Geheilte Mutationen

Die Weitergabe der
genetischen Informa
tion lauft Gber eine
Neusynthese von DNA
aus vier Typen von
Nukieotiden. In der
Vergroerung ein Gen
Schdden: Zwei DNA
Bausteine haben sich
‘\\ miteinander verknipft




‘Uber die genauen Reaktionsmecha-
msmen in lebenden Zellen intakter
l_l_ahgrer Organismen ist freilich noch
wenig bekannt.

Unter den mutagenen Chemikalien
sind insbesondere alkylierende Sub-
stanzen in der Lage, Mutationen am
DNA-Doppelstrang zu verursachen.
Diese Agenzien produzieren nimlich
unter physiologischen Bedingungen
Carbenium-Ionen, elektrisch geladene
Bruchstiicke eines organischen Mole-
kiils, die sich an die Phosphatgruppen
der DNA anlagern, das Gleichgewicht
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verschieben und so zu einem Bruch des
Stranges fiihren.

Oftmals wirken die Carbenium-
Ionen auch auf die DNA-Bausteine
Adenin und Guanin ein, was letztlich
ebenfalls einen Bruch des Zucker-Phos-
phat-Riickgrats des Erbmolekiils zur
Folge hat.

Andere Alkylierungsmittel mit zwei
oder drei Wirkungsgruppen rufen die
Bildung sogenannter Cross-Links her-
vor; dabei werden zwei Bausteine ver-
schiedener Stridnge miteinander ver-
kniipft. Durch diese neue Briickenbil-
dung wird eine Verdoppelung der Erb-
substanz, mithin eine Zellteilung un-
moglich gemacht.

Manchmal geben chemische Sub-
stanzen, die in Aufbau und Struktur den
Bausteinen der DNA dhneln, Anlal3 zu
Mutationen. Die Verbindung 5-Brom-
uracil ist eine solche Substanz. Sie
,»schleicht” sich gleichsam in die Erb-
substanz ein, verkniipft sich mit anderen
Bestandteilen und verursacht in der
Folge bei der Verdoppelung des Gen-
Stranges eine falsche Kombination.

Fehlverkniipfungen — falsche
genetische Information

Ahnlich ist es bei der salpetrigen
Sdure (HNQO,), die die Abspaltung ei-
nes charakteristischen Bestandteils der
DNA-Bausteine (Aminogruppe) be-
wirkt. Die daraus entstehende neue
Substanz weist dieselben Eigenschaften
wie ein anderer Baustein des Erbmole-
kiils auf. So kommt es zu Verwechslun-
gen: Zum Beispiel entsteht durch Ab-
trennung der Aminogruppe des Ade-
nins ein Molekiil, das in seinen Eigen-
schaften dem Guanin &hnlich ist. Oder
aus dem DNA-Baustein Cytosin ent-
steht durch Einwirkung von salpetriger
Séure eine Verbindung, die fast mit dem
Thymin identisch ist.

Diese dhnlichen Molekiile fiithren
dazu, daB es bei der Verdoppelung des
DNA-Stranges zu Fehlverkniipfungen,
also zu falschen genetischen Informa-
tionen kommt. Das hat unter Umstéin-
den fatale Konsequenzen fiir die Zelle.

All diese Primérereignisse kdnnen
zum Tod der Zelle oder zu Mutationen
fithren. Dies braucht aber nicht unbe-
dingt die Folge zu sein, weil lebende
Zellen die Fahigkeit besitzen, den vor-
handenen Schaden mit Hilfe chemi-
scher Mechanismen zu reparieren.
Kann der Fehler nicht behoben werden,
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sind gravierende Anderungen des Erb-
gutes die Folge.

Diese Anderungen kénnen sich auf
verschiedenen Ebenen abspielen, je
nachdem wie das genetische Programm
gespeichert ist. Wahrend in einfachen
Mikroorganismen dieses Programm in
Form eines DNA-Fadens allein vor-
liegt, sind bei héheren Lebewesen die
DNA-Doppelstringe in einer bestimm-
ten Anzahl von Chromosomen gespei-
chert. In den Chromosomen sind die
Gene lokalisiert, die durch klar be-
grenzte Abschnitte auf der DNA cha-
rakterisiert werden.

