnis von 3,18 : 1 entspricht. In einem weiteren Versuchsansatz mit 
noch mehr Pflanzen zählte MENDEL 5474 glatte zu 1850 kantigen Erbsen. Das Verhältnis ist 
hier 2,96 : 1. 
Dies kann man wohl als Bestätigung gelten lassen, da es ganz dem Zufall überlassen ist, 
welche Anlagen gerade kombiniert (- welcher Pollen auf welche Narbe übertragen -) wurde. 
Es gilt das Gesetz der großen Zahlen, d.h. je größer der Umfang der Stichprobe (Anzahl der 
Versuche) ist, um so genauer werden die praktischen Zahlen mit den theoretischen Werten 
übereinstimmen. Somit ist es Zeit die 2. MENDELsche Regel zu formulieren: 
 

2. MENDELsche 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. 
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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 Genotyp1 (für 
die Erbanlagen) und Phänotyp2 (für die Merkmalsausprägung). Die glatten Erbsen sind phä-
notypisch zwar gleich, besitzen aber als Genotypen GG oder Gk. 
Die Pflanzen, die MENDEL für 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 

grün 

 
 Ge Ge 

(+ +) 
 
Wildtyp 

  gr gr 

 

    

    
 

   Q  

   gr gr  

  
P Ge Ge gr Ge gr  

 Ge Ge gr Ge gr  

 
 
F1: 
 

   Ge gr 
(+ gr) 

  

   

 

 

   alle gelb  
 rel. Häufigkeit:   1   
 
 
Die reziproke Kreuzung brachte auch hier das gleiche Ergebnis: alle Nachkommen hatten 
gelbe Erbsen.  
Der Versuch zeigt wiederum die Dominanz eines Merkmals ï hier die gelbe Samenfarbe. 
Das andere merkmal ï die grüne Samenfarbe ï stellte sich als rezessiv heraus. 
Als nächstes folgte wieder die Kreuzung der Nachkommen (F1-Generation) untereinander. 
 
  

                                                
1 der Begriff Genotyp wurde erst 1909 von JOHANNSEN eingeführt 
2 der Begriff Phänotyp wurde erst 1909 von JOHANNSEN eingeführt 
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Versuch 5: 
 

F1: 

 

gelb 
X 

gelb 

 
 Ge gr 

(+ gr) 
   Ge gr 

 

    

    
 

F2:  Ge Ge Ge gr gr gr  
 Verhältnis: 1 : 2 : 1  
  

   

 

Häufigkeit (MENDEL): 416 140 = 556 
 Verhältnis:   3 : 1  
 
 
Mit 416 gefundenen gelben Erbsen und 140 grünen ergab sich ein Zahlenverhältnis von 
2,97:1 ï schon sehr nahe am Idealwert. 
Somit war scheinbar nachgewiesen, dass seine beiden Regeln für alle untersuchten Merk-
male stimmten.  
 
 
 
interessante Links: 
http://www.biologie.uni-hamburg.de/b-online/d08_mend/mendel.htm (Original-Publikation MENDELs) 

 
 
 
  

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

!!! Zum einfachen Vergleichen mit anderen Kursteilnehmern verwenden Sie 

bitte immer die vorgegebenen Buchstaben bzw. Buchstaben-Kürzel!  

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

 violettrote Blütenfarbe: r  oder  R     und weiße Blütenfarbe: w  oder  W 

In der F2-Generation fand er die Verteilung: 

 705 violettrote und 224 weiße Blüten 

Stellen Sie ein vollständiges Schema für diesen Erbgang auf. Betrachten Sie, 

wie üblich die Generation P bis F2! Begründen Sie warum Sie für das oder 

andere Merkmal kleine oder große Buchstaben genutzt habe! 

2. In einem Kontrol -Versuch kreuzte man Erbsen mit den Merkmalen:  

 güne Samenfarbe: gr  oder  Gr      X      gelbe Samenfarbe: ge  oder  Ge 

In der F 1-Generation wurde die Merkmale gezählt: 

 güne Samenfarbe: 274         und gelbe Samenfarbe: 283 

Geben Sie an, ob es sich um reinerbige oder mischerbige Eltern gehandelt 

hat! Begründen Sie Ihre Meinung!  

3. Prüfen Sie, ob die erste und zweite MENDELsche Regel für den nachfo l-

genden Erbgang gilt! 

 
 
(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse) 
 

P: 

 

Hülse  
geschnürt X 

Hülse einfach 
gewölbt 

(ungeschnürt) 

 
 g g    E E 
 

    

    
 

F1: 
 

 

 

X 

 

 

  E g  E g  
      

rel. Häufigkeit: 1    
 

    

    
 

F2:  E E E g g g  
  

   

 

Zählung (MENDEL): 882 299 = 1181 
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2.3. MENDELs Versuche mit mehreren reinerbigen Merk-

malen 
 
MENDEL betrachtete dann nachfolgend zwei Merkmale (Samenfarbe und -form) im Zusam-
menhang. 
 
Versuch 6: 
 

(s ) Pisum sativum (Saat-Erbse) 
 

P: 

 

grün 
glatt 

Phänotyp 

X 
gelb 

runzlig 
(kantig)  

 gr gr   G G  Genotyp  Ge Ge   k k 
 

    

    
 

   Q  

  Keimzellen Ge   k Ge   k Ge   k Ge   k  

  

P 

gr   G Ge gr   G k Ge gr   G k Ge gr   G k Ge gr   G k  

 gr   G Ge gr   G k Ge gr   G k Ge gr   G k Ge gr   G k  

 gr   G Ge gr   G k Ge gr   G k Ge gr   G k Ge gr   G k  

 gr   G Ge gr   G k Ge gr   G k Ge gr   G k Ge gr   G k  

 
F1: 
 

Genotyp(en):   Ge gr   G k   

 rel. Häufigkeit:   1   
 Phänotyp(en):  

 

 

 rel. Häufigkeit:   1   

 
F1: 
 

 
X 

 
 Ge gr   G k Genotyp Ge gr   G k 
 

    

    
 

   Q  

  Keimzellen Ge   G Ge   k gr   G gr   k  

  

P 

Ge   G Ge Ge   G G Ge Ge   G k Ge gr   G G Ge gr   G k  

 Ge   k Ge Ge   G k Ge Ge   k k Ge gr   G k Ge gr   k k  

 gr   G Ge gr   G G Ge gr   G k gr gr   G G gr gr   G k  

 gr   k Ge gr   G k Ge gr   k k gr gr   G k gr gr   k k  

 
F2: 
 

Genotyp(en): Ge Ge  G G Ge Ge   G k Ge gr   G k Ge gr   G G 
         ð 

 Verhältnis: 1 : 2 : 4 : 2 : é 
 Phänotyp(en): 

    

 

 Häufigkeit: 315  
 Verhältnis: 9  

 
é. 

 

Genotyp(en): Ge Ge   k k Ge gr   k k gr gr   G G gr gr   G k gr gr   k k 

 Verhältnis: é 1 : 2 : 1 : 2 : 1 

 Phänotyp(en): 

     
 Häufigkeit: 101 108 32 

 Verhältnis: 3 3 1 
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In der F1-Generation erhalten wir noch ein recht übersichtliches Ergebnis. Es bildet sich nur 
eine Art Nachkommen, die jeweils die dominanten Merkmale tragen. Die F2-Generation er-
innert dann aber an das ursprünglich Chaos vor den bahnbrechenden Gedanken von MEN-
DEL. Wir erhalten alle möglichen Eltern- und Bastard-Typen und zur großen Überraschung 
auch eine völlig neue Merkmals-Kombination (grüne, kantige Samen). 
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 übersichtlicher. Jedes Merkmal für sich gesehen wurde ï wie 
in den vorherigen Einzelversuchen nachgewiesen ï im Verhältnis 3:1 bei den Phänotypen 
und 1:2:1 bei den Genotypen vererbt. Die Erkenntnis, dass jedes Merkmal unabhängig vom 
anderen gekreuzt wurde, fand dann in der 3. MENDELschen Regel ihren Ausdruck: 
 

3. MENDELsche Regel 

Kreuzt man Individuen, die sich in mindestens 2 Merkmalspaaren unterscheiden, so 
werden die Merkmalspaare unabhängig voneinander nach der 1. und 2. Regel vererbt. 

