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ALLEL VE ALLEL OLMAYAN GENLERIN ETK{ VE INTERAKSIYONLARI
HETEROSISIN GENETIK ESASI

Sevim SAGSOZ (1

GIRIS

Yitksek organizmalarda gesitli 6zellikleri allel ve allel olmayan genler kontrol
eder. Dominansi terimi allel genlerin, epistasi terimi ise allel olmayan genlerin etki
ve interaksiyonlarini agiklamada kullamlmaktadir. Bir veya birka¢ ¢ift gen tara-
findan kontrol edilen karekter séz konusu oldugunda bir genin etkisini ayirt et-
mek, ancak genin bityiik bir etkiye sahip oldugu durumlar da miimkiin olmak-
tadir. Ayni durum allel genler igin de gegerlidir.” Bunun yaminda, kantitatif ka-
rekterler bir cok gen tarafindan kontrol edildiklerinden; tek gen etkisini gdster-
mek hemen hemen olanak disidir. Bunun iki nedeni vardur. Birincisi; bir ¢ok gen
bir arada bulundufu durumlarda her bir genin katilma otam az oldugundan
tek bir genin etkisini ortaya koymak zordur. Ikincisi; ¢evrenin maskeleme etkisi
fazladir. Belirtilen nedenlerden dolay: kantitatif karekterlerde gen etkisinin ince-
Jenmesi karigiktir ve bu karisik durumlarin -agiklanmis: igin istatistiksel iglernler
Gnerilir.

Kalitatif veya kantitatif karekterlerde olsun genlerin aym sekilde etki gdster-
diklerine dair mantiki bir inams bulunmaktadir. Bu mantiktan hareket ederek
biiyiik genlerin etkisi poligenlerin etkisini ortaya koymada biiyiik bir kolaylik sag-
layarak agiklanmalarina yardimer olacaktir.

Bilinen gen etkisi orneklerinin dikkatli bir sekilde incelenmesiyle allel ve allel
olmayan gen etkileri arasinda sagirtic: bir benzerligin var oldugunu gérmek miim-
kiindiir. Bu yoldan hareket ederek gen etkilerinin biitiin sekillerini daha agik ve
belirgin hale getiren benzer terminoloji ve sembolleri kullanma olasilifi da ortaya
¢ikmis olacaktir.

Tablo: 1 allel ve allel olmayan genlerin etkisini ve intgraksiyonlatim Szetls-
mektedir.

Farkli gen etkileri orneklerle agiklanmaya calislacaktir.

(1) Atatirk Universitesi Ziraat Fakiltesi Tarla Bitkiled Bolimz gretim Uyesi.
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Tablo 1. Cesitli gen etkileri ve farkli guruplardaki genlerin terifnleri, sembolleri
ve beklenen fenotipik oranlari.

i

ALLELER ALLEL OLMIYANLAR ETKI SEKILLERI
Kodominant Koepistatik 1 Farkh sekillerde
‘Ad Ay AkB etki ederler
1:2:1 9:3:3:1
 Semidominant Semiepistatik
A A A.B Additif
! ) etki gosterirler
1:2:1 9:6:1
isodominant Isoepistatik
AcA ‘ A-B Ayni sekilde
= At = .
. 151 etki- ederler
|Dominant and Recessive |Epistatik and Hypostatik " 5
_Biri. diferinin
A> Ay A>B etkisini drier
31 9:3:4,12:3:1,13:3,9.7,15 1

I. ALLEL GENLER ARASI ILISKILER
A. Kodominant alleler - Neomorph

Heterozigot kosullarda bulunduklarinda farkh iiriin meydana getiren difer
bir deyimle, ferotipik etkilerinde bagimsiz hareket eden iki allele kodominant
denir. Kodominant alleleler farkli sekilde etki gdsterirler ve.# sembolu ile ifade
edilirler.Normal hemoglobin A y1 olusturan Hb# alleli, aneminin nedeni olan orak
hilereli S hemoglobini olugturan Hb® alleli kodominant allel igin iyi bir Sroektir.
Hemoglobin A ve S arasindaki farklilik B zincirinin 6. pozisyonundaki bir amino
- asit farkliligina baglidir. Hemoglobin S’de valin bulunurken normal hemoglobinde
bu pozisyonda glutamik asit bulunmaktadir. Homozigotlar iki hemoglobinden sa-
dece birine sahip olmalarna karsin, heterozigotiarda her iki hemoglobin bir
arada bulunmaktadir. 1:2:1 fenotikipik oram verirler.

B.: Semidominant alleler - Hypomorph

Bu terim kismi dominantlik ve inkomplet dominanthga uyar, Iki allel ayni irfini
ortaya gikardiginda semidominatliktan séz edilir. Heterozigot durumda karekter
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yar1 veya eksik durumda olup, ancak iki allelin bir arada olmasiyla karekter tam
olarak ortaya gikar. Semidominant alleller additif etkiye sahiptir. Heterozigotlar
iki homozigotun arasindadir. + isareti semidominant allelleri sembolize etmede
- Yullanilir ve beklenen fenotip oram 1:2:1 dir. Drosophilada gdz rengini kontrol
eden bir gok multipli allel, semidominant alleller igin iyi bir rnektir. Genotip
W=/W¥ 0.650, genotip Weol/Weol 0.1636 ve heterozigot W¥/Weol (.1114
gibi orta miktarda pigmente sahip oldugu, denemeler sonunda oitaya konmug-
fur.