Ist nur ein einziger Baustein der
DNA zu Schaden gekommen oder sind
Anderungen in einem eng lokalisierten
Bereich aufgetreten, handelt es sich um
eine Gen-Mutation. Von einer Chro-
mosomenbau-Mutation spricht man da-
gegen, wenn Teile des Chromosoms
ausgefallen, die Reihenfolge der Gene

innerhalb eines Chromosoms umge-
kehrt oder verschiedene Chromosom-
stiickchen untereinander ausgetauscht
sind.

SchlieBlich gibt es noch die Chromo-
somenzahl-Mutationen, wobei es sich
um Vervielfachungen der Gen-Tréger
oder sogar Ausfille von ganzen Chro-
mosomen oder Chromosomensitzen
handelt.

Nur fiir einen kleinen Teil dieser Mu-
tationstypen sind die einzelnen Reak-
tionsschritte zwischen dem ausldsenden
Primirereignis und der biologischen
Wirkung bekannt, zum Beispiel bei der
Mutation durch salpetrige Siure in nie-
deren Organismen.

Aber selbst hierbei fehlt eine Erkla-
rung dafiir, daB als Folge von Primar-
ereignissen sowohl vollstindige Muta-
tionen als auch Teilmutationen (Mosai-
ken) auftreten. Mit dem Mutations-
ablauf miissen also Reparaturprozesse —

Eine Mutation entsteht
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Durch Desaminierung von Cytosin
entsteht Uracil. Normalerweise
taucht diese Base in der DNA
nicht auf, sondern ihr Analog
Thymin.

Replikation (Verdopplung der DNA): Jeder Strang
ist Matrize fiir einen neuen. G paart sich mit C, was
2u der alten, richtigen Kombination G = Cfiihrt.

U jedoch paart sich nur mit Adenin (A); so entsteht
die neue Kombination U = A: ein Mutant.

Die Information wird in Form der
Paarung G = C richtig weitergegeben.

= Wasserstoffbriickenbindung

Mutant

Mutanten
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Ab hier wird statt
UdieinDNA
gebrauchliche
Base Thymin (T)
eingebaut. Sie ist

Uracil (U) sehr
ahnlich.
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Heilmechanismen —in der Zelle gekop-
pelt sein,

Im Jahre 1948 konnte erstmals de-
monstriert werden, daB die todliche
Wirkung von ultravioletter Strahlung
auf bestimmte Bakteriensporen (Strep-
tomyces griseus) durch sichtbares Licht
riickgéingig gemacht werden kann. Spi-
ter konnte man dieses Phdnomen der
Wiederbelebung durch Licht, von den
Fachleuten Photoreaktivierung ge-
nannt, an verschiedenen Zelltypen be-
sttigen. Uberwiegend negativ verliefen
indes Versuche, die Licht-Reparatur-
prozesse einer UV-Mutation an Sduge-
tierzellen nachzuweisen.

Interessant gestaltete sich die Auf-
klirung dieses Reparaturmechanismus
an Viren. Normalerweise zeigt zum Bei-
spiel der Grippeerreger (Haemophilus
influenza) keine Licht-Wiederbele-
bung, eine durch UV-Bestrahlung ver-
ursachte Mutation in seinem Erbmate-
rial fiihrt unmittelbar zu seinem Tod.
Versetzt man das Virus aber mit einem
zellfreien Extrakt eines Koli-Bakte-
riums, das zur Photoreaktivierung befa-
higt ist, konnen die Schdden im DNA-
Strang des Grippevirus repariert
werden.

1960 gelang es, aus Hefe ein Enzym
zu gewinnen, das den gleichen Effekt
zeigte wie der Extrakt aus den Koli-
Bakterien. Bei der Wiederbelebung —so
war damit gezeigt — haben also Enzyme
ihre Hand im Spiel, was sich schlieBlich
in weiteren Untersuchungen bestitigte.

Das Enzym hat namlich — so ermittel-
ten die beiden britischen Forscher Wulff
und Rupert — zunéchst iiberhaupt kei-
nerlei Neigung, mit der unbestrahlten,
ungeschidigten DNA eine Verbindung
einzugehen, verbindet sich mit dem
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Primédre Schéden in der DNA

1 3 5
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1. Bruch der Phosphordiesterbindung
2. Bruch der Kovalentbindung der Nukleotide
3. Crass - links (Briickenbildungen) zwischen

Basen gegentiberliegender Strénge

4. Bindungsbildung zwischen benachbarten
Basen des gleichen Strangs

5. Lasung der Wasserstoffbriicken

durch UV geschédigten Erbfaden aber
schon im Dunkeln zu einer Anlage-
rungsverbindung, einem Komplex.