 
Diese Regel wird auch unter den Namen Kombinationsregel oder Unabhängigkeitsregel ge-
führt. 
Sehr interessant ist die Neukombination der gekreuzten Merkmale. Weder in der Eltern- 
noch in der F1-Generation traten grüne, kantige (runzlige) Erbsen (gr gr  k k) auf. In der F2-
Generation taucht diese neue Kombination der Merkmale als Nebenprodukt auf.  

Mathematisch ausgedrückt ergeben sich bei einem (1) Merkmalspaar 21=2 Phänotypen 

(siehe Versuche 1 und 2), bei 2 Merkmalspaaren 22=4 Phänotypen (Versuch 6) und für 3 

Merkmalspaare 23=8 Phänotypen in der F2-Generation. Mit zunehmender Anzahl (n) be-

trachteter Merkmale nimmt die mögliche Zahl von Phänotypen exponentiell (2n) zu.  
Betrachtet man die vielen tausend (n) verschiedenen Merkmale z.B. des Menschen, dann 

ergeben sich 2n unterschiedliche Phänotypen für nur ein Elternpaar. Nehmen wir an, Adam 
und Eva hätten nur 100 Merkmalspaare besessen (eine glatte Untertreibung), dann wären in 

der Enkel-Generation schon 2100=1,2677*1030 (also rund eine 1300 Quatrilliarden) phäno-
typisch verschiedene Nachkommen möglich. 
Diese Berechnungen würden aber nur unter der Annahme der absoluten Richtigkeit der MENDELschen Regeln 
gelten!  

Genau diese Vielfältigkeit wurde den vormendelschen Vererbungsforschern auch zum Ver-
hängnis ï 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 Gesetzmäßigkeiten zu gelangen. 
Das Auftreten von zwei gleichen bzw. sehr ähnlichen Individuen (außer bei eineiigen Mehr-
lingen) ist somit extrem unwahrscheinlich. 
Abschließend soll noch kurz erwähnt werden, dass es MENDEL wie anderen Naturwissen-
schaftlern erging. Seine bahnbrechenden Erkenntnisse wurden zu Lebzeiten belächelt. Erst 
1900 wurde seine Arbeiten von CORRENS, DE VRIES und TSCHERNAK unabhängig von-
einander wiederentdeckt und weiterentwickelt. 
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Aufgaben: 

1. Kreuzen Sie an Hand eines Schemas reinerbige schwarze und weiße Meer-

schweinchen! Die schwarze Fellfarbe ist die Wildform.  

 schwarze Fellfarbe:  S  oder  s  weiße Fellfarbe:  W  oder  w 

2. In einem vollständigen Kreuzungsversuch sollen reinerbige rosa blühende 

(dominant) mit reinerbig rot blühenden Garten-Bohnen (a ) Phaséolus vulgaris 

gekreuzt werden. Zeigen Sie an einem Kreuzungsschema, welche Phäno- 

und Genotypen bis zur F2-Generation zu erwarten sind! Welche Zahlenver-

hältnisse werden auftreten? 

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

3. Stellen Sie ein Kreuzungsschema für den Erbgang bei Kreuzen von homo-

zygoten achsenständigen und endständigen Blüten bei der Saaterbse auf! 

MENDEL fand für die endständige Stellung der Blüten 207 Nachkommen 

und für die achsenständigen 651 Nachkommen in der F2 -Generation. Wie 

groß ist der prozentuale Fehler bei diesem Experiment gewesen? 

 achsenständige Blüte:  A  oder  a  endständige Blüte:  E  oder  e 

4. Welche Nachkommen in welchen Verhältnissen werden für den folgenden 

Erb gang in der 2. Nachkommens-Generation erwartet? 

(s ) Bos primigenius (Haus-Rind): Weibchen [schwarz, gescheckt] X Männchen [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 

 

Aufgaben für die gehobene Anspruchsebene: 

5. Stellen Sie das Kreuzungsschema für die Kreuzung von (a ) Antirrhinum majus 

(Garten-Löwenmaul) [zygomorphe (spiegelsymetrische) Blütenform, schmal-

blättrig, dunke lrote Blüte] X [radiärsymetrisch, breitblättrig , rosa Blüte] auf! 

Bestimmen Sie alle auftretenden Zahlenverhältnisse (F
1
 + F

2
)! 

6. Gekreuzt werden reinrassige Seidenspinner (Rasse A: weiße Raupe, gelber 

Kokon; Rasse B: gestreifte Raupe; weiße Kokon). In der F
1
-Generation bil-

deten sich aus 74 gestreiften Raupen 69 gelbe Kokons. Die restlichen Rau-

pen sind verstorben. 

a) Stellen Sie das vollständige Kreuzungsschema auf! 

Die F
1
-generation wurde untereinander weitergekreuzt. Dabei beobachtete 

man 3492 weiße Kokons aus gestreiften Raupen sowie 1142 weiße Kokons 

aus weißen Raupen. 

b) Welche weitere Typen müssten in der F
2
-Generation ebenfalls beobacht-

bar sein und in welcher Ind ividuen-Anzahl würden Sie diese erwarten? Be-

gründen Sie Ihre Aussage! 

 Kokonfarbe: weiß:  W  oder  w   gelb:  G  oder  g 
 Raupenfarbe: einfarbig (weiß):  E  oder  e  streifig: S  oder  s 
 
  



   

 

 

BK_SekII_Biologie_Genetik.docx - 22 -  (c,p) 1998 - 2012 lsp: dre 

Zusammenfassung (MENDELsche Regeln): 

1. MENDELsche Regel (Uniformitäts-Regel; Reziprozitäts-Regel): 

Kreuzt man zwei reinerbige Individuen einer Art, die sich nur hinsichtlich der Ausprägung 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): 

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 Zahlenverhältnis. Bei dominant-rezessiven 
Erbgängen ist das Verhältnis 3 : 1 (und bei intermediären 1 : 2 : 1). 
(Die intermediäre Vererbung war MENDEL damals noch nicht bekannt.) 

 

3. MENDELsche Regel (Unabhängigkeits-Regel; Neukombinations-Regel): 

Kreuzt man zwei reinerbige Individuen einer Art, die sich hinsichtlich der Ausprägung von 
mindestens zwei (nicht zusammenhängenden) Merkmalen unterscheiden, dann kombinieren 
sich die Merkmale unabhängig voneinander und es können neue Merkmalskombinationen 
auftreten.  
Die Merkmale (Gene) müssen unabhängig voneinander vererbt werden (auf verschiedenen 
Chromosomen liegen!). Dies gilt auch, wenn man die Geschlechtspartner in der Kreuzung 
getauscht werden. 
(Die unabhängige Vererbung wurde von MENDEL damals noch nicht erkannt.) 
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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 Betrüger in ihren Reihen, die sich auf Grund zu großer finan-
zieller Anforderungen, wegen individueller Ruhmsucht oder finanzieller Vorteilnahme und 
Hoffnungen (z.B. auf neue Geldgeber) usw. usf. nicht an diese Normen halten. 
Gerade die wissenschaftlichen Methoden (strukturiert, sachlich, nachvollziehbar, wiederhol-
bar, é) unterscheiden einen Wissenschaftler von einem Scharlatan.  
Neben dem Betrug kommen natürlich auch Fehler in der wissenschaftlichen Arbeit vor. Be-
dingt durch fehlerhafte Experimentieransätze wurden schon die tollsten Ergebnisse gefun-
den. Echte Wissenschaftler legen ihre Experimente völlig offen und mach sie so für andere 
nach- und überprüfbar. 
Leider müssen wir heute auch MENDEL des Betruges bezichtigen. Mit dem von ihm be-
schriebenen Arbeitsansatz und seiner Versuchsdurchführung wäre er wohl nie zu den "ge-
fundenen" Ergebnissen gekommen. "Schuld" an dieser Fehldarstellung war aber scheinbar 
auch der rückständige Zeitgeist. MENDEL wurde von seinen Mitmenschen (auch von den 
Gelehrten) einfach nicht verstanden. Also hat er wohl alles vereinfacht und umgeschrieben. 
Einige Argumente zur Stützung des Betrugsverdachts: 
- Angeblich experimentierte MENDEL mit (22) Zwillingspflanzen, die sich insgesamt nur ein-

zeln und jeweils nur in einem (der 7 untersuchten) Merkmal unterschieden. Zum Einen war 
es ihm praktisch unmöglich an so viele genetisch reine Pflanzen zu kommen und zum An-
deren konnte er sie nicht sicher unterscheiden.  