C. isodominant alleller - Tsoallel

Isodominant alleler ayni fenotip grubu iginde etki eden allelerdir. Ug farkli
genotip, fenotipik olarak ayirt edilemezler, birbirinden ayt etmek igin ozel
analizlere gereksinim vardir. Drosophilada géz rengini kontrot eden multipli (gok-
Iu) allelerde yabani, mutant fenotip arahgi icinde isodominant alleller bulunmak-
tadir. = Isareti isodominant alleleri sembolize etmede kullanilir. Iscallelllerin
bazilart Hypermorphs olarak kabul edilirler.

D. Dominant ve Ressesif Alleller

Allel genler arasinda en sik raslanan etki sekli dominantliktir. Dominansi, al-
lel genlerden birinin digerine iistiin bir etki gdstermesidir. Dominant denen gen daha
Once faaliyet gostererck resesif allelinin ¢alismasina uygun olmayan bir ortam
_yaratir. Bir resesif allelin etkisi li¢ sekilde kapatilabilir: Birincisi; resesif allel inaktif
ve dominanthigmn normal oldugu durum. lkincisi; resesif aktif ve bir kademe ileri
irlin olusturan dominantla karsilagtinldifinda intermediyer bir madde olugturus.
Ogiinciisii; resesif aktif ve fenogenesiste tek bir dozunun maksimum etki meydana

getiren dominantla kaisilastirildigida aym maddeyi yetersiz oranda olusturmast-
dir.

Multipli allel serilerinin gen etkilerinin incelemmesi ile yukarida sézii edilen
dominantlik ve resesiflik durumlan daha iyi anlasilacaktir.

E. Multipli Alielik Seri

Baglica ii¢ tip multipli allelik seri simflandinilmas: yapilabilir:

4. Semidominansi
b. Kademeli Dominans

¢. Kodominansi
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a. Multipli Allelerde Semidominantlik

Kemirici ve diger birgok memelilerde killar melanin pigmenti ihiiva ederler.
Melanin miktari kobaylarda C,cfed ve c® ile sembolize edilen bir seri multiphi
alleller tarafindan kontrol edilir. Birinci allel digerlerine dominantdir, difer gl
semidominathk gdsterir. Miimkiin olan biitin kombinasyonlar tagiyan hayvan-
lardaki melanin oram saptandiginda Sekil: 1 deki sonuglar elde edilir. C allelinin
tek bir dozu tarafindan meydana getirilen melanin miktar fenotipte maksimum
etkiyi olugturmaya yeterlidir. Dominant allel tarafindan meydana getirilen mela-
nin miktar1 % 100 olarak ele alindiginda cT allelinin tek dozu dominant allelin
% 42 si, ¢4 alleli % 39 u kadar melanin olugturur ve-c2 alleli inaktif olup melanin
meydana getirmez. Yukanda adi gegen dort allelde dominantlik ilgisi C>cr+
céic2 olarak sembolize edilir.

. Semidemingasi c>cf +cd 4 g2

cc
nes,

Sekil 1. Tk allelin tek bir dozu tarafindan meydana getirilen malenin miktar1 ¢ift dozu tarafindan
meydana getirilenin aynisidir ve bu allel dominant olarak etki eder. Geri kalan alleller
daha diigiik oranlarda melanin meydana getirirler ve en sonuncusu melanin meydana getir-
mez. Bu alleler kismi dominanthk gdsterir ve aditif etkiye sahiptir.
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b. Multlpll Allelerde Kademeli Dominanthk

Tavsanlarda kahverengi, chinchilta, himalaya ve beyaz kurk rengi kademeli
dominantlik gésterip, C, ¢, ¢b ve ¢ muitipli alleller tarafindan kontrol edilmek-
tedir. Her allel kendinden sonra gelene * dominantdir. Bu ilgi Cx>cthzch>c
seklinde gdsterilir. Aym ilgi $ekil: 2 de gdsterilmigtir. Daha sonra gérillecegi gibi
kademeli dominanthik diger allelerle mukayese edildiginde, bir dunceki allelin bio-
kimyasal reaksiyonu bir adim daha ileri gétiirdiigii tahmini ile agiklanabilir. Bu
durumda biokimyasal reaksiyonu bir adim daha ileri olan diger bir allel ile bir

‘araya getirildiginde bu allelin varh@ maskelenir.

ch h
Kademetr gomnans C>Cc>C>C

K:hwrzngu Kah\rlrcngl Kahu , Kahve

Chinchrlia.