Durch die Belichtung werden dann
die durch die UV-Bestrahlung hervor-
gerufenen Verkniipfungen der DNA-
Bausteine untereinander wieder gelost.
Nach geniigend langer Lichteinwirkung
wird schlieBlich der DNA-Enzym-Ver-
bund getrennt — der Reparaturvorgang
ist beendet.

In diesem Zusammenhang stellte sich
allerdings die Frage, ob die Wiederbele-
bung durch Licht nicht nur heilend
wirkt, sondern ihrerseits zu Mutationen
fiilhren konnte. Umfangreiche Experi-
mente, in erster Linie an Koli-Bakte-
rien, zeigten jedoch, daB3 die Photoreak-
tivierung ziemlich fehlerfrei abliduft und
als Ursache fiir die Fixierung von
Erbéinderungen sicherlich kaum in Be-
tracht kommt.

Bestrahlt man verschiedene Stimme
von Koli-Bakterien, die alle zur Photo-
reaktivierung fihig sind, mit ultraviolet-
ter Strahlung und belédBt sie danach im
Dunkeln, so findet man trotz ihrer
Fihigkeit, Mutationen zu reparieren,
Unterschiede in der Empfindlichkeit
gegeniiber der Bestrahlung. Dieser Be-
fund lieB vermuten, daB neben der
Photoreaktivierung noch andere Repa-
raturmechanismen existieren.

Die Dunkelreparatur:
Unabhingig vom Licht

Tatsédchlich gelang es, ein wichtiges
Detail dieses vermuteten Reparatur-
prozesses aufzukldren. Die Versuche
wurden sowohl mit UV-resistenten als
auch mit UV-empfindlichen Mutanten
von Koli-Bakterien durchgefiihrt.

In die Erbsubstanz wurde zunichst
ein radioaktiv markierter DNA-Bau-
stein eingebaut. Nach der UV-Bestrah-
lung hielt man die Bakterienzellen im
Dunkeln und behandelte sie schliefilich
mit speziellen biochemischen Ver-
fahren,

Bei den UV-empfindlichen Stimmen
war praktisch die gesamte Radioaktivi-
tit in der DNA verblieben. Bei den
resistenten Mutanten dagegen lief3 sich
ein Teil der radioaktiv markierten Pro-
dukte — ndmlich gekoppelte Thymin-
Bausteine in Gestalt kleiner DNA-Ab-
schnitte — auBerhalb der Zellen nach-
weisen.

Damit wurde gezeigt, dal die ver-
kniipften Thymin-Komplexe durch die-
se ,,Ausschnittsreparatur” nicht gespal-
ten, sondern als Ganzes gleichsam her-
ausgeschnitten werden, ein wesentli-
cher Unterschied zur Photoreaktivie-
rung. Weil dieser Reparaturmechanis-
mus unabhidngig vom Licht funktio-
niert, bezeichnete man ihn als Dunkel-
reparatur-ProzeB.

Nach dem Ausschneiden der beschi-
digten Stellen des DNA-Stranges be-
ginnt eine Neusynthese des entfernten
Materials. Mit Hilfe von speziellen
Zentrifugationsmethoden beobachtete
man, daB angebotene Bausteine in
kurze Segmente der DNA eingebaut
werden. Geschidigte Regionen werden
demnach aus dem Erbfaden entfernt
und durch normale Bausteine (Nukleo-
tide) ersetzt.

Zwar gelang es, die erwarteten Enzy-
me zu identifizieren, in vielen Fillen ist
es allerdings noch unklar, ob ihre Funk-
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tion im Reagenzglas mit der im leben-
den Organismus iibereinstimmt.

Manche Bakterien-Mutanten sind
hingegen nicht in der Lage, ,,Aus-
schnittsreparaturen®  durchzufithren,
zum Beispiel eine Mutante, die man mit
der Abkiirzung MUT bezeichnet. Sie
zeigt bei erhohter Empfindlichkeit ge-
gen ultraviolette Strahlung (und einige
chemische Substanzen) gleichzeitig eine
um 100- bis 1000mal erhéhte Anfillig-
keit zu mutieren.

Untersuchungen dieser Mutante ha-
ben gezeigt, dal hier die Heilung der
zerstorten Stelle des Gens fehlerhaft
verlauft. Das wirft die Frage auf, wie
prazise normalerweise die Ausschnitts-
reparatur vonstatten geht. Oder anders
formuliert: Kénnte dieser Mechanismus
seinerseits ein Grund zur Festlegung
von Mutationen sein?