- Das größte Problem taucht bei der Prüfung der Dritten Regel auf. Wie wir noch sehen wer-
den müssen die untersuchten Merkmale von verschiedenen Chromosomen stammen, da-
mit die Regel den praktischen Tests standhält. Dies ist aber nur bei 2 (Farbe und Form der 
Erbsen) von den 7 Merkmalen der Fall. 

Praktisch arbeitete MENDEL wie viele Züchter seiner Zeit. Er kreuzte die Pflanzen und no-
tierte gewissenhaft die Ergebnisse. Mit damals recht modernen mathematischen Methoden 
(Wahrscheinlichkeitsrechnung) wertete er seine großen Datenmengen aus. Das seltsame 
(durchschnittliche) Zahlenverhältnis 3:1 wurde dann wohl der rote Faden / die Inspiration zu 
seiner Theorie. Durch geschickte Auswahl geeigneter Merkmale (nur mit den passenden 
Versuchsergebnissen) bestätigte er seine Theorie. Die Abweichler wurden einfach wegge-
lassen. Auch deshalb wurde er bei der Vorstellung seiner Vererbungstheorie vor Gelehrten 
seiner Zeit von diesen nur belächelt. 
Trotz alledem müssen wir die Richtigkeit seiner Regeln (Gesetze) heute anerkennen. Neben 
seiner "Intuition" war auch Glück (manche sprechen auch von Genialität) mit im Spiel. 
 

 
 
In den heutigen Gebrauch der Vererbungs-Schemata fließen natürlich viele Nach-
MENDELsche Erkenntnisse mit ein.  
So nennen wir die Merkmale häufig auch Gene. Heute wissen wir, dass die Merkmale auf 
bestimmten Stellen der Chromosomen bzw. noch genauer der DNS codiert sind. Verschie-
dene Ausprägungen dieser Merkmale (z.B. gelb, grün 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 wiedersprechen. 
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3. Die Weiterentwicklung der MENDELschen Verer-
bungslehre 

3.1. Abweichungen von den MENDELschen Regeln 
 
Im 20. Jahrhundert nahm auch die Genetik eine stürmi-
sche Entwicklung. So entdeckte z.B. der deutsche Bota-
nik-Professor Carl CORRENS (1864 ï 1933) , dass es 
nicht nur dominant-rezessive Erbgänge gab. CORRENS 
arbeitete u.a. mit der (s ) Mirabilis jalapa (Japanische 
Wunderblume). Bei diesen stellte sich die Merkmalsver-
erbung bei der Blütenfarbe z.B. folgendermaßen dar: 
 
 
(s ) Mirabilis jalapa (Japanische Wunderblume) 

 
Q: www.flickr.com (jam343) 

 

P: 

 

weiß Phänotyp 
X 

rot 

 
 w w reinerbig Genotyp reinerbig r r 
 

    

    
 

   Q  

  Keimzellen r r  

  
P w w r w r mögliche Zygoten 

 w w r w r  

 
 
F1: 
 

Genotyp(en):   w r   

 Häufigkeit:   4   
 rel. Häufigkeit:   1,0   
 proz. Häufigkeit:   100 %   

       
 Phänotyp(en): rosa 

 

 

 Häufigkeit:   4   
 rel. Häufigkeit:   1,0   
 proz. Häufigkeit:   100 %   

 
Keines der beiden Merkmale konnte die Oberhand gewinnen. Als Ergebnis entstand ein 
Mischprodukt aus beiden Elternmerkmalen. Dieses Mischen wird durch den Begriff interme-
diär (lat.: intermedius = dazwischenliegend) ausgedrückt. In moderner Literatur findet man 
auch den Ausdruck "unvollständig dominant" statt intermediär. Wie man sieht, gilt die 1. 
MENDELsche Regel auch bei intermediären Erbgängen. 
 
  

http://www.flickr.com/
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Aufgaben: 

1. Überprüfen Sie, ob prinzipiell auch die 2. und 3. MENDELsche Regel für 

den intermediären Erbgang gilt!  

2. Bestimmen Sie die Verteilung der Geno- und Phänotypen in der F2-

Generation bei intermediären Erbgängen! 

 
 
 

3.1.1. polygene Vererbung 
 
In der Natur findet man auch phä-
notypische Merkmale, die von 
mehreren Genen abhängig sind 
(polygene Vererbung).  
So wird z.B. die Augenfarbe des 
Menschen von drei Genen festge-
legt. Der genaue Mechanismus ist 
aber noch nicht abschließend ge-
klärt. Bei Babys ist die Augenfarbe 
häufiger blau. Die entgültige Farbe 
wird zumeist erst am Ende des 
ersten Lebensjahres erreicht. 
Selten kann sich die Farbe auch 
noch bis zum Ende der Pubertät 
ändern. Die braune Farbe entsteht 
durch die Überdeckung der "nor-
malen" blauen Farbe durch Mela-
nin-Einlagerung und ist dominant. 
Melanin ist ein Farbstoff-Protein 
(braun), das Licht absorbiert. 
Die Ausbildung blauer Augen ist 
nur dann möglich, wenn kein Me-
lanin produziert oder in das Iris-
Gewebe eingelagert wird. 
Der Verlust der Melanin-Bildung ist 
nur für Nordeuropäer evolutionär 
haltbar, da hier die Lichteinstrah-
lung weitaus geringer als in den 
Tropen ausfällt. 

        
Q: de.wikipedia.org (Steve Jurvetson)                      é (Stefan Schroeder) 

 
 

 
Q: de.wikipedia.org (NordNordWest) 

 

 
 
 

3.1.2. Vererbung der Hautfarbe beim Menschen 
 
Auch die Pigmentierung der Haut (Hautfarbe) ist ein Merkmal, welches wahrscheinlich über 
eine Vielzahl von Genen vererbt wird. Hier sind derzeit noch nicht einmal alle Gene identifi-
ziert, so dass über die genauen Vorgänge kaum weiterführende Aussagen gemacht werden 
können. 
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Q: de.wikipedia.org (Renato Biasutti + Dbachmann) 

 
Tendenziell kommen die stärker pigmentierten Hauttypen in den Regionen vor, die unter 
starker Lichteinwirkung und UV-Strahlung leiden müssen. Da das Melanin ein starker 
Schutzfaktor ist, kann sicher davon ausgegangen werden, dass eine stärkere Pigmentierung 
ein Evolutionsvorteil ist. Interssanterweise ist die Vermischung der Hautpigmentierung ent-
gegen der Erwartungen relativ stabil. Trotz größerer Mobilität der Menschen haben sich die 
Hautfarben nicht so stark vermischt und ausgeglichen, wie man es vererbungsbiologisch er-
warten sollte. Scheinbar kommt ein psychologischer Effekt dazu, der bewirkt, dass bei der 
Partnerwahl solche Pigmentierungen bevorzugt werden, die der heimatlichen Region und 
frühkindlichen Bezugspersonen entsprechen. Ein solcher Effekt wurde jedenfalls vom ameri-
kanischen Anthropologen und Psychologen Jared DIAMOND ï in Anlehnung an eine ähnli-
che These von Charles DARWIN ï beobachtet. 
Nebenstehend ist 
die Vererbung der 
Hautpigmentie-
rung modellhaft 
dargestellt. Das 
Modell geht von 
drei Genen aus. 
Wahrscheinlich 
sind es aber 4 bis 
6 Gene, die einen 
Einfluß haben. 
Grundsätzlich ï 
also für die Einzel-
Gene ï scheinen 
aber auch hier die 
MENDELschen 
Regeln zu gelten. 