Chmc.hulla

Ch[nchnllq

Sekil 2, Tavgantarda kirk rengi multipli alleler tarafindan kontrol edilic. Her allel kendinden
sonra gelene dominanttir. C alleli digerlerine dominanttir ¢iinkii bu gen reaksiyon zinci-
rinde bijtlin kademeleri tamamlama yetenefine sahiptin

¢. Multipli Allellerde Kodominathik

Trifolium repens’de her yaprakcigin kaidesinde bulunan beyaz lekenin sekli
ve yeri kodominantlik gésteren bir seri multipli allel tarafindan kontrol edilir. Al-
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lellerin fenotipik etkileri $ekil : 3 de gosterilmistir. Dérdiincii allelin higbir leke mey-
dana getirmemesine karsin ilk ii¢ allelin her birisi karekteristik lekeyl olusturmak-
tadir. Dordiincil allel inaktif olarak kabul edilmektedir. Aktif allelerin her hangi
ikisinin heterozigotlari, esit olarak allellerin beyaz lekeseni tagir ve kodominant
olarak ortaya gikar. Aktif allelerden her birisi inaktif allel ile bir araya geldiginde
tam domanantlik ortaya ¢ikar. Bu ilgiler (V{55#Vbs= V) > v seklinde sembolize
edilir. -

Hayvanlardaki farkli kan gruplan ve bitkilerdeki uyusmazlif: kontrol eden
multipli alleller kodominanthk igin iyi birer 6rnektir.

. f
Kodominans [ V # V' & V> y

S & &

Sekil 3. Trifolium repens’de beyaz lekeler multipli alleler tarafindan kontrol edilir ve kodominant-
lik gbsterir. Sonuncusu haric digerleri karekterstik leke meydana getirirler. Heterozigot
durum da birinci ve ikinci alleler kendilerine has lekeleri bir arada g&sterirler.

Maultipli Allelik Serilerin Sematik Olarak Agiklanmasi

Yukarida agiklanan multipli allelik serilerdeki dominantlik iligkileri Sekil 4 :
iin incelenmesinden daha iyl anlagilacaktir.
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Semidominans Kademeli dominans Kodorminans
fob
C> ¢ +c? + C>c"> "> ¢ IV£Y £Vi>y

1

e 1 T |« [ F |

Sekil 4. Multipli allal siniflandiiimasinda g farkh durum vardir. Her gen dort allelle gosterilmis

ve her allel iig element ihtiva etmektedir, Birinci durumda alleller semidominantlik gosterir.
Ug element ayni maddeyi meydana getirir ve additif etki vardur. Ikinei ve figlineti durumda
ise her element reaksiyon zincirinde ayn bir adim olarak iy gorir ve alleller kademeli do-
minans veya kodominans olarak etki eder.

Sekil : 4 de her bir yapisal gen ii¢ elementin veya komponentin kompoze
hali olarak farzedilir. Bu elementler aym veya ayri etkiye sahip olabilirler.

C geni orijinal formu temsil eder ve ayni element ii¢ defa tekrarlanarak tes-
kil edilir. Her element belli bir oranda melanin verir. Béylece, bu ii¢ element
fenogenesiste maksimum etkiyi birlikte saglar ve bu gen dominant olarak kendi-
sini gdsterir. Efer bir mutasyon bir elementi inaktif hale getirirse melanin oram
diiser ve Srnegin cr alleli ortaya gikar. ikinci bir allelin inaktif hale gelmesi ¢4 al-
lelini meydana getirir ve melanin miktari daha fazla diiser.

c? alleli ise biitiin elementlerin inaktif duruma gegmesi ile ortaya gikar ve me-
lanin meydana gelmez. Bu tiir gen yapisindaki elementlerin inaktive edilmeleri
semidominantlik gdsteren multipli allelleri olusturur. C geninde iig element farkli
etki gdsterir ve her biri, ancak biitiin elementlerin aktif oldugu zaman tamamla-
nan ayni reaksiyon zincirinde bulunduklar1 kabul edilir. Eger mutasyonla bir ele-
ment inaktif gele gelirse, bu reaksiyon durdurulur ve esas {irilin yerine intermedier
bir madde meydana gelir ve farkli bir fenotip gdsterir. Bu ise, normale gére resesif
ve iki inaktif elemente sahip cb ve ii¢ inaktif elemente sahip ¢ alleline kars1 do-
minant olarak kendini gésteren ¢t allelidir. Bu tip multipli alleller kademeli do-
minanthik gosterir. Mutasyonlar inaktif element meydana getirme yerine yeni etkiye
sahip elementler meydana getirdiklerinde, bunlar kodominant etkiye sahip yeni
multipli allelleri olustururlar. ]

II. ALLEL OLMAYAN GENLER ARASI iLISKILER
A, Koepistatik Genler

Papaganlarda bagh olmayan iki gift gen tiiy rengini kontrol eder ve F, de 9
yesil, 3 mavi, 3 san ve 1 beyaz agmim orami meydana gelir. Dominant genlerden
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birisi mavi rengi, diferi sari rengi meydana getirmesine kargin, her iki giftteki resesif
alleller etkisizdir. San rengi meydana getiren AAbb ile mavi rengi meydana geti-
ren aaBB genotipi aralaninda melezlendiginde, Fy'de (AaBb) yesil renk ortaya
¢tkar. Bu durum, A geninin sari rengi meydana getiren B geninden bagimsiz ola-
'r‘ak mavi rengi olugturdugu kabul edilerek agiklanir. Mavi ve sari rengin bir araya
gelmesinden yesil rengin ortaya ¢iktigt bilinmektedir. Allel olmayan bu A ve B
genleri kodominant allellerde otdugu gibi farkli yolda etki ederler ve bu nedenle
bu genler koepistatik olarak adlandinlir ve As£B sembolu kullanihir. Sekil: 5
bu-ilgiyi iyi bir sekilde agiklamaktadr.