Falsche Ausschnittsreparatur

Wenn dem so wire, miiiten Zellen,
die zur Ausschnittsreparatur féhig sind,
eine héhere Mutationsrate zeigen als in
dieser Hinsicht defekte Mutanten. Dies
konnte jedoch nicht bestitigt werden.
Vielmehr ergaben Untersuchungen,
dal} Mutationen weit hdufiger an Bakte-
rienstimmen ausgeldst werden konnen,
die nicht zur Reparatur ihrer Erbscha-
den in der Lage sind. Man kann daraus
schliefen, dal Mutationen zwar durch
nicht verheilte Genschéddigungen verur-
sacht werden, nicht aber durch falsche
Ausschnittsreparaturen.

Als man im Jahre 1968 Koli-Bakte-
rien mit Ausschnittsreparatur-Defek-
ten bestrahlte, entdeckte man einen
neuen Heilungsmechanismus, den man
fortan als Rekombinations-Reparatur-
system bezeichnete. Zu verschiedenen
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Zeitpunkten nach der Verdoppelung
der DNA (Replikation) bestimmte man
das Molekulargewicht der neu syntheti-
sierten Erbsubstanz. Dabei fand man
niedrigere Werte als in einer Kontroll-
probe. Bereits eine Stunde nach der
ersten Replikation wurden wieder die
gleichen Werte wie in der Kontrolle
gefunden.

Daraus 1dBt sich ein hypothetisches
Modell ableiten: Das niedrige Moleku-
largewicht kann man als Folge von Un-
regelmiBigkeiten der Tochterstringe
interpretieren. Es entsteht gegeniiber
den Schaden bei der Wiederherstellung
eine Liicke, die danach repariert wird,
so daBl eine Stunde nach der ersten
Replikation wieder vollstindige DNA-
Stringe vorliegen. Da nur der benach-
barte Tochterstrang fiir die im DNA-
Molekiil klaffende Liicke als Vorlage
(Matrize) dienen kann, miissen die feh-
lenden Regionen durch entsprechend
produzierte Teilstiickchen aufgefiillt
werden.

Es gibt andere Befunde, die dieses
Modell bestitigen. Bakterienmutanten,
bei denen der Ablauf der Rekombina-
tion gestort ist (rec™), besitzen eine
erhéhte Empfindlichkeit gegeniiber
verschiedenen  Mutagenen.  Hinzu
kommt, daf} andere Mutanten mit einer
erhohten Sensibilitdt gegeniiber ener-
giereicher, ionisierender Strahlung
(exr~ — Mutanten) meist verminder-
te Rekombinationsféhigkeit besitzen.

Doppelmutanten, die sowohl im Ab-
lauf der Ausschnittsreparatur gestort als
auch zur Rekombination unfidhig sind
(uvr™, rec”), haben eine besonders
hohe Strahlenempfindlichkeit.

Interessant im Zusammenhang mit
der Mutagenese ist auch folgendes Ver-

suchsergebnis: In Zellen, die durch ei-
nen genetischen Defekt keine Rekom-
binationsfédhigkeit mehr besitzen, kon-
nen durch ultraviolette Strahlung keine
neuen Mutationen mehr ausgelost wer-
den. Das gleiche gilt fiir Mutanten mit
einer reduzierten Rekombinationsfi-
higkeit.

Daraus ergibt sich, daf3
@ Zellen, die zur Wiederbelebung
durch ultraviolettes Licht (Photoreakti-
vierung) oder zur Ausschnittsreparatur
befihigt sind, fehlerfreie Reparaturen
durchfiihren,
® bei Rekombinationsvorgéngen wih-
rend der Reparaturprozesse mit hoher
Wahrscheinlichkeit falsche Genbaustei-
ne (Basen) eingebaut werden.

Defekte Gene:
Verbrennungen und Hautkrebs

DaB Reparaturprozesse auch bei ho-
heren Organismen eine Rolle spielen,
wird am besten aus einer menschlichen
Erbkrankheit ersichtlich: Die ultravio-
lette Strahlung des Sonnenlichts fiihrt
bei den Trigern bestimmter defekter
Gene zu starken Verbrennungen der
Haut. Hautkrebs ist oftmals die Folge.
Man weifl heute, daB diese Krankheit
mit der reduzierten Fahigkeit zur Aus-
schnittsreparatur verbunden ist.