 

 
Q: www.zum.de/Faecher/Materialien/beck/13/bs13-18.htm 
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Die Ausbildung der verschiedenen Kämme bei Hähnen unserer Haushühner ((a )  ) wird von 
zwei Genen bestimmt. 
 

Aussehen 

 
Q: /aa/ 

   

Bezeichnung normaler Kamm Erbsen-Kamm Rosen-Kamm Walnuß-Kamm 

Genotyp aa bb AA bb 
Aa bb 
Ĕ 

A* bb 

aa BB 
aa Bb 
Ĕ 

aa B* 

AA BB, AA Bb 
Aa BB, Aa Bb 

Ĕ 
A* B* 

Quellen: /aa/ images.pixelio.de (Verena N.) 

 

Aufgaben: 

1. Kreuzen Sie zwei Hühner -Rassen (bis zur F
2
-Generation) mit einander! Die 

Männchen der einen (1.) Rasse haben einen normalen Kamm, die Hähne 

der anderen Rasse haben einen Walnuss-Kamm.  

Prüfen Sie, ob in diesem Kreuzungsbeispiel die MENDELschen Regeln 

anwendbar sind! 
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Pflanzen   

Art Merkmal dominant 
(Wildtyp) 

rezessiv intermediär 

Bohne Blütenfarbe rot weiß   

Phaseolus vulgaris Hülsenfarbe grün gelb   

      

Erbse Blütenfarbe purpur weiß   

Pisum sativum Samenform glatt kantig (runzlig)   

 Samenfarbe gelb grün   

 Form des 
Fruchtstan-
des 

glatt eingeschnürt 
(eingekerbt) 

  

 Farbe des 
Fruchtstan-
des (Hülse) 

grün gelb   

      

Löwenmaul Blütenfarbe rosa dunkelrot   

Antirrhinum 
coulterianum 

Blütenform zygomorph 
(spiegelsymetrisch
) 

radiär   

 Blattform breitblättrig schmalblättrig   

      

Tomate Blattform gefiedert ungefiedert   

Solanum lycopersicum Stengelfarbe rot grün   

      

Pillenbrennessel Blattrand gesägt glatt   

      

Mais Körnerfarbe gelb blau   

      

Rose Blütenfarbe   rot gelb 

      

Kartoffel Virusanfällig-
keit 

virusfest virusanfällig   

 Ertrag hoch niedrig   

      

      

      

      

      

      

      
kursive Merkmale wahrscheinlich angezüchtet??? 
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Tiere   

Art Merkmal dominant rezessiv intermediär 

Fruchtfliege Augenfarbe dunkelrot hellrot 
zinnoberrot 

  

   weiß   

   braun   

   hell (farblos)   

 Augenform rund nierenförmig   

 Augen mit ohne   

 Facettenmuster normal gestört   

 Flügelform normal verkümmert 
(stummel-flügelig) 

  

  glatter Rand ausgefranzter 
Rand 

  

   plump (breiter)   

   verdreht   

 Flügelstellung zusammenliegend abstehend   

 Fühler 
(Tarsenglieder) 

5 4   

 Körperfarbe braun, schwarz ge-
bändert 

schwarz   

   gelb   

 Körperform  bucklig   

 Thoraxborsten mit ohne   

      

Wellensittich Gefiederfärbun
g 

hellgrün, dunkelgrün und olivgrün (2 Allele des Dunkelfaktors) 

      

Blattkäfer Farbe der Flü-
geldecken 

  blau kupferrot 

Chrysomela 
varians 

  grün 

      

Kaninchen Fellfarbe schwarz weiß   

 Fellmuster gescheckt ganzfarbig   

 Haarlänge normal (kurz) lang   

  normal (sehr) kurz   

 Haartyp glatthaarig angorahaarig   

      

Meerschwein-
chen 

Fellfarbe schwarz weiß   

braun weiß   

 Haarlänge normal lang   

 Haarausrich-
tung 

normal rosettenförmig   

 Haarglanz nicht satin  
(nicht glänzend) 

satin   

 Haarstruktur glatt kraushaarig 
(lockig) 

  

 Haarschopf ohne mit Haarschopf 
(Krone) 

  

 Augenfarbe normal 
(braun-schwarz) 

rot   
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Tiere   

Art Merkmal dominant rezessiv intermediär 

Haushuhn Gefieder   schwarz weiss 

    grau mamoriert 
(Minorka-Rasse) 

 Eischalenfarbe braun (?) weiß (?) ev. auch intermed. 

 Ohrenlappen-
farbe 

rot weiß   

 Augenart rotes Auge Perlauge   

 Zehenzahl Mehrzehigkeit Vierzehigkeit   

 Befiederung normal seidig   

 Laufbefiede-
rung 

mit ohne   

      

      

Schaf Hörnerausbil-
dung 

ungehörnt gehörnt   

 Ohrenform normal stummelförmig   

      

      

Rind Hörnerausbil-
dung 

ungehörnt gehörnt   

 Fellfarbe (Kopf) weißköpfig ganzfarbig   

 Fellfarbe schwarz braun   

 Fellmuster     

      

      

      

      

      

      

 
 
Tiere   

Art Merkmal dominant rezessiv intermediär 

Mensch Blut (Rhesus-
Faktor) 

positiv negativ   

 Kurzfingrigkeit normal verkürzte od. feh-
lende Fingerglieder 

  

 Fehlsichtigkeit  Rot-Grün-
Fehlsichtigkeit (X-
Chromosom) 

  

      

Rind Fellfarbe schwarz rotbraun   

 Fellschecken ohne (einfarbig) gescheckt (zwei-
farbig) 
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3.2. Lokalisierung der Erbinformationen ï 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 hierfür die Be-
obachtungen der Befruchtung bei Seeigel-Eiern durch HERTWIG 1875. 
Ein Bestandteil des Kernes kam als Erbanlage 
hauptsächlich in Frage. Dieser war mit besonderen 
Farbstoffen anfärbbar, weshalb man ihn auch 
Chromatin (griech.: das Anfärbbare) nannte. Wurde 
der Zellkern oder das Chromatin aus einer Zelle 
entfernt - oder war es nicht vorhanden - dann konn-
te sich die Zelle nicht mehr teilen und starb meist 
sehr bald. Das Chromatin veränderte seine norma-
lerweise diffuse Verteilung während der Teilung 
einer Zelle. Also genau zu einem Zeitpunkt, wo das 
Erbmaterial auf die beiden Tochterzellen verteilt 
werden musste. Das Chromatin kondensierte im-
mer stärker, bis schließlich X-förmige Strukturen 
entstanden, die sich nach der Teilung dann wieder 
auflösten (s.a.Abb.4.x.). 
Die Verteilung des Erbmaterials durch Spaltung 
wurde von FLEMMING 1882 an Salamander-
Larven beobachtet. Die X-förmigen Strukturen 
nennen wir Chromosomen (nach ROUX und 
WEISMANN, 1883).  