Koepistas) - A B 9:3:3:0 o’
Aa Bb X AaBhb

e °

beyaz

Sekil 5. Papaganlarda dominant A geni mavi rengi ve dominant B geni sar1 rengi meydana getirir.
iki gen bir arada bulunursa mavi ve sarimin bir araya gelmesile yesil renk olugur. Her
iki genin birlikte olugturduklari bu bag,:lms:_z etkiye koepistasi denir.
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B. Semiepistatik Genler

Yaz kabaginda iki bagimsiz dominant gen additif etki gostererek capi kont-
rol ederler. aabb genotipi en kiigiik gapt gosterir ve meyve uzundur. A-bb ve aaB-
genotiplerde ise meyve kiire seklini alir. Iki dominant bir arada bulundugu za-
man meyvenin gapi artarak bir disk seklini ahr. Sekil : 6 da gorildiigl tzere iki
dominant ve bagimsiz gen semidominant allelerde oldugn gibi eklemeli olarak
etki ederler ve bu nedenle semiepistatik terimi ortaya gikar ve A--B sembelu ile
ifade edilir. 9:6:1 seklinde agium gosterir.

Semiepistasi A+B 9:6:1

AaBb X AaBb

= uzun

$Sekil 6. Yaz kabafinda A ve B gibi iki dominant gen additif etki gdsterir ve semicpistasi denilen
bagimsiz bir etkiye sahiptir. Her dominant gen kabapin capim bir miktar artirir, Her tki
gen birlikte bulunduklarinda ¢ap daha fazla genisler, meyveler disk seklini alr,
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C. isoepistatik_ Genler

Tek yilhk bitki olan Capsella (¢oban kesesi} bitkisinde (Sekil : 7)iki dominant
ve bagimsiz gen ayni sekilde etki eder ve biri digerinin yerini tamamiyle alabilir.
Bu durumda A-B-, A-bb veaaB- genotiplert kapsiiliin kalp gseklinde olmasim
saflar. Ancak, aabb genotipine sahip olan kapsiil ovaldir ve fenotip orami 15:1
dir. Aym etkiye sahip allel olmayan genler isoepistatik olarak adlandirilir ve
A=Bsembolu kullanilir.

Isoepistasi  A=B 15:1

t

o

AaBb x AaBb

() OO
"AABB AABD '

AaBB

L o ————
e -+O

®

$ekil 7. Coban cantasinda dominant A ve B genleri ayn: sekilde etki eder. Bunlann ikisinin veya
- herhangi birisinin bulunmasi balinde aym karekter ortaya ¢ikar. Bu duruma isoepistasi
denir. .

138



D, Epistatik ve Hipostatik Genler

Allel olmayan iki gen aymi dzelligi kontrol ettiji ve birisi digerinin etkisint
maskeledigi zaman gergek epistasiden s6z edilir. Diger genin etkisini drten gene
Epistatik, értillene Hipostatik gen adi verilir. Epistasi gosteren genler aym reak-
siyon zincirinde bulunurlar ve bir gen bu reaksiyonu bloke ettifi zaman gen epis-
tatik olarak kendini gdsterir.

Epistatik genler, eksik veya hi¢ enzim meydana getirmeyen inaktif genlerdir.
Bir epistatik genin varhgi reaksiyon zincirini bloke eder ve son iiriin clde edilemez.
Epistatik ve Hipostatik genler dominant veya resesif olabilirler. Tam dominant
iki ¢ift genin bulunmas: durumunda eger bir ¢ift resesif gen inaktif ise bu gen epis-
tatik olarak kendini gdsterir ve klasik oran 9:3:3:1, 9:3:4’e donigiir.

Soganlarda resesif c alleli inaktif ve rengin meydana gelmesini bloke ederken,
dominant C geni renkli olmay saglar. Diger allelik ¢ift de dominant R geni kirmiz
rengin, resesif r geni ise sart rengin olusmasindan sorumludur. F; de ccR- ve cerr
gibi fenotipler benzerdir. Cinki her iki halde de son iirfin yani renkli olma duru-
mu meydana gelmemektedir. Bu durum dort fenotip gurubu yerine 9:3:4 (ressisif
epistasi) grubunun meydana gelmesine yol agar.

