Mutationer er 100%
tilfeeldige - eller er de?

Af cand.scient. Kristian Bankuti Ostergaard

Det har i mange ar veret god latin at muta-
tioner sker helt tilfeldigt, men undersggel-
ser sir tvivl om det kan vare rigtigt — i det
mindste for nogle mutationers vedkom-
mende. Det lukker op for et nyt vindue til
den designede natur.

Variationer og genetiske forandringer ser
ud til at vaere kontrolleret hos bakterier. De
opstir altsd ikke tilfeldigt. Forandringer og
mutationer kan trigges af miljget og nedar-
ves til senere generationer.

Barry Hall fra University of Connecticut
har for ar tilbage produceret en unormal
type E-Colibakterier. Bakterierne kan ikke
nedbryde malkesukker (laktose), som er
den normale f@gde for bakterierne. De ned-
bryder laktosen ved brug af en kede af en-
zymer. Hall har konstrueret nogle bakterier
som mangler genet til det fgrste enzym i
rekken, og derfor kan de ikke nedbryde og
leve af laktose. Hall opformerede bakterier-
ne med en anden fgde som de kunne ned-
bryde. Da han lod bakterierne komme i
kontakt med laktose, skete der noget meget
interessant — to mutationer opstod i samme
bakterie, og bakterien kunne pludselig ned-
bryde laktose igen. Den ene mutation skete
i et ukendt struktur-gen' og den anden i
dens regulerende gen?. Strukturgenet ko-
dede for et enzym som kunne erstatte det
manglende enzym. Det ukendte gen blev
ikke dannet af mutationen — det havde vz-
ret til stede hele tiden og ligget i dvale. In-
gen kender dets normale funktion, og Hall
har kaldt det for det "kryptiske” gen.

Hvis mutationerne skal vare til gavn for
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bakterien, skal de begge to opstd samtidig,
for blot en af mutationerne vil ikke g@re
nogen forskel. Det interessante ved det her
forspg er at det er meget usandsynligt at fa
en gavnlig mutation — og to i samme bakte-
rier er utenkeligt. Chancen er kun 108!
For de fleste siger 10® ikke s meget, men
Hall regnede pa det og kom frem til at han
skulle vente omkring et bundrede tusind
ar for at fi denne dobbelte mutation ved et
rent tilfeelde. Hall fik 40 af disse dobbelt-
mutationer pi fi dage!

Hall lavede nogle r senere et andet eks-
periment som gav samme resultat. Han dyr-
kede bakterier under tilstedeverelsen af sa-
licin, som er et stof som bakterier normalt
ikke kan nedbryde og omsztte. Overraskel-
sen var at bakterier ogsa her havde et “kryp-
tisk” gen som normalt var inaktivt. Det var
inaktivt fordi det blev blokeret af et regule-
rende gen. Det kryptiske gen kunne ned-
bryde salicin, og hvis der skete en mutation
som forhindrede det regulerende i at bloke-
re for det kryptiske gen, kunne bakterien
nedbryde salicin. Det kraevede ogsé to mu-
tationer, og det skete. Den fgrste mutation
vedrgrte et ekstra stykke DNA som hedder
IS103, og det er 1400 nucleotider langt.
IS103 sad og blokerede. Fgr bakterien kun-
ne nedbryde salicin, skulle dette stykke
klippes ud med stor praecision. Den anden
mutation der skulle til, var en indsaxttelse af
en sekvens kaldet IS1 eller en anden kaldet
IS5 i det kryptiske regulerende gen. Altsi to
mutationer i samme bakterie.

Hall forsggte at regne chancen ud for at
IS103 kunne blive klippet precist ud (fgrste
mutation) ved et rent tilfelde, men sand-
synligheden viste sig at vere alt for lav til at
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Hvad mange evolutionister
mener er et tilfaelde, viser
sig derimod at vaere en de-
signet overlevelsesmekanis-
me hos bakterier. 2-0 til de-
sign. Dels fordi variationen
er designet, og dels fordi
disse forsgg fratager darwi-
nister en vigtig forklaring
pa livets udvikling - de til-
faeldige variationer.

kunne mdles. Chancen var mindre en 2 x
10'?som svarer til to ud af en trillion. Skul-
le begge mutationer ske, er vi nede pi en
sandsynlighed pa 10°Y.

Ifalge evolutionsteorien er de mutatio-
ner som driver udviklingen tilfeldige, og de
vil opstd uathengigt af hinanden. Hvis det
var tilfeldet, skulle Hall vente ca. en milli-
on dr fgr der var en chance for at se de to
mutationer ske pd en gang. Ikke mindre
end 60% af bakteriekolonierne fik begge
mutationer og kunne derefter nedbryde sa-
licin.

Halls forsgg star ikke alene. John Cairns
fra Harvard Universitet har lavet lignende
mutationsforsgg med laktose. Forskerhol-
det konkluderer:

Cellerne kan have en mekanisme som

kan udvalge hvilken mutation som vil

finde sted. ... bakterier har tilsyneladen-

de et arsenal at disse "kryptiske” gener
som kan kaldes frem nir nye substrater
skal nedbrydes. ... Aktiveringen af de
kryptiske gener kreever mindst to mutati-
oner. ... at en siddan begivenhed nogen
sinde finder sted, synes utrolig ...
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Konklusionen af forsggene ligger lige for.
Bakterierne er designet med en mekanisme
til at udfgre kontrollerede mutationer nir
behovet er til stede. Hvad mange evolutio-
nister mener er et tilfelde, viser sig deri-
mod at vaere en designet overlevelsesmeka-
nisme hos bakterier. 2-0 til design. Dels for-
di variationen er designet, og dels fordi dis-
se forsgg fratager darwinister en vigtig
forklaring pa livets udvikling — de tilfeldige
variationer.
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Noter

1 Gen som koder for et enzym eller et an-
det protein som cellen har brug for i sin
opbygning eller forbrending.

2 Regulerende gener kontrollerer aktivite-
ten hos andre gener (f.eks. strukturge-
ner).
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