Jedes Chromosom ist einmal hinsichtlich der Längsachse spiegelbildlich. Es besitzt also 
zweimal zwei gleiche Arme.  
Üblicherweise sind die oberen und unteren Arme unterschiedlich lang, mit anderen Worten ï 
das Centromer liegt nicht genau auf der Hälfte der Chromatiden-Länge. Man spricht dann 
von akrozentrischen Chromosomen. Die oben-unten-Ausrichtung eines Chromosoms wird 
immer über die Länge der Chromatiten festgelegt. Die längeren Chromatiden zeigen immer 
nach unten. Der kleine Arm heißt auch p-Arm (petit .. frz.: klein). Der längere Arm bekommt 
die Bezeichnung q-Arm.  
In metazentrischen Chromosomen liegt das Centromer genau in der Mittel. Im Lichtmikro-
skop ist somit keine oben-unten-Orientierung möglich. 
Bei bestimmten Vorgängen rund um die Chromosomen herum (z.B. Mitose, Meiose) treten 
Chromosomen auf, die nur aus einem Chromatid bestehen. Man spricht dann von Ein-
Chromatiden-Chromosomen. Um Verwechslungen zu vermeiden, werden die typischen X-
förmigen Chromosomen, dann als Zwei-Chromatiden-Chromosomen bezeichnet. Wenn man 
normal von Chromosomen spricht, meint man eigentlich immer die Zwei-Chromatiden-
Chormosomen-Form. 
An den Enden der Chromatiden befinden sich die sogenannten Telemere. Sie besitzen eine typi-

sche, sich häufig wiederholende Nucleotid-Sequenz. Beim Menschen TTAGGG. Bei jeder Verdopplung des 
genetischen Materials werden die Chromatiden um ein Stück (genau diese Sequenz) kürzer. 
Dadurch sind nur begrenzte Anzahlen von einfachen Zellteilungen möglich. Je kürzer die 
Telomere werden, umso größer wird die Gefahr von Beschädigungen des Erbmaterials. 
Praktisch ist dies einer der wichtigsten Gründe für das "Altern". Weiterhin erhöht sich da-
durch die Krebsgefahr (Ą ). 
Das Centromer besteht im Wesentlichen aus Proteinen. Während der Zellteilung spielt dieser 
ProteinðKomplex (man spricht auch vom Kinetochor) eine entscheidende Rolle bei der Teilung 
der Chromatiden voneinander sowie bei deren Transport zu den Zell-Polen (Ą Spindelappa-
rat). 
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Name (dt.) wiss. Name Gesamtzahl 
Chromo-
somen 

Detail-
angaben 

Zusatz-
informationen 

Spulwurm Parascaris 2   

Mücke Culex 6   

Fruchtfliege Drosophila melanogaster 8   

Hausfliege  12   

Kopflaus  12   

Leberegel  12   

Tintenfisch Sephia 12   

Hüpferling  14   

Skorpion Buthus 14   

Spinne Aranea 14   

Hecht  18   

Mehlkäfer  20   

Seidenspinner  20   

Wasserfloh  20   

Erdkröte Bufo bufo 22   

Kreuzkröte  22   

Riesenkänguruh  22   

Wanderheuschrecke  23  ǁ 

Wechselkröte Bufo viridis 22   

Feuersalamander  24   

Feuerwanze  24   

Kammolch  24   

Katzenhai  24   

Lanzettfischchen  24   

Laubfrosch Hyla 24   

Egel Glossosiphonia 26   

Frosch  26   

Grasfrosch Rana 26   

Gottesanbeterin  27  ǁ 

Knoblauchkröte  26   

Libelle Aeschna 26   

Schwamm Sycon 26   

Wasserfrosch Rana 26   

Axolotl  28   

Trompetentierchen Stentor 28   

Zecke / Holzbock  28   

Kohlweißling  30   

Alligator  32   

Biene  32   

Polyp Hydra 32   

Regenwurm Lumbricus 32 / 36   

Maulwurf  34   

Silberfischchen  34   

Geburtshelferkröte  36   

Kreuzotter  36   

Seeigel Paracentrotus 36   

Seestern  36   

Gelbrandkäfer  38   

Hauskatze  38   

Katze  38   

Schwein  38   

Zauneidechse  38   
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Name (dt.) wiss. Name Gesamtzahl 
Chromo-
somen 

Detail-
angaben 

Zusatz-
informationen 

Hausmaus Mus 40   

Aspisviper  42   

Pavian  42   

Hausspinne  43  ǁ 

Ratte  42   

Rhesusaffe  42   

Blindschleiche  44   

Fledermaus Myotis 44   

Goldhaster  44   

Kaninchen  44   

Makak  44   

Sonnentierchen  44   

Küchenschabe  47  ǁ 

Mensch Homo sapiens sapiens 46 2x 22 + XY  

Ameise  48   

Gartenschnikelschnecke  48   

Gorilla  48   

Guppy  48   

Hase  48   

Igel  48   

Menschenaffen  48   

Schimpanse  48   

Schwertträger  48   

Kapuzineraffe  54   

Schaf  54   

Weinbergschnecke  54   

Kellerassel  56   

Karettschildkröte  58   

Sumpfschildkröte  58   

Rind  60   

Pferd  64   

Reiher  68   

Haussperling  76   

Haushuhn  78   

Hund  78   

Amsel  80   

Ente  80   

Graugans Anser anser 80   

Kanarienvogel  80   

Kobaldmaki  80   

Taube  80   

Goldfisch  94   

Karpfen  104   

Neunauge  174   

Einsiedlerkrebs  254   
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Name (dt.) wiss. Name Gesamtzahl 
Chromosomen 

Detail-
angaben 

Zusatz-
informationen 

Seegras  12   

Spinat  12   

Erbse  14   

Gartenerdbeere  14, 28, 42, 56   

Gerste  14   

Gurke  14   

Klatschmohn  14   

Sauerampfer  ǀ 14, ǁ 15   

Walderdbeere  14   

Weizen, Einkorn  14   

Wiesenklee  14   

Heidekraut  16   

Hirtentäschel(kraut)  16, 32   

Mandel   16   

Pfirsich  16   

Süßkirsche  16, 24, 32, 64, 144   

Zwiebel  16   

Baldrian  18   

Kamille  18   

Karotte  18   

Moosfarn Selaginella 18   

Wiesensalbei  18   

Frauenschuh  20   

Kümmel  20   

Mais Zea  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   

Lärche  24   

Löwenzahn  24   

Reis  24   

Rotbuche  24   

Schneeglöckchen  24   

Senf  24   

Stieleiche  24   

Tanne  24   

Tomate  24   

Wasserpest Elodea 24   

     
 
  



   

 

 

BK_SekII_Biologie_Genetik.docx - 35 -  (c,p) 1998 - 2012 lsp: dre 

Name (dt.) wiss. Name Gesamtzahl 
Chromosomen 

Detail-
angaben 

Zusatz-
informationen 

Feldahorn  26, 78   

Stiefmütterchen  26   

Erle  28   

Frühlingsenzian  28   

Weizen, Hartweizen  28   

Weizen, Emmer  28   

Kartäusernelke  30   

Venusfliegenfalle  30   

Alge Cladophora 32   

Christrose  32   

Kokosnuß  32   

Küchenschelle  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   

Kürbis  40   

Rosskastanie  40   

Dinkel  42   

Hafer  42   

Weizen  42   

Weizen, Saatweizen  42   

Esche  46   

Flieder  46 ï 48   

Linguster  46   

Alpenveilchen  48, 84   

Kartoffel  48   

Pflaume  48   

Tabak  48   

Huflattich  60   

Pfaffenhütchen  64   

Pfefferminze  68, 72   

Tannenbärlapp  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 
Chromosomen 

Detail-
angaben 

Zusatz-
informationen 

Hefe  32   

Champignon  8   

     
Daten-Q: http://www.meine-molekuele.de/die-chromosomen-zellteilung-rekombination 

FLINT: Biologie in Zahlen (G. Fischer Verl.) 

 
 
Durch verbesserte mikros-
kopische Techniken konnte 
man auch feinere fadenartige 
Strukturen (Chromatin-Fä-
den) in den Chromosomen 
erkennen. 
Mit noch spezielleren Farb-
stoffen ließen sich die Chro-
mosomen selektiv einfärben. 
Dabei entstanden bänderarti-
ge Strukturen, die man dann 
zur Unterscheidung von recht 
ähnlichen Chromosomen be-
nutzte. Durch dieses Ban-
ding-Verfahren entdeckte 
man, das normalerweise von 
jedem Chromosom zwei 
Exemplare vorhanden sind. 
Die Gesamtheit aller zellei-
genen Chromosomen wird 
als Chromosomensatz ge-
führt. Sind von jedem Chro-
mosom nur ein Exemplar 
vorhanden, so ist der Chro-
mosomensatz haploid (ein-
fach)3. Wie oben gesagt, sind 
bei den meisten Organismen 
die Chromosomen in jeder 
Zelle doppelt vorhanden.  