Diger bir allelik ¢ift Ii de dominat gen rengin meydana gelmesini $nlemekten
ve resesif i geni rengi meydana getirmekten sorumludur. li ve Rr ele ahndiginda,
birbirlerine benzemelerini temin eden I epistatik geninden dolayi I-R- ve I-rr fe-
notipik gruplar son iiriinii olugturmaziar, Bu durumda, 12 beyaz; 3 kirmuaz: 1
sar1 (dominant epistesi) oramt ortaya cikar.

ii ve Cc genlerinin kombinasyonu F, de 13 beyaz: 3 renkli (dominant ve re-
sesisif epistasi) oranini meydana getirir. Ciinkii, gerek dominant i geninin
gerekse resesif ¢ geninin varhft son iiriiniin olugmasim Onlerler.

Yukarida verilen orneklerdeki epistatik iligkiler c>>Rr, I>Rr ve (I= ¢)>C,i
seklinde sembolize edilebilir.

Birinci durumda resesif ¢ geni, ikinci durumda, dominant 1 geni epistatik etki-
lerinden dolayt R ve r genlerinin vachgm maskelerler. Uciincii durumda ise ayni
genler tarafindan dominant ¢ ve resesif i genlerinin varlifn maskelenir. Ciinki
1 ve ¢ genleri isoepistatik etkiye sahiptir (I=c) ve C ve i ye epistattirlar.

Bu konuda son iki durum daha incelenmistir. Birincisi, iki resesif genin iso-
epistatik olarak etki gOstermesi ve bunlarin dominant genlere epistatik olmas:.
Ikincisi, iki dominant genin isoepistatik olarak etki gostermesi ve bunlarin resesif
genlere epistat olmasidir. Bu iki durum (a=b)>>B,A ve (A=B)> b,a seklinde ifade
edilip, siras1 ile 9:7 ve 15:1 oranlar ortaya ¢ikar. Tath bezelyelerdeki ¢i¢ek rengi-
nin kalitimu birinci durum igin iyi bir 6rnektir. Tatli bezelyelerde homozigot du-
rumda iki resesif gen, rengin meydana gelniesini dnler ¢iinkil, her ikisi de aktifde-
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9:3:3:1 V)]
A ve B birlikte gali-
san farkl Urdn mey.-

getirirler ve koepise - | 4
tatiktir. _

9:b:1 %
A ve B additif etki gbis
teren yart deerde aymt| ¢
UrGnd mey. getirirler ve
semiepistatiktir,

151 3
A ve B biri diferinin
tamamen yerini alabi-
lir ve isoepistatiktir.

.oval

g :31‘ @
a geni etkisizdir ve
B, b ye epistatdrr.

kirruz Sart

]2:3.’1 G
A geni inaktifdir ve
B, b ye ¢ istatdir

ye ep o
heyaz

A ve b inaktif AB
ye ve b,a ya epist-
atikdir.

heyaz

9.7 @
a ve b inaktif ve 2, B
ye b, Aya epistattr.

mor beyaz

 Sekil 8. Allel olmayan gen étki ve interaksiyonlammmn farkli medelleri.

gildir ve bu nedenle epistatik etki gosterirler. A-bb, aaB- ve aabb genotipleri be-
yazdir ve oran 9 pembe: 7 beyazdir (gift resesif epistasi).

fki dominant genin inaktif ve_ bu yilzden epistatik oldugu son durumda
reaksiyonu durduran ve son iiriiniin meydana gelmesini Snleyen en az bir inaktif
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dominant genin varlifindan dolay1 A-B-, A-bb ve aaB- fenotip guruplan aynidir.
Bu durumda 15:1 (¢ift dominant epistasi) oranimi elde edilir. Bu oran gergek iso-
epistatik genlerin verdigi [5:1 oramndan jki bakimdan farklidir. Birineisi, isocpis-
tatik genler bagimsiz olarak etki ederken, epistatik etkiye sahip dominant genler
aym reaksiyon zincirine istirak ederler. ikincisi, epistatik etki durumunda 16
kombinasyondan sadece birisinde tamamlanmasina kargin isoepistatik etki duru-
munda 16 kombinasyondan 13 inde son {iriiniin ortaya ¢iktign gdoriiliir.

E. Biyokimyasal Ag¢iklama

/

Tablo: 2, Sekil: 8 ve 9 allel olmayan gen etki ve interaksiyonlartm agiklamak-
tadir. Sekil: 9 da Groekler biyokimyasal olarak agiklanmistir. Genler tarafindan
meydana getirilen enzimler iiggenlerle ve enzimin etki etti3i esas madde yuvarlak-
larla gosterilmigtir. Beyaz iiggenler inaktif enzimleri gdstermektedir, Ana maddeler
sadece aktif genler etki ettiginde yeni iiriinlere gevrilmektedir. Tnaktif genlerin
bulundugu durumda reaksiyon ya genin etki edecegi ana maddenin teskil edjlme-
inis olmasindan veya inaktif gen reaksiyonun sonlarinda bulundugundan reaksiyon
durdurulur ve son iirfin tegkil edilmez. Simdiye kadar incelenen biitiin durumlar-
da intermediyer firiinler hi¢ dikkate alinmadifindan sadece son iiriinler, elde edi-
len oranlan tesbit etmede kullanilmistir. Oysa intermediat iiriinleri dikkate alan
Srnekler alinirsa allel olmayan genlerin etki ve interaksiyonlar: daha iyi bir sekil-
de anlagilacaktir.

