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ΘΕΜΑ Α 

Α1. α  Α2. β   Α3. γ   Α4. γ   Α5. β 
 

ΘΕΜΑ Β 

Β1. 1 → ζ , 2 → στ , 3 → α , 4 → ε , 5 → β , 6 → δ  
 

Β2.  
 

 
Οι DNA πολυμεράσες τοποθετούν συμπληρωματικά δεοξυριβονουκλεοτίδια απέναντι από τη μητρική 
αλυσίδα του DNA (μονόκλωνο καλούπι). Οι DNA πολυμεράσες λειτουργούν μόνο προς ορισμένη κατεύθυνση 
και τοποθετούν τα νουκλεοτίδια στο ελεύθερο 3΄άκρο της δεοξυριβόζης του τελευταίου ννουκλεοτιδίου 
κάθε αναπτυσσόμενης αλυσίδας. Τα νουκλεοτίδια κατά μήκος μιας νεοσυντιθέμενης αλυσίδας συνδέονται 
μεταξύ τους με 3΄- 5΄φωσφοδιεστερικό δεσμό και κάθε νεοσυντιθέμενη αλυσίδα έχει προσανατολισμό 5΄→ 

3΄. Κατά συνέπεια σύνθεση DNA πραγματοποιείται στο μόριο Α. 
 

Β3α.  

 
Στον καρυότυπο του ατόμου δεν υπάρχει Υ χρωμόσωμα οπότε το φύλο είναι θηλυκό. 
Β3β. Στον καρυότυπο του ατόμου έχουμε 44 αυτοσωμικά χρωμοσώματα (22 ζεύγη) και ένα χρωμόσωμα Χ 
οπότε το άτομο πάσχει από Turner (44XO). 
Β3γ. σελ.101: Τα άτομα που πάσχουν…….στείρα. 
 



Β3δ. Τα μόρια DNA πακετάρονται με πρωτεΐνες και σχηματίζουν τα ινίδια χρωματίνης. Με το τέλος της 
αντιγραφής κάθε ινίδιο χρωματίνης έχει διπλασιαστεί. Τα δύο αντίγραφα κάθε ινιδίου συνδέονται 
μεταξύ τους με μια δομή που ονομάζεται κεντρομερίδιο. Ο όρος αδελφές χρωματίδες χρησιμοποιείται 
για να 
περιγράψει τα διπλασιασμένα χρωμοσώματα κατά το χρονικό διάστημα που είναι συνδεδεμένα στο 
κεντρομερίδιο. Στην κυτταρική διαίρεση οι αδελφές χρωματίδες συσπειρώνονται και, κατά το στάδιο 
της μετάφασης, αποκτούν μέγιστο βαθμό συσπείρωσης και αποτελούν τα μεταφασικά χρωμοσώματα. 
Κάθε φυσιολογικό μεταφασικό χρωμόσωμα αποτελείται από δύο αδελφές χρωματίδες οι οποίες 
συγκρατούνται στο κεντρομερίδιο. Κατά συνέπεια έχουμε:  

1 δίκλωνο μόριο DNA → 1 ινίδιο χρωματίνης → 1 χρωματίδα 
1 ζεύγος αδελφών χρωματίδων → 1 μεταφασικό χρωμόσωμα 

Κατά συνέπεια στον καρυότυπο του ατόμου υπάρχουν 45 μεταφασικά χρωμοσώματα και 90 δίκλωνα 
μόρια DNA. 
 
Β4. σελ.127: Γονιδιακή θεραπεία ονομάζεται η μέθοδος θεραπείας που στηρίζεται στην τεχνολογία 
ανασυνδυασμένου DNA και έχει ως στόχο να διορθώσει τη γενετική βλάβη εισάγοντας στους ασθενείς 
φυσιολογικά αλληλόμορφα του μεταλλαγμένου γονιδίου. Απαραίτητη προϋπόθεση για την εφαρμογή 
της γονιδιακής θεραπείας είναι, εκτός από την κλωνοποίηση του υπεύθυνου γονιδίου, και ο 
προσδιορισμός των κυττάρων που εμφανίζουν τη βλάβη από την ασθένεια. Επίσης η ανάπτυξη 
κατάλληλων ακίνδυνων φορέων που δεν θα προκαλούν παρενέργειες ή καρκίνο. Τέλος η ασθένεια θα 
πρέπει να εμφανίζει υπολειπόμενο τύπο κληρονομικότητας.  
 