 

 
 

diploider Chromosomen-Satz des Menschen 
mit Banding-Techniken markiert 

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

Solche Chromosomensätze sind diploid (zweifach). 
Der Chromosomensatz des Menschen (s ) Homo sapiens sapiens setzt sich aus 46 Chro-
mosomen zusammen. Zweimal 22 Chromosomen sind immer äquivalent. 
Die verbleibenden 2 Chromosomen können gleich (XX ï bei Frauen) oder verschieden (XY ï 
bei Männern) sein. Sie beinhalten ï wie wir heute wissen ï die geschlechtsbestimmende In-
formationen. Damit ergibt sich für den Menschen ein Chromosomensatz aus 2 * 22 Körper-
chromosomen (Autosomen) und 2 Geschlechtschromosomen (Gonosomen) (f: 2 * 22 + XX ; 
m: 2 * 22 + XY). 
Für wissenschaftliche Untersuchungen fertigt man geordnete Darstellungen (Abbildungen) 
der Chromosomen an (s. Abb.). Diese heißen Karyogramme.  
Selten haben Organismen mehr als zwei gleiche oder fast ähnliche Chromosomensätze. Bei 
Weizen fand man z.B. vier gleiche Chromosomensätze. Solche Chromosomensätze heißen 
polyploid. Bei vier Chromosomensätzen wird auch einer Tetraploidie gesprochen. 
Genetisch veränderte Individuen konnten manchmal durch veränderte Bandenstrukturen er-
kannt werden. Damit lag der Schluss nahe, dass die Merkmale (Gene) irgendwie auf diesen 
Chromosomenarmen abgespeichert sein müssen. Dies führte 1904 zur Chromo-
somentheorie der Vererbung von CORRENS, BOVERI und SUTTON.   
 
                                                
3 der Begriff haploid (griech.: halb) bezog sich ehemals auf den Gesamtchromosomensatz 

http://www.meine-molekuele.de/die-chromosomen-zellteilung-rekombination
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Die Lokalisierung der Erbinformationen auf den Chromosomen bzw. im Chromatin gelang 
dem Physiker Max DELBRÜCK (1906 ï 1981) und dem Genetiker Nikolai TIMOFEJEW-
RESSOWSKI (1900 ï 1981) durch Einsatz von RÖNTGEN-Strahlen.  
Durch spezielle Präparationsmethoden (z.B. Fluoreszenz-in-

situ-Hybridisierung (FISH)) kann man heute farbig fluoreszie-
rende Chromosomen oder Bandenmuster auf den selbigen 
für Karyogramme erzeugen.  
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 durchzuführen. 
 

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

 

 
Q: de.wikipedia.org  

(Bolzer et.al (Public Library of Science)) 
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Exkurs: Gibt es ein gemeinsames Chromosom aller Eucyten? 
 

Bei der stark schwankenden Anzahl von Chromosomen in den verschiedenen Organismen 
und Organismen-Gruppen scheint die Suche nach einem gemeinsamen Chromosom für alle 
Eucyten etwas unreal. Im Chromosomen-Satz der Zelle wird man auch kein gemeinsames 
Chromosom finden. Aber das sind ja noch die allgegenwärtigen Mitochondrien. Sie besitzen 
eigenes genetisches Material. Dieses hat sich nur intern geändert. Alle Mitochondrien ï in 
den verschiedensten Organismen-Gruppen ï sind alle mit einander verwandt. 
Das mitochondrale Chromosom enthält vor allem die Gene für die Phosphorylierung, die 
Proteine des Zitronensäure-Zyklus und die Atmungskette sowie für die eigene Reprodukti-
on. Die einzelnen Gene weisen zwar gewisse Art-typische Unterschiede, praktisch sind aber 
die meisten Gene Art-übergreifend vorhanden. 
Besonders für das Cytochrom c sind die Sequenzen der Gene und der Aminosäuren in vie-
len Arten untersucht worden. Aus den Ergebnissen konnte man einen sehr aufschlußrei-
chen genetischen Stammbaum aufstellen, der den künstlichen Stammbaum z.B. von LINNÈ 
revolutioniert hat. 
Das gefundenen gemeinsame und relativ einheitliche Mitochondrien-Chromosom stützt die 
Endosymbionten-Theorie von MARGULIS. Nach dieser Theorie kam es vor rund 0,5 Mrd. 
Jahren wahrscheinlich zu einem ganz besonderes einmaliges evolutionäres Ereignis. Rela-
tiv große Fresszellen (Makrophagen) ernährten sich vor rund von Bakterien-ähnlichen Le-
bewesen (mittels Phagocytose), die eine spezielle und hocheffektive Nutzung von 
Monosacchariden entwickelt hatten (Glycolyse Ą Zitronensäure-Zyklus Ą Atmungskette). 
Wahrscheinlich hatte eines dieser Makrophagen so eine Art Verdauungs-Störung und konn-
te die Bakterien-ähnliche Zelle nicht verdauen. Da die Bakterien-ähnliche Zelle nicht zerstört 
wurde, konnte sie weiterhin im Inneren des Makrophagen sehr effektiv Energie (ATP) pro-
duzieren. Überschüssige Energie wurde im Ausgleich mit Nahrung (Monosacchariden) mit 
der Wirtszelle ausgetauscht. Es bildete sich so eine Lebens-Gemeinschaft zum gegenseiti-
gen Vorteil, in der Biologie Symbiose genannt. Hier handelt es sich um eine spezielle Form 
der Symbiose, die im Inneren eines biologischen Systems abläuft ï eine sogenannte Endo-
symbiose.  
Die reichliche Energie brachte für die Wirtszelle einen deutlichen evolutionären Vorteil. Die-
ser Vorteil war so groß, dass in der Folge Mehrzeller und Organismen mit aktiver Bewegung 
(Tiere) entstehen konnten.  
Im Laufe der Evolution sind beide Symbionten so miteinander verwachsen, dass eine Tren-
nung heute nicht mehr möglich ist und sie ein gemeinsames zelluläres Gebilde darstellen ï 
die von uns Eucyte (Eukaryot, Eukaryont) genannt wird. 
 
Der Genetik der Mitochondrien wird im Allgemeinen eine untergordnete Bedeutung zuge-
sprochen. Dies aber ganz zu unrecht. Schädigungen an der mitochondralen RNS können 
bis in die Zelle bzw. den Organismus hineinwirken. Derzeit sind rund 150 medizinisch be-
deutsame Schädigungen der mtRNS bekannt. Davon betreffen rund 50 % die verschiede-
nen tRNS-Gene und ïMoleküle. Das ist besonders interessant, da die tRNS nur rund 10 % 
der mtRNS ausmacht. Gesundheitlich relevante Schädigungen wurde bisher für alle tRNS-
Gene gefunden. Besonders stark betroffen sind die tRNSLys und tRNSLeu. 
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4. Weitergabe und Verteilung der Erbinformation 
(Chromosomentheorie der Vererbung) 
 
Um 1900 wurde mit dem Chromatin und den manchmal sichtbaren Chromosomen die Träger 
der Erbinformationen erkannt. CORRENS, BOVERI und SUTTON entwickelten dann um 
1904 eine Theorie, welche die Vorgänge bei der Vererbung nach den MENDELschen Regeln 
mit den Erkenntnissen über die Chromosomen und die Zellteilung miteinander verband. So 
entstand die Chromosomen-Theorie der Vererbung. Heute gilt die Theorie in ihren wesentli-
chen Zügen als gesichertes Wissen. Zusätzlich sind zwar noch neue Vererbungswege und 
Abweichungen von der Theorie beobachtet worden, aber dies tut der weiten Gültigkeit der 
Theorie wenig Abbruch. 
Damit sich eine Zelle in zwei Tochterzellen teilen kann, muss sie an einer Stelle dieses Vor-
ganges ihre Erbanlagen verdoppeln. Wo sollte sonst das "neue" genetische Material her-
kommen? Bei der normalen Teilung einer Zelle wird den Tochterzellen die gesamte Erbin-
formation mitgegeben. Bis auf wenige Ausnahmen können 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 übernehmen. Viele 
Zellen sind sogar völlig omnipotent, 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 Anstoßes und die Differenzierung läuft fast unstopbar in die programmierte 
Richtung. 
Betrachten wir die Verteilung der Erbinformation während der Zellteilung einer Körperzelle.  
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:  
 