Tablo: 2. Allel olmayan gen etki ve interaksiyonlarinmm farkl sekilleri, sembol-
leri ve beklenen fenotipik oranlari.

A-B- A-bb aaB- aabb
Kocpistési - A8 9 3 3 1
Semiepistasi e A+B 9 6 1
Isoepistasi A=8B 15 1
a>Bh 3 3 4
A> B,b 12 3 1
E.pistasi (A=b] >B, a 13
{azb)>B,A | . 9 7
{A-B)> b, a 15 ' 1
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9 A-B- dA-bb , YaaB- i aabb
9:3:3:1 @ A~ [ A- X Y ‘ CF Y
A w B birlikiza ¢ahsan D' et — t)b L v
farkli Oriln mey. getirir . O_.Q D—. beyaz
ler v koepisetatiktir [, Cresit 0 0 Y
cart . "°san O_"
el o & * &
8:6:1 ® Avf_ % o Ly
A v B additif etk g&ja-o- d . b~®d ‘Z.. :).-.-.
t g d
eren yar degarde aym €2 vaya =
lruni mey. getirirler w [)+G - @ O-.@d g R
semiepi?atikehr @ % .\ Z,E
- - o b
15 | ® % A- X &
A w B-biri diderinin W o v v
tamamen yarini alabilis O" genv O @u@gzn O—_. O_.cval
ve isoepis tatiktic D_ O__ O .ucgm i
49 Of £
A=28 B_ bb & bb
9:3:4 @
a geni etkisizdir ve A_ B_ AL Bb aa B_ aa bb
B,b ye epistatdir b \ 4 \ A 4 v e vy
- O-&-& 0O-9-@ Ve () —
a> Bb "kirmzi sari D beyaz beyaz
‘2: 3.1 @ :
A g,‘em_ir:nk;ifdir w B,b | AL B_ A_ bb aa B_ aa bb
ye eprstatdr, v
0l ol Y Nge De-e
A > Bb beyar beyaz ke sarn
13:3
A ve bbiﬂaklifdif‘,ﬂ:‘ Bt.k A % A_ &b - aa B_ aa bb
ye ve b,a ya epistatik-
. LY. LY. e Do
{Azb] >B a2 beyaz beyaz renkli beyaz
9:7 @
a w b ingktit ve a, B - . B_ A— bb aa B_ - aa bb
ye b, A ya epistattir, \:3 V v V V
ab1>B, 4 D-&-@ - ®_.vm0—-—+veyaO——-
maor beyaz beyaz bayaz

Sekil 9. Allel olmayan iki gen ya bafimsiz bir reaksiyona veya ayni reaksiyon zineirine igtirak ede-
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rek aym karekferi kontrol eder. Bu genler bagimsiz reaksiyonlara istirak ettiginde: (1)
eger farkl {irlin meydana peliyorsa koepistasi, (2} eger iki gen birlikte aym {irind olugturu-
yorsa semiepistasi ve (3) eger iki genden tek birinin bulunmasi durumunda fenotipte
maksimum etki meydana geliyorsa isoepistasiden sozedilirt Genler ayn: reaksiyon zinci-
‘rine igtirak ettiklerinde {(4-7) ve en az bir inaktif gen bulundugunda, bu gen reaksiyonu
durdurur ve reaksiyonda kendinden Snceki ve sonraki genlere epistatik etki gdsterir.



Beyaz iiggiilde bazi bitkiler yijksek miktarda HCN ihtiva etmesine karsin
digerleri tamamen bundan yoksundur. Biyokimyasal gahgmalardan HCN'in asag1-
daki kademelere g&re meydana gelmekte oldufu bilinmektedir.

enzim-b

enzim-a _-plukosit HCN

On madde

Bu denemede yiiksek HCN de sahip bitkiler HCN den yoksun bitkiler ile me-
lezlendi ve 607 F; projenisi su o¢iilere gore simiflandinldy: Birincisi glukosit, ikin-
cisi enzim-b ve digiinciisii HCN den yoksun (O) bitkiler ve bunlan igeren (+)
bitkiler Tablo: 3 de gésterilen sonuglari verdiler.

Table: 3. Yiiksek HCN sahip beyaziiggiil ile HCN den yoksun beyaz iiggiil bitkile-
rinin melezlenmesi ve glukosit, enzim-b ve HCN bulunup (-) bulunmamasina (O)
gore incelenen projenilerin F, deki durumlari,

FZ Bitkilert Glukasit Enzyme-b HCN Fenotipik simiflar
151 e R . 9A-B-
1s + ] ] 3 A-bb
107 0 + 0 3 aaB-
L (4] 0. 0 1 aabb

07 : 6 1

Eger bitkiler glukositin varligi veya yokluguna gore siniflandirlirsa oran bir
gen cilti tarafindan konmtrol edildigint gésteren 3:1 olacag: Tablo: 3 de goriilmek-
tedir. Sadece enzim-b nin varlift goz iintinde bulundurulursa ayn: durum ortaya
gikar. Efer bitkiler HCN nin varligi veya yokluguna gére simflandirilirsa iki gen
giftinin mevcut oldugu 9:7 oran1 alinir. Oysa, glukosit ve HCN aym zamanda
gbz 6niinde bulundurulursa oran 9:3:4 seklinde olur. Enzim-b ve HCN birlikte
bulundugunda aym durum ortaya gikar. Glukosit ve enzim-b veya her iigii birlik-
te ele alimirsa oran 9:3:3:1 durumunda olur.