ΘΕΜΑ Γ 

Γ1.  
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Η φαινοτυπική αναλογία στα ♀ και στα ♂ είναι ίδια 

1:2:1, οπότε ο τύπος κληρονομικότητας για το χρώμα 
όπως δείξαμε είναι αυτοσωμικός. Στη συγκεκριμένη 
περίπτωση έχουμε πολλαπλά αλληλόμορφα.  
σελ.81: ορισμός πολλαπλά αλληλόμορφα 
Α1:κίτρινο, Α2: μαύρο, Α3: άσπρο, με το κίτρινο να 
επικρατεί του μαύρου και του μαύρου να επικρατεί του 
άσπρου 

                       κίτρινο      μαύρο 
         P :          ♀  Α1Α3       x    Α2Α3 ♂   

γαμέτες :            Α1, Α3        Α2, Α3  

       F1 :   1 Α2Α3 : 1Α1Α2 : 1Α1Α3 : 1Α3Α3 

             1 μαύρο : 2 κίτρινο : 1 άσπρο 
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Η φαινοτυπική αναλογία στα ♀ και στα ♂ είναι ίδια 

100%, όμως στη συγκεκριμένη περίπτωση υπάρχει 
αναλογία 2♀ :1♂ που υποδηλώνει την παρουσία 

φυλοσύνδετου υπολειπόμενου θνησιγόνου γονιδίου.  
σελ.84: φυλοσύνδετη κληρονομικότητα - εισαγωγή 
Χβ: θνησιγόνο σελ. 80 (ορισμός) ΧβΥ, Χβ Χβ : θάνατος 
Οι γονότυποι των ατόμων στη P γενιά είναι:  
                      σύνθεση      σύνθεση 
          P:          ♀ ΧΒΧβ     x     ΧΒY ♂ 

γαμέτες :            ΧΒ , Χβ          ΧΒ , Y 

       F1 :        1 ΧΒΧΒ : 1 ΧΒΧβ : 1 ΧΒY  
             1ΟΟ% ♀ σύνθεση : 1ΟΟ% ♂ σύνθεση 

 

Γ2. Έστω ότι τα γονίδια είναι αυτοσωμικά. Τότε θα είναι ΑΑ και αα οι γονότυποι των αμιγών 
ατόμων των δύο στελεχών (Α: μεγάλο, α: μικρό). Ανεξαρτήτως φύλου οι απόγονοι θα είναι: 



P  :     ΑΑ    x    αα 
Γαμέτες :      Α             α 
F1  : 100% Αα 
F1  :     100% μεγάλα 
Έστω ότι τα γονίδια είναι φυλοσύνδετα (ΧΑ: μεγάλο, Χα: μικρό). Τότε έχουμε δύο περιπτώσεις: 
1η περίπτωση 
P  :    ♀  ΧΑΧΑ     x        ΧαΥ  ♂ 

Γαμέτες :          ΧΑ                Χα,Υ 
F1  :              1 ΧΑΧα     :     1 ΧΑΥ 
F1  :    100% ♀ μεγάλα : 100% ♂ μεγάλα  
2η περίπτωση 
P  :     ♀  ΧαΧα     x         ΧΑΥ  ♂ 
Γαμέτες :            Χα                  ΧΑ,Υ 
F1  :       1 ΧΑΧα     :     1 ΧαΥ 
F1  :     100% ♀ μεγάλα : 100% ♂ μικρά 
Έτσι αν διασταυρώσουμε αρσενικό με μεγάλο μήκος που έχει το επικρατές γονίδιο, με θηλυκό που 
εμφανίζει μικρό μήκος και είναι ομόζυγο για το υπολειπόμενο γονίδιο, αν όλοι οι απόγονοι είναι 
ομοιόμορφοι-μεγάλου μήκους, τότε τα γονίδια είναι αυτοσωμικά. Αν οι θηλυκοί (♀) απόγονοι είναι 
μεγάλου μήκους και οι αρσενικοί (♂) απόγονοι είναι μικρού μήκους, τότε τα γονίδια είναι 

φυλοσύνδετα. 
 