Der Ablauf der Mitose (Karyokinese): 
In der Interphase (Phase zwischen zwei Teilungsvorgän-
gen) sammelt die Zelle Energie und die notwendigen 
Stoffe für eine Teilung (G1-Abschnitt od. ïStadium; g von 

engl.: gap = Lücke). Vor allem muss das Erbmaterial, das in 
Form von entspiralisierten Ein-Chromatiden-Chromoso-
men vorliegt, verdoppelt werden (S-Abschnitt bzw. -
Stadium, Replikationsphase) ( Ą 6.1. Replikation der 
DNA (Reduplikation)). Praktisch sind aber die Chromo-
somen bzw. die Chromatiden gar nicht als solche be-
obachtbar. Die entspiralisierte Masse der Chromatiden 
ist als Chromatin (- bei entsprechender Anfärbung-) 
sichtbar (&   Cytologie). Von den beobachtbaren fädi-
gen Strukturen leitet sich auch der Name Mitose ab 
(griech.: mitos = Faden). Am Ende der Interphase folgt 
noch der G2-Abschnitt, in dem spezielle Enzyme und 
Hilfsstoffe für die Teilungsvorgänge produziert werden. 
In der Prophase lösen sich die Kernmembran und der 
Nucleolus auf. Die Chromatinfäden kondensieren dazu 
immer stärker, d.h. sie spiralisieren und falten sich (siehe 
dazu später Ą 6. Speicherung der Erbinformation). Die 
Chromosomen werden nach und nach immer deutlicher 
sichtbar. Diese liegen dann in der uns vertrauten Zwei-
Chromatiden-Form (X-Form) vor. Die Zentrosomen 
(Centriolen, Teilungskörperchen) teilen sich und wandert zu 
den Zellpolen.  

 
 
 
 

Interphase 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Prophase 
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Zwischen den Zentrosomen wird der Spindel-Apparat 
aufgebaut. Er besteht aus Mikrotubuli, die sich ständig 

durch Anlagerung ihrer Bauteile ( - und -Tubulin) ver-
längern. Einige dieser Spindelfasern reichen von einem 
Kernkörperchen zum anderen. Sie werden Zentral- oder 
Polfasern genannt. Für weiteren Halt im Zytoplasma sor-
gen die Asterfasern, die strahlenförmig vom Centrosom 
ausgehen. 
Andere Fasern verbinden sich mit den Zentromeren der 
Chromosomen und richten diese während der Metapha-
se in der Äquatorial-Ebene der Zelle aus. Die seitlichen 
Anlagerungsstellen der Spindelfasern am Centromer 
werden Kinetochoren genannt. Solche Spindelfaser hei-
ßen deshalb auch (Kinetochoren-Fasern, Zugfasern). 

 
 
 

Metaphase 

 

 

In der folgenden Anaphase teilen sich die Centromere, 
so dass die einzelnen Chromatiden vorliegen. Die ver-
schiedenen Spindelfasern gleiten aneinander vorbei (&   
Cytologie). Dabei zerren sie die Chromosomen entgültig 
auseinander und von der Äquatorial-Platte weg.  
(Die Wandergeschwindigkeit beträgt rund 1 µm/min. Das Transport-
Protein heißt Dynein.)  

Somit wird die Erbinformation gleichmäßig auf die Toch-
terzellen verteilt. Beide Zellhälften enthalten dann prinzi-
piell das gleiche genetische Material (vollständiger dip-
loider Chromosomensatz in Form von Ein-Chromatiden-
Chromosomen). 

 
 

Anaphase 
 

 

In der Telophase beobachtet 
man die Entspiralisierung der 
Chromatiden, die Bildung der 
neuen Kernmembranen und ei-
ner trennenden Zellmembran.  
Pflanzenzellen bilden zuerst ei-
ne Primordialwand, die vorran-
gig aus Pektinen besteht. Auf 
die Primordialwand wird nun von 
beiden Zellseiten Zellmembran-
Material aufgelagert. Dieses 
stammt aus dem Endoplasmati-
schen Retikulum und ev. auch 
aus dem GOLGI-Apparat. 
Bei den Tieren bilden Actin-
Filamente einen inneren Ring 
(FLEMMING- od. Mittel-Körper). 
Durch Verkürzung des Ringes 
schnüren sich die Zellhälften ab. 
Die Zellmembran-Abschnitte 
verschmelzen dann letztendlich. 
Durch Mitose sind aus der Mut-
terzelle ï unter Beibehaltung der 
Chromosomenanzahl (diploid) ï 
zwei gleichartige Tochterzellen 
mit genau denselben Erbanla-
gen (diploid) entstanden 
(Cytokinese).  

je nach Zelltyp 

   pflanzliche 
   Zelle 

 
 
 

tierische 
Zelle 

 
 
 

 

 
 

Telophase 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Interphase 

 
 
 

 

Die Mitose dient einfach der Vermehrung der Zellen, z.B. um abgestorbene zu ersetzen und 
ein Wachstum des Organismus als Ganzes zu ermöglichen. 



   

 

 

BK_SekII_Biologie_Genetik.docx - 41 -  (c,p) 1998 - 2012 lsp: dre 

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

Prophase 
 
 

40 % 

Metaphase 
 
 

20 % 

Ana-
phase 

 
10% 

Telophase 
 
 

30 % 
 

Die Gesamtzeitdauer differiert bei den einzelnen Arten von 3 min (a) Drosphila melanogaster 
((A ) Fruchtfliege) bis zu 200 min (a) Tradescantia spec. ((A ) Dreizackblume)) oder auch der 
Heuschrecke (a) Chortophaga viridfasciata. 
Die längste Phase ist natürlich die Interphase. Auch hier ist die Fruchtfliege mit insgesamt 8 
min für einen vollen Zellzyklus Spitzenreiter. 
 

vorlaufender 
Zellzyklus 

Zellzyklus nachfolgender 
Zellzyklus 

Mitose Interphase Mitose Interphase 

 G1-Abschnitt G2-Abschnitt  G1-Abschnitt 

     
 

Zellen, die sich nicht mehr weiter teilen, scheren aus dem Zellzyklus aus und befinden sich 
dann in der sogenannten G0-Phase. Sie wachsen und differenzieren dann weiter aus. Dabei 
übernehmen sie dann zumeist spezielle ï leistungsfordernde ï Aufgaben. Die Zellen wären 
mit den zusätzlichen Aufwändungen für eine Zellteilung überfordert. Prinzipiell enthalten sie 
aber den vollständigen Chromosomensatz des Organismus und sind prinzipiell auch noch 
teilungsfähig. Ausnahmen bilden nur Zellen, die im Laufe ihrer weiteren Differenzierung ihren 
Zellkern verlieren (z.B. rote Blutkörperchen beim Menschen). Die Lebensdauer 
ausdiffernzierter Zelle ist z.T. recht beachtlich (z.B. mehrere hundert Jahre bei Bäumen). Bei 
anderen Zellen wird zu einem bestimmten Zeitpunkt ein Selbstzerstörungsvorgang ausge-
löst. Dieser programmierte Zelltod (Apoptose) ist für ein geordnetes Wachstum innerhalb ei-
nes Organismus notwendig.  
 

vorlaufender 
Zellzyklus 

Zellentwicklung 

Z Mitose Differenzierung und Wachstum Zelltod 
    

     
 
 
  



   

 

 

BK_SekII_Biologie_Genetik.docx - 42 -  (c,p) 1998 - 2012 lsp: dre 

 

Exkurs: Colchicin ï ein Zellteilungs-Gift 
 
 
 
 

wird aus der (A ) Herbstzeitlosen (a ) Colchicum autum-
nale gewonnen 
 
verhindert die Dimer-Bildung der beiden Tubulin-
Monomere; damit ist kein weiterer Aufbau des Spindelap-
parates möglich 
 
Tubulin und Mikrotubuli spielen in abgewandelter Form 
auch während der Cytokinese eine Rolle (Ausrichtung 
von Zelläquator und Primordialwand), Colchicin blockiert 
also mehrere Phasen der Zellteilung 
 
Colchicin wird in der Labor-Praxis beim Mikroskopieren 
von mitotischen Zellen benutzt. Nach einer Behandlung 
mit dem Hemmstoff wird mittels FEULGEN-Färbung das 
fixierte genetische Material markiert. 
 