HCN nin meydana gelmesinde enzim-a nin 6n maddeyi glukosite gevirdigini
ve enzim-b nin glukositi HCN ye gevirdigini yukanda gérdiik. Eger dominant A
geni enzim-a nin ve dominant B, enzim-b nin olugmasimda etkili, oysa resesifleri et-
kisiz olarak kabul edilirse muhtemel genotip gruplarinda durumun ne oldugu Tablo:
4 de agiklanmaktadir. Bundan bagka son iiriin dikkate alindiginda neden oranin
9:7 ve ara iiriinler veya onlarin kombinasyonlar incelendiginde neden 3:1, 9:3:4
ve 9:3:3:1 cranlarimin elde edildigini Table; 4. agiklanmaktadir. Ayni sekilde, ara -
iiriinler g6z Sniinde bulunduruldugunda Sekil: 9 daki 13:3 oraminin 12:3:1 ve 9:.
3:3:1 oramna nasil doniistiigli agiklanmaktadir,
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Tablo 4. Beyaz iiggil bitkisinde HCN maddesinin olugmasini gosteren kademeler.

BIRLIKTE CALISAN REAKSIYON ZINCIRI ORAM

GEMNLER
\ A- B-
A-B- 1} ] r‘ne a \nzn‘nb ’ 9
& -4 ay T =
dn madde Y gluknsn.—y_..... HCH
A~ &b
A-bb 3
4 enzyme - a :
on madde — . glukosit
p aa B -
- . 1
228 .. ‘enzyme - b ’
on madde
aa bb
aabb - 1
_@n madde -

1. HETEROSISIN GENETIK ESASI

Bundan &nceki bélimlerde incelenen gen etkileri tgifs altinda, heterosisin
genetik esast dizerinde bazi ilging tahminlerde bulunulabilir. Bugiine kadar 1slah
programlannda heterosisten genis bir sekilde yararlanilmasina kargin hibrit gii-
cliniin genetik esasi ¢dziimlenmis degildir. Allel ve allel olmayan genlerin benzer
-gekilde etki -ettiklersi akilda tutularak heterosisin agiklanmasma caliglacaktir.

A. Kodominant ve Koepistasi

Genel olarak her iki durumda da birlikte bilunan genler bagimsiz etki goste-
rirler. Her biri kendi iirfiniinii meydana getirir. Bununla beraber, iizerinde durul-
mast gerekli dnemii bir farklilik vardir. Koepistatik etkiler homozigot kosullarda
(AABB) fikse edilebilirken kodominantlann etkisi sadece heterozigot kosullarda
(Aa) mevcuttur. Bunun anlani, efer kodominant heterosiste bir rol oynarsa iste-
nen en yitksek azmanlik saf hat durumunda olmayip, sadece heterozigot durumda
elde edilebilir. Heterosisin agiklanmasinda kodominanthfin énemli bir yerinin
bulunduguna dair yeterli deliller vardir. Bununla beraber, kullanilan kodominant
teriminin sadece mozaik dominant anlaminda kullanilmayip, ayn! zamanda over-
dominansiyi de'igeren genig bir anlamda khllamldlgml akilda tutmak gerekir. Kodo-
minant alleler farkli maddeler olusturduklarindan, ister ayr1 etki gostersinler, ister
dmmegin bir hibrit substanst gibi Szel bir tarzda etki gostersinler, bunlar overdomi-
nans etkiye sahip olabilirler. ki farkl maddenin kombinasyonu degisik dzelliklere
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sahip yeni bir karekteri ortaya gikarabildiklerinden koepistasinin aynt zamanda

heterosis Gizerinde bilinmeyen bir etkiye sahip oimas1 beklenir. Aym1 durum, ko-
~ dominans igin de gegerlidir. Bu nedenle, gerek kodominans gerekse koepistasinin
heterotik etkiyi meydana getirebilecekleri kabul edilir. Yalniz, kodominanside
heterotik etkinin sadece heterozigot kosullarda gegerli oldugunu bir kez daha
belirtmekte yarar vardir.