Auch andere Tatsachen weisen dar-
auf hin, dal3 es bei héheren Organismen
genetische Heilmechanismen gibt. Lei-
der ist es bis heute nicht méglich, diese
Heilungsphinomene nach verschiede-
nen Prozessen aufzugliedern wie etwa
bei Bakterien. Man weil} liber die mole-
kularen Abldufe noch zu wenig.

Es bleibt deshalb nichts anderes iib-
rig, als die Befunde, die auf das Repara-
turvermogen hinweisen, anhand ver-
schiedener Testsysteme zu demonstrie-
ren. Man unterscheidet unkonventio-
nelle (non-conservative) und unplan-
mifige (unscheduled) DNA-Synthese:

Wenn man einen Reparaturproze
mit komplizierten chemischen Analyse-
verfahren nachweist, spricht man von
einer unkonventionellen DNA-Synthe-
se. Mit dieser Methode, die eigentlich
fiir Bakterienuntersuchungen entwik-
kelt wurde, gelang es erstmals, die Gen-
Heilung durch angebotene Erbbaustei-
ne (Basen) in der geschidigten DNA
nachzuweisen. Die Methode wurde spi-
ter mit Erfolg auch bei Gewebekulturen
angewendet. Eine solche Heilung lieB
sich mit diesem Verfahren bei den Zel-
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Photoreaktivierung

Hypothetische Schritteder
Ausschnittreparatur

Rekombinations-Reparatur

JORABALuRBAARE

Strukturelle Verzerrung: Zwei Thymin-Bausteine
haben ein Dimeres gebildet.

Enzym-DNA-Komplex: Ein bestimmites Enzym
lagert sich an die Fehlstelle an.

Bei Absorption von Licht kann das Enzym das
Dimere in die einzelnen Thymin-Bausteine spalten.

Strukturelle Verzerrung: Zwei Thymin-Bausteine
haben ein Dimeres gebildet.

Ein Enzym (eine Endonuklease) schneidet den
DNA-Strang an der Fehistelle auf.

Ein weiteres Enzyrm (eine DNA-Polymerase)
baut ein neues DNA-Stiick auf.

Ein drittes Enzym (eine 5'-Exonuklease) schneidet
das fehlerhafte DNA-Stick vollends ab.

SHARBAROARNNB

Das Enzym l6st sich wieder von der DNA, die
Basen paaren sich: Der Schaden ist behoben.
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Einviertes Enzym (eine Polynukleotid-Ligase)
verknupft das eingesetzte DNA-Stick mit dem
alten Strang. Die Reparatur ist ausgefiihrt.

Strukturelle Verzerrung: Zwei Thymin-Bausteine
haben ein Dimeres gebildet.

L - - ;\k“'
Replikation. An der schadhaften Stelle bildet
sich kein neuer DNA-Strang.

Das Ergebnis der Verdopplung: Eine lickenhafte
und eine korrekte DNA.

Ein Enzym (eine DNA-Polymerase) baut im fehler-
haften DNA-Strang das fehlende DNA-Stick an.
Der intakte DNA-Strang dient dabei als Matrize.

ey

Eine DNA-Ligase verknipft das neue DNA-Stiick
mit dem alten Strang.

Das Ergebnis der nachsten Replikation:
Wiederum eine DNA mit lickenhaftem neuem
Strang sowie zwei korrekte DNA-Strange.
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len verschiedener Siugetiere nach-
weisen.

Als unplanmiBige DNA-Synthese
bezeichnet man den Einbau von — durch
radioaktive Atome gekennzeichneten —
Basen in sich nicht verdoppelnde DNA-
Molekiile, wenn dieser Einbau mit Hilfe
der Autoradiographie gemessen wird.
Jene Zellen, in denen sich wihrend der
Einwirkung der markierten Basen die
DNA verdoppelt, konnen anhand der
Markierung auf der Fotoplatte (Auto-
radiogramm) erkannt werden.

Die anderen Zellen hinterlassen
demgegeniiber entweder gar keine oder
im Falle einer Reparatur nur geringe
radioaktive Spuren. Diese Radioaktivi-
tit gibt dabei ein direktes MaB fir die
Reparaturfiahigkeit an. Mit dieser Me-
thode konnte an Zellen verschiedener
Objekte die Fahigkeit zur unplanmafi-
gen DNA-Synthese bestitigt werden.