 

 

Strukturformel von Colchicin 
Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker) 

 
 

 
Herbstzeitlose 

Q: www.flickr.com (fswerk) 
 

 

 
 

Aufgabe: 

1. Erläutern Sie an Hand der nachfolgenden Abbildungen den Verlauf der M i-

tose! 

 

 
Q: de.wikipedia.org (Mysid) ï geändert: dre 

 
  

http://www.flickr.com/
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Wie wir schon festgestellt haben, muss die Erbinformation bei einem geschlechtlichen Fort-
pflanzungsakt an irgendeiner Stelle halbiert werden. Entständen im weiblichen Organismus 
diploide Eizellen und beim Männchen diploide Samenzellen, dann wäre die Zygote (befruch-
tete Eizelle) tetraploid usw. usf. 
Wie erfolgt aber die Erhaltung der Chromosomenzahl während der geschlechtlichen Fort-
pflanzung? Heute wissen wir, dass die Teilung des Chromosomensatzes (bei höheren 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 (Meiose (griech.: 

meiosis = Minderung), Reduktionsteilung) sind nur wenige Zellen eines Organismus befähigt. 
Diese Gameten-Mutterzellen (Eizellen-Mutterzelle (Oozyte) bzw. Samenzellen-Mutterzelle 
(Spermatozyte)) befinden sich in den Keimdrüsen (Eierstock (Ovarium) bzw. Hoden (Tes-
tes)). Hier sind sie soweit gereift (Präphase 0), dass sie auf ein hormonelles Signal hin mit 
der speziellen Teilung und Bildung von Geschlechts-Zellen (Gameten) beginnen: 
 
 
allgemein / männliche  
Gametenbildung 

 weibliche  
Gametenbildung 

 
 
 

 
 
 

 
 

 
 
Präphase 0 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Präphase 1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Prophase I 
 
 
 
 
 

Der Ablauf der Meiose Reduk-
tions-Teilung: 
Die Meiose verläuft prinzipiell 
ähnlich der Mitose. Im weitesten 
Sinne sind es zwei anein-
andergekoppelte Mitosen (I und 
II), die aber mit verschiedenen 
Chromosomensätzen und Chro-
mosomenformen arbeiten. 
Die Mutterzellen sind diploide 
Zellen. Zuerst (Präphase 1) wird 
das genetische Material (Chro-
matin) verdoppelt (Ą 6.1. Repli-
kation der DNA (Reduplikation)). 
In den nebenstehenden Abbil-
dungen wird von einem Chromo-
somensatz mit drei verschieden 
Chromosomen (blau, rot, grün) 
ausgegangen. In dieser Phase 
finden wir nur Ein-Chromatiden-
Chromosomen vor. Jeweils ein 
Chromatid stammte einmal von 
der Mutter und eins vom Vater. 
In der Prophase I kondensiert 
das Chromatin zu Zwei-
Chromatiden-Chromosomen. Die 
Chromosomen sind nun auch 
lichtmikroskopisch sichtbar (bei 

passender Färbung). 
Die Zentrosomen (Centriolen) 
teilt sich. Wie in der Mitose bil-
den sie die Ankerpunkte für den 
Spindelapparat. 
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Metaphase I 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anaphase I 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Telophase I 
Prophase II 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Metaphase II 
 
 
 
 
 

Nach der Auflösung der Kern-
membran lagern sich die Chro-
mosomen in der Äquatorial-
Ebene an (Metaphase I). Die 
homologen (gleichartigen, zu-
sammengehörenden) Chromo-
somen liegen dabei dicht anei-
nander. Die Packungen der 
homologen Chromosomen wer-
den auch als Bivalente bezeich-
net. 
Zu diesem Zeitpunkt ist ein zusätzlicher 
Austausch von genetischen Materialien 
möglich. Dabei überkreuzen sich die 
Chromatiden der homologen Chromo-
somen (bilden ein sogenanntes 
Chiasma). An den Überschneidungen 
brechen die Arm-Reste gewissermaßen 
ab und wechseln ihre Zugehörigkeit zu 
den Chromatiden (Crossing over Ą 5. 
Die moderne klassische Genetik). 

In der Anaphase I werden die 
homologen Chromosomenpaare 
voneinander getrennt. Die Vertei-
lung der ehemals mütterlichen 
und väterlichen Chromatiden ï 
hier in der Zwei-Chromatiden-
Form ï erfolgt völlig zufällig. 
Es bilden sich zwei "Tochterzel-
len" mit haploiden Chromoso-
mensatz aus Zwei-Chromatiden-
Chromosomen (Telophase I). 
Die beiden Hälften 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 verläuft 
quasi neben der Telophase I. Ei-
ne klare Abgrenzung der Propha-
se II ist hier sehr schwierig. 
Die Zentrosomen teilen sich ein 
zweites Mal. In dieser Phase ï 
der Metaphase II ï werden die 
Zwei-Chromatiden-Chromoso-
men in zwei neuen Äquatorial-
Ebenen angeordnet. Diese liegen 
senkrecht zur Äquatorebene der 
ersten meiotischen Teilung (Meta-

phase I usw.).  
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Anaphase II 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Telophase II 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gameten 

Bei der weiblichen Meiose 
fällt die ungleichmäßig Ver-
teilung des Zellraums auf die 
neuen "Hälften" auf. Das ge-
netische Material wir aber 
immer gleichmäßig verteilt. 
Durch den 2. Spindelapparat 
werden nun die Chromatiden 
voneinander getrennt (Ana-
phase II). Dazu gehört die 
Bildung der trennenden 
Zellmembran. 
In der Telophase II werden 
die fehlenden Kern- und 
Zellmembranen ausgebildet 
und die Chromosomen 
entspiralisiert.  
Bei der weiblichen Meiose erfolgt 
die Teilung des Cytoplasmas wie-
derum unsymmetrisch. 
In den entstandenen vier 
haploide Zellen findet man 
nur noch Ein-Chromatiden-
Chromosomen. Abschlie-
ßend wird wieder eine Kern-
hülle aus Material des Endo-
plasmatischen Retikulums 
gebildet. 
Aus einer Eizellen-Mutter-
zelle entsteht nur eine Eizel-
le. Die drei restlichen "Game-
ten" werden zu Hilfszellen 
(siehe  Abb. rechts). 

 
 

 
 

 

Die vier Tochterzellen einer Samenzellen-Mutterzelle werden in nachgeordneten Prozessen 
der Spermiogenese zu echten Spermien weiterentwickelt. 
Die Meiose-Vorgänge laufen bei den einzelnen Organismen mit recht unterschiedlicher Dau-
er ab. So bildet der Weizen innerhalb eines Tages neuen Pollen (männlich). Bei anderen 
Pflanzen werden aber auch schon mal 1 bis 2 Wochen gebraucht ((A ) Weiße Lilie). 
Für den Menschen (a ) Homo sapiens sapiens fand man für die Spermiogenese eine Dauer 
von 40 ï 60 Tage. Die Eizellenbildung (Oogenese) wird dagegen mit 4.700 bis 18.500 Tagen 
(13 ï 50 Jahre) dokumentiert. In der letzten Zeit mehren sich Meldungen, die sogar auf eine 
noch weiter auseinander gehende Spanne hindeuten (ev. 3.000 ï 21.000 Tage). Hierbei 
handelt es sich um beschriebene Extreme. 
 
 
  










































































































































