© B. Semidominans ve Semiepistasi

Semidominant ve semiepistatik genler aymt iirlinli  yarl miktarda meydana
getirirler, bdylece additif etki gdsterirler. Semidominant durumda, heterozigot
kosullarda bu iki allel iki homozigotla karsilastirildifinda iiriinii orta miktarda
olustururlar. Heterozigot kosulda, heterotik etkinin agilanmasi optimum doz teo-
risine gbre yapilmistir. Bununla beraber bu teori yeteri kadar desteklenmemistir.
Ciinkil, maddenin yari miktarl homozigot kosullarda multipli allelerin diger ele-
manlari farafindan meydana getirilebilir. Bu durumda heterosiste sexmdorm-
nansin etkisi kesin gorulmemektedlr

Buna karsilik, heterosiste semiepistasinin etkisi kesindir. 1ki epistatik gen bir
arada bulundugu zaman elde edilen maddenin toplam miktan iki ebeveyne naza-
ran melezde daima daha biiyiik olmaktadir. Boylece, semiepistatik gen etkisi iki
dnemli hususun meydana gelmesinden sorumludur. Birisi, transgrassiv aginim, di-
geri heterosisin genetik analizi yapildiginda kesin bir rol oynadif anlasifan additif
(eklemeli) gen etkisidir. Islahgilar tarafindan gok aranan bir husus olan transg-
rassiv agimmmin nedeni semiepistasidir ve heterosiste oldufu gibi transgrassiv
" agmunin meydana gelme sansi melezlemelerde bir gok materyalle calisma ile arti-
rilabilir.

Semiepistatik etkiler homozigot kosullarda fikse edilebilir ve bu 'gruptaki
gen etkisine ¢ok bilyilk katkida bulunur.

C. Isodominant ve Isoepistasi

Heterozigot durumda isodominant genler iki homozigota benzer bir etkiye
sahiptir ve bu nedenle heterosisin meydana gelmesinde isodominansi énemli clarak
gorillmemektedir.

Isoepistatik genler genetik materyalin duplikasyonunu ifade eder ve mutasyo-
nun dejenerasyon etkisine karsiik tampolama  etkisi gdsterecegi beklenir. Bununla
beraber, evolusyon bahsinde isoepistatik genler mutasyon ve seleksiyonun kombine
etkisinden dolay: koepistatik veya semiepistatik genler igerisinde agiklanir. Bunun
manasi, isoepistatik genlerin heterosis uzermdc dogrudan her hangi bir etkiye sa-
th olmalann beklenmemesidir.
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D. Dominant ve Epistasi

Birgok allelde gérdiifiimiiz gibi resesif genler orijinal formun dejenerasyo-
nunu veya gepellikle dominant gibi etki eden gelismis geni temsil eder. Bununla
beraber, resesif genlerin evrim yoniinden Gneme haiz karekterleri kontrol ettifi
durumlar ve arzu edilmeyen epistatik etkiye veya uygun olmayan etkilere sahip
dominant genlerin bulundugu durumlan da gdz Sniinde tutmak gerekir. Bu du-
rumlar gen etki zamanimt ayarliyan bilinmeyen bir mekanizmadan kaynaklanan
ve sekteye uframis dominansi ortaya ¢ikaran istisnayi hallerdir. Béylece, bir etkiyi
baglatan bir allel genin kendisi-etkisiz ve buna bagl olarak kusurlu enzimlerin iire-
timini saglasa bile dominant olarak davranabilirler. Gerek homozigot ve gerekse
heterozigot kosullarda aym sekilde etki eden dominant genlerin heterotik etkileri
her iki durumda da aynidir. Bunun aplami, dominant genlerin heterotik etkileri
homozigot kogulda fikse edilebilif. Evrim y6niinden dominant genler genellikle
evrime ugramys genlerin gelismis formlanm, epistatik genler ise dejenere formlan
temsil ederler.

Epistatik genler reaksiyonun devamlilifim1 durduran inaktif veya kusurlu en-
zimleri meydana getirirler. Aktif ve hipostatik genlerin etkilerini ortaya koyma-
larina engel olurlar. Bir anlamda hipostatik genler heterosise yardim eden genlerdir.
Hipostatik genlerin heterotik etkileri heterozigot ve homozigot kosullann her iki-
sinde de aynidir. Bunun manasi, hipostatik genlerin heterotik etkileri yalniz me-
lezlere has olmaylp aym sekilde saf hatlarda da fikse edilebihr.

Heterosisin genetik esasim  Gzetleyecek olursak:

Heterotik etkiler ¢ok cesithi genler tarafindan meydana getirilebilir. Bunlarin
en Onemlilerini soylece siralayibiliriz: a. Kodominant ve koepistatik genler, b. se-
miepistatik etkiye sahip.dominant ve sedimominant genler, c. hipostatik genler.

a. Kodominant ve koepistatik genler heterosisin ifadesinde aym &neme sahip-
tirler. Yalmz, kodominanside heterotik etki sadece heterozigot kogsullarda gegerli
olmasina kargin, koepistatiklerde heterotik etki hem heterozigot ve hem de homo-
zigot kosullarda gegerlidir.

b. Melez azmanhimn agiklanmasmda en énemli rolu semiepistatik etkiye
sahip dominant ve semidominant genler oynar. Bu genler transgrassiv agimimin
ortaya gikmasindan ve ayni sekilde heterosisin gepetik analizinde additiv gen etki-
sinin ortaya konulmasindan sorumludurlar.

¢. Heterosisin ifade edilmesinde en Snemli genler hipostatik genlerdir. Melez-
lerdeki ve saf hatlardaki hipostatik gen konsantrasyonlar gesitli biyokimyasal is-
levlerde ¢ok énemli rolii olan reaksiyon zincirlerinin tamamlanmasina yardim e-
derler.
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