Γ3.  

 
Στο ανασυνδυασμένο DNA που προέκυψε παραπάνω λειτουργεί το γονίδιο ανθεκτικότητας σε αμπικιλίνη 
αλλά δεν λειτουργεί το  γονίδιο που είναι υπεύθυνο για τη σύνθεση του ενζύμου β-γαλακτοσιδάση, το οποίο 
είναι απαραίτητο μαζί με την περμεάση και την τρανσκετυλάση για τη διάσπαση της λακτόζης, λόγω 
ενσωμάτωσης του τμήματος DNA που είναι υπεύθυνο για τη σύνθεση της πρωτεΐνης Α.  Επίσης μετά τη 
δράση της DNA δεσμάσης ορισμένα πλασμίδια γίνονται κυκλικά χωρίς να προσλάβουν το τμήμα DNA  που 
επιθυμούμε να κλωνοποιηθεί οπότε το γονίδιο του ενζύμου β-γαλακτοσιδάση είναι λειτουργικό. Στη συνέχεια 
χρησιμοποιούνται ως ξενιστές, βακτήρια που δεν έχουν πλασμίδια και επομένως είναι ευαίσθητα σε 
αμπικιλίνη και δεν διασπούν τη λακτόζη λόγω απουσίας του οπερονίου. Για να μπεί ένα πλασμίδιο μέσα στο 
βακτήριο, τα τοιχώματα του βακτηρίου γίνονται παροδικά διαπερατά σε μακρομόρια, μετά από κατάλληλη 
κατεργασία (μετασχηματισμός). Βακτήρια-ξενιστές δέχονται σε μικρό ποσοστό πλασμίδια, μερικά από τα 
οποία είναι ανασυνδυασμένα.    
Στην προκειμένη περίπτωση μετά την παραπάνω διαδικασία προκύπτουν: 
-Βακτήρια με το φορέα κλωνοποίησης που έχουν ανθεκτικότητα σε αμπικιλίνη και διασπούν τη λακτόζη. 



-Βακτήρια με το ανασυνδυασμένο DNA που έχουν ανθεκτικότητα σε αμπικιλίνη και δεν διασπούν τη 
λακτόζη. 
-Βακτήρια χωρίς πλασμίδιο που δεν έχουν ανθεκτικότητα σε αμπικιλίνη και δεν διασπούν τη λακτόζη. 
Στη συνέχεια ακολουθεί κλωνοποίηση σε θρεπτικό υλικό με αμπικιλίνη παρουσία γλυκόζης (καλλιέργεια 
Α) ή λακτόζης (καλλιέργεια Β). Στις δύο καλλιέργειες αναπτύχθηκαν αποικίες των εξής βακτηρίων. 

 
Στην καλλιέργεια Α έχουμε αποικίες τόσο των βακτηρίων με το φορέα κλωνοποίησης που έχουν 
ανθεκτικότητα σε αμπικιλίνη και διασπούν τη λακτόζη (1,2,4,6), όσο και των βακτηρίων με το 
ανασυνδυασμένο DNA που έχουν ανθεκτικότητα σε αμπικιλίνη και δεν διασπούν τη λακτόζη (3,5,7). 
Τα βακτήρια αυτά επιβιώνουν σε αμπικιλίνη και μπορούν να χρησιμοποιούν ως πηγή άνθρακα (C) τη 
γλυκόζη. 
Στην καλλιέργεια Β έχουμε μόνο αποικίες των βακτηρίων με το φορέα κλωνοποίησης που έχουν 
ανθεκτικότητα σε αμπικιλίνη και διασπούν τη λακτόζη (1,2,4,6). Τα βακτήρια αυτά επιβιώνουν σε 
αμπικιλίνη και μπορούν να χρησιμοποιούν ως πηγή άνθρακα (C) τη λακτόζη. 

