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43% der Embryos normal entwickelt 
Genexpression & Metabolismus normal 

61% der Embryos normal entwickelt 
4/4 Nachkommen normal entwickelt, 
normaler Stoffwechsel 

Zelllinien/ Blastozyste/ Jugendalter 

Überleben bis Gechlechtsreife normal 

Respiration und Wachstum verändert 

Veränderte Entwicklungsdauer 
Veränderte Stoffwechselrate  

Verringertes Überleben 

Juvenilüberlebensfähigkeit verändert 
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Erwachsen/ Geschlechtsreif 
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Gestörte Mitochondrienfunktion bei Männchen 

Leistung & Wachstum der Männchen niedriger 
Lernen der Männchen reduziert 
Explorationsverhalten der Männchen reduziert 

Veränderte Fruchtbarkeit der Männchen 
Verändertes Überleben der Weibchen  

Mitochondrienfunktion & Energieproduktion reduziert 
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Drei	
  falsche	
  Einwände	
  zu	
  den	
  Risiken	
  

1.	
  Geschlechtliche	
  Fortpflanzung	
  führt	
  regelmäßig	
  zur	
  
Interak.on	
  neuer	
  Mitochondrientypen	
  (des	
  Männchens)	
  
mit	
  Kern-­‐DNA.	
  

2.	
  Die	
  gene.sche	
  Vielfalt	
  der	
  Fliegenlinien	
  widerspiegelt	
  
die	
  große	
  gene.sche	
  Vielfalt	
  des	
  Menschen	
  nicht.	
  

3.	
  Die	
  vier	
  Affenkinder	
  sind	
  doch	
  ein	
  Beweis,	
  dass	
  es	
  
keine	
  Komplika.onen	
  geben	
  wird.	
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