Im Prinzip wird mit beiden Methoden
das gleiche Phinomen registriert, nim-
lich der Einbau radioaktiv markierter
Basen in die DNA auBerhalb der nor-
malen Synthesephase. Womdéglich han-
delt es sich um die Manifestation des
gleichen Prozesses, den man als Repa-
ratur-Verdoppelung (Repair replica-
tion) bezeichnet.

Auch bei den Tridgern der Erbanla-
gen, den Chromosomen, kennt man
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Schiden, die geheilt werden konnen.
Die Umlagerung von Chromosomen-
teilstiicken  (Translokationen) gab
schon seit ldngerem AnlaB zu der An-
nahme, dal3 bestimmte Enzyme an der
Wiedervereinigung von offenen Chro-
mosomenbriichen beteiligt sind.

Wenn Chromosomen durch Bestrah-
lung brechen, konnen die Enden der
Gentréger entweder als gleichsam ,,of-
fene Wunden™ unverheilt bleiben oder
aber in ihrer urspriinglichen Konfigura-
tion oder umgelagert zusammenge-

schweillt werden. Auch diese Wieder-
vereinigung der Chromosomenteilchen
kann man als einen Reparaturprozef}
ansehen.

Schon in den fiinfziger Jahren wurde
erstmals das Phiinomen der Chromoso-
menreparatur beobachtet und studiert.
Die Versuchsanordnung bestand darin,
bestimmte Strahlendosen einmalig zu
verabreichen oder in zwei (oder mehre-
re) Einzelbestrahlungen aufzuteilen. Es
war zu erwarten — blieben die Briiche,
die durch die erste Teildosis verursacht
wurden, offen —, daBl nach Einwirkung
der Restdosis insgesamt die gleiche An-
zahl von Chromosomen-Umbauten
festzustellen sei, wie nach einmaliger
Einwirkung der Gesamtdosis.

Der Versuch ergab jedoch, da die
unterbrochene Mehrfach-Bestrahlung

zu weniger Chromosomen-Umbauten
fuhrte. Eine Reihe der zunéchst ausge-
losten Briiche muBte also verheilt sein,
bevor die zweite Teildosis verabreicht
wurde. Diese Experimente bestiitigten,
dal3 es bei hoheren Organismen Hei-
lungsmechanismen auch auf der Ebene
der Chromosomen gibt.

Zwei Wege der Heilung

Weil das Phianomen der Reparatur-
Verdoppelung den Befunden bei Bak-
terien nicht widerspricht, stellt sich die
Frage, ob in hoheren Organismen prin-
zipiell die gleichen Reparaturmechanis-
men wirken wie in den Mikroorga-
nismen.

Angesichts der Tatsache, daf die Re-

paratur-Verdoppelung von der Fihig-
keit, Chromosomenbriiche zu heilen,
unabhéngig ist und zudem auch Chro-
mosomen-Umbauten von der DNA-
Synthese unabhingig sind, ergeben sich
zwei grundlegende Moglichkeiten der
Heilungsmechanismen:
® In hoheren Organismen wirken die
gleichen Reparatursysteme wie in Bak-
terien. Das konnte bedeuten, daB die
Reparatur-Verdoppelung der DNA mit
der Ausschnittsreparatur und die Chro-
mosomenheilung mit der Wiederher-
stellungsreparatur identisch ist.
@ In hoheren Organismen wirken die
gleichen Reparatursysteme wie in Bak-
terien, aber zusitzlich noch andere. In
diesem Fall konnte die Reparatur-Ver-
doppelung sowohl mit der Ausschnitts-
reparatur als auch mit der Wiederher-
stellungsreparatur identisch sein. Chro-
mosomen-Umbauten jedoch wiirden
durch ein Reparatursystem vollzogen,
das bei niederen Organismen nicht be-
kannt ist.

Fiir diese Moglichkeit spricht die
Uberlegung, daB Organismen, die kom-
pliziert gebaute Chromosomen besit-
zen, auch spezielle Mechanismen zu de-
ren Heilung entwickelt haben.

Um die Frage der Mutagenese und
der damit verbundenen Reparaturpro-
zesse bei héheren Organismen zu kla-
ren, wird in zahlreichen Laboratorien
der Welt die Forschung intensiviert.
Welche der beiden Vermutungen sich
letztlich bestitigt, kann erst die Zukunft
zeigen. Jedenfalls ist zu hoffen, daB
nicht nur das Problem der Mutagenese
geklidrt, sondern auch ein Beitrag zur
Aufkldrung der Evolution der Lebe-
wesen geleistet wird. €2
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