 
ΘΕΜΑ Δ 

Δ1. 

 
Το μεταλλαγμένο αλληλόμορφο που ευθύνεται για την ασθένεια κόβεται με την EcoRI σε δύο 
θραύσματα των 600 ζ.β και 400 ζ.β ενώ το φυσιολογικό δεν κόβεται και έχει μήκος 1000 ζ.β. Ο 
απόγονος II1 δεν διαθέτει το φυσιολογικό γονίδιο μήκους 1000 ζ.β αλλά μόνο τα θραύσματα 
600 ζ.β και 400 ζ.β του παθολογικού γονιδίου. Κατά συνέπεια το θηλυκό άτομο ΙΙ2 πάσχει, 
είναι ομόζυγο για το παθολογικό γονίδιο και θα πρέπει να κληρονομεί ένα παθολογικό 
αλληλόμορφο από κάθε γονέα. Το γεγονός αυτό σημαίνει ότι το γονίδιο είναι υπολειπόμενο 
αφού η μητέρα Ι1 είναι υγιής. Το γονίδιο επίσης αποκλείεται να είναι αυτοσωμικό αφού τότε θα 
έπρεπε το φυσιολογικό άτομο ΙΙ2 να διαθέτει ένα παθολογικό γονίδιο που θα είχε 
κληρονομήσει από τον ασθενή πατέρα του και κατά συνέπεια θα έπρεπε μετά την ανάλυση και 



τη δράση της EcoRI να διαθέτει θραύσματα των 600 ζ.β και 400 ζ.β και όχι μόνο τμήματα μήκους 
1000 ζ.β που αφορούν το φυσιολογικό γονίδιο. Άρα ο τύπος κληρονομικότητας του παθολογικού 
γονιδίου είναι φυλοσύνδετος υπολειπόμενος. 
 
Δ2. σελ.84: φυλοσύνδετη κληρονομικότητα – εισαγωγή (ΧΑ: φυσιολογικό και Χα: παθολογικό)  
Οι γονότυποι των παιδιών της οικογένειας είναι ΙΙ1: ΧαΧα και ΙΙ2: ΧΑΥ. Το ΙΙ2 θα εμφανίσει την 
ασθένεια. 
 
Δ3. Οι γονότυποι των γονέων της οικογένειας είναι Ι1: Χ

αΥ και ΙΙ2: Χ
ΑΧα. 

Κατά συνέπεια μετά το γενετικό έλεγχο και τη δράση της EcoRI έχουμε στο Ι1: 600 ζ.β και 400 ζ.β 
και στο ΙΙ2: 1000 ζ.β, 600 ζ.β και 400 ζ.β. 
 
Δ4α. σελ. 39: Ο όρος κωδικόνιο…………….κωδικόνιο λήξης. Ο κωδικός κλώνος ενός γονιδίου  που 
μεταγράφεται σε mRNA πρέπει στο 5΄άκρο να διαθέτει κωδικόνιο έναρξης AΤG, στη συνέχεια βήμα 
τριπλέτας (γενετικός κώδικας τριπλέτας, συνεχής, μη επικαλυπτόμενος) και τέλος κωδικόνιο λήξης 
ΤΑΑ ή ΤΑG ή TGA στο 3΄άκρο. 

5΄…CGAACG ATG CCA GTC TCA ATT CAC GGA…3΄ 
Με αντικατάσταση βάσης (C → G) στο 4ο κωδικόνιο οπότε από 5΄TCA3΄γίνεται 5΄TGA3΄που 
αποτελεί πρόωρο κωδικόνιο λήξης 

5΄…CGAACG ATG CCA GTC TGA ATT CAC GGA…3΄ 
προκύπτει στο παθολογικό γονίδιο η ειδική αλληλουχία που αναγνωρίζει η EcoRI με προσανατολισμό 
5΄→ 3΄ και κόβει μεταξύ G και A το γονίδιο αυτό σε δύο θραύσματα 

5΄GAATTC3΄ 
3΄CTTAAG5¨ 

 
Δ4β. σελ.95: Σε άλλες περιπτώσεις…. πρωτεΐνης. 
 
 
 
 
 
 
 


