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Gemeinsame Sequenzunterschiede in der DNA verschiedener Arten und hoherer
Taxa gelten als klare Belege fur die Existenz gemeinsamer Vorfahren, bei denen eine
bestimmte Mutation aufgetreten ist, die an die Nachfahren vererbt wurde. Voraus-
setzung fur diese Schlussfolgerung ist die Zufalligkeit aller Mutationen. Allerdings
mehren sich Befunde, dass ein Teil der Mutationen an bevorzugten Stellen im
Genom —sogenannten Hotspots — auftritt. Das hat weitreichende Konsequenzen

fur die Deutung von Abstammungshypothesen.

Peter Borger

Einleitung

Mutationen, die in DNA-Sequenzen der Keim-
bahn auftreten, konnen von einer Generation
zur nichsten weitergegeben werden. Da solche
Mutationen somit an die Nachkommen vererbt
werden, stellen sie ein ideales Werkzeug dar, um
die genetische Verwandtschaft zwischen den
Arten zu untersuchen. Der aktuelle Konsens ist,
dass alle Mutationen nach dem Zufallsprinzip
auftreten und daher nur einmal vorkommen
— mit Ausnahme einiger ,,Hotspots“*1. Die
gingige Meinung ist: Mutationen sind weder
vorhersehbar noch hingen sie zusammen mit
Verhalten, Lebensstil oder Umweltumstanden.
Diese Sichtweise wird von FUTUYMA in seinem
weltweit verwendeten evolutioniaren Lehrbuch
wie folgt zusammengefasst:
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,,Mutationen sind in zweierlei Hinsicht
zufillig. Erstens: Obwohl wir die Wahrschein-
lichkeit vorhersagen koénnen, dass eine be-
stimmte Mutation auftreten wird, konnen wir
nicht vorhersagen, welche von einer grofen
Anzahl an Genkopien die Mutation durch-
laufen wird. Zweitens ... ist Mutation zufillig
in dem Sinne, dass die Wahrscheinlichkeit, dass
eine bestimmte Mutation auftritt, nicht davon
beeinflusst wird, ob sich der Organismus in ei-
ner Umgebung befindet, in der diese Mutation
vorteilhaft ware, oder ob das nicht der Fall ist*
(Futuyma 2005).2

Obwohl Futuymas zweite Art der Zufillig-
keit nicht mehr wissenschaftlich haltbar ist, da
gezeigt wurde, dass der Organismus in der Lage
ist, gezielte Mutationen als Reaktion auf Um-
weltverinderungen zu induzieren (SPETNER 1997;

STUDIUM INTEGRALE

| 77



Kompakt

Vor dem Aufkommen der Molekularbiologie basierten evolutiondare Abstammungs-
linien Gberwiegend auf morphologischen und ontogenetischen Merkmalen, also auf
dem Bau und der individuellen Entwicklung der Arten. Heutzutage dagegen beruhen
die meisten Modellierungen auf molekulargenetischen Sequenzanalysen (Abfolgen
des Erbmolekiils DNA). Uberraschenderweise stellt sich heraus, dass gleichartige
Mutationen oft in verschiedenen Arten, die nicht ndher miteinander verwandt sind,
auftreten. Dieses als Konvergenz bezeichnete Phanomen deutet auf ein unerwartetes
Phanomen bei Mutationen hin.

Die neuesten Forschungsergebnisse zeigen, dass ein hoher Prozentsatz der Mutatio-
nen an sogenannten DNA-Hotspots aufzutreten scheint, d.h. an Stellen in der DNA,
die eher Mutationen zulassen. Diese Tatsache hat schwerwiegende Auswirkungen
auf die Evolutionsbiologie, insbesondere auf Schlussfolgerungen, die sich auf die
Zufalligkeit von Mutationen stiitzen. Bestimmte molekulargenetische Daten wie z.B.
mutmaRlich vererbte Fehler in Pseudogenen schienen bisher ein starkes Argument
gegen eine getrennte Erschaffung von Grundtypen zu sein. Dieses Argument wird
durch die Erkenntnis entkraftet, dass Mutationen sich nicht nur zufallig in einer
DNA-Sequenz ansammeln. Die Mutationen an Hotspots sind namlich phylogenetisch
nichtinformativ,d. h.sie sind keine Hinweise auf gemeinsame Vorfahren, sondern sind
unabhangig entstanden und dann nur noch als Konvergenzen zu verstehen.

CaproraLE 2003; Bauer 2008; BorGer 2008),
werde ich mich hier auf die erste Art der Zufil-
ligkeit konzentrieren. Denn sie ist eine der Siu-
len des Darwin‘schen Paradigmas und eine der
wichtigsten Voraussetzungen phylogenetischer
Rekonstruktionen. Werden alle Mutationen
als zufillige Kopierfehler in DNA-Sequenzen
eingebracht, wire jedes Alignment* von Mu-
tationen in DNA-Sequenzen ein sehr starkes
Argument fiir eine gemeinsame Abstammung,
insbesondere dann, wenn gleiche Mutationen
in inaktivierten Genen verschiedener Arten
vorkommen. Genau diese Situation treffen wir
beim GULO-Pseudogen* bei Primaten an, so
beim Orang-Utan, Gorilla, Schimpansen und

Menschen. Es ist deswegen verstindlich, dass
das GULO-Pseudogen immer wieder als end-
giiltiger Bewetis fiir eine Makro-Evolution vom
Affen zum Menschen angefiihrt wird. Wenn alle
Mutationen nur ein zufilliges Phinomen wiren,
wiirde das GULO-Pseudogen tatsichlich die
Makroevolution beweisen. Aber wie willkiir-
lich bzw. zutillig sind genetische Mutationen
wirklich?

Beispiele fur wiederkehrende
Mutationen

Dass Mutationen nicht zufillig in DNA-Sequen-
zen auftreten, zeigt sich z. B. bei Mutationen im
1G5-Gen der Taufliegen Drosophila melanogaster
und Drosophila simulans, zwei verschiedenen
Arten von Taufliegen (Scamip & Tautz 1997;
Abb. 1). In diesem Gen wurden 75 Mutationen
vorgefunden, meistens Punkt-Mutationen*. Es
wurde festgestellt, dass sie gleichmiBig tiber die
kodierenden und nicht-kodierenden Bereiche
des Gens verteilt waren. Die Autoren kamen
daher zu dem Schluss, dass sich die 1G5-Gene
in beiden Organismen neutral entwickeln. Das
bedeutet, dass die Gene einfach Mutationen an-
hiaufen, ohne dass die natiirliche Selektion eine
Rolle spielt. Es war den Autoren aber entgangen,
dass die Mutationen im 1G5-Gen nicht zufillig
in der Nukleotidsequenz des Gens angetroffen
werden. Abb. 1 zeigt, dass es im betreffenden
Gen von D. melanogaster nur eine beschrinkte
Anzahl an Positionen gibt, in denen Mutationen
stattfinden. Liest man die Sequenzen von oben
nach unten, sieht man deutlich ein Muster. Das
Besondere ist, dass das Muster der Mutationen,

111111111111122233333444444444555555555555666666666667777777777788888888999

455555556666714723448134688999122355677789011333444890122344557811366889002

134567890124814154364842069568667725302950546578238878202149174349515490472
D.Mel-1 AGAAATTGTATTGATTAGTGGGAAGAAAGGCTCACAGGCACACAGAGGCGGGGGTAACAATTCTGCGAGAAGGTT
D.mel-2
D.mel-3
D.mel-4
D.mel-5
D.mel-6
D.mel-7
D.mel-8 (Japan)
D.mel-9 (Peru)
D.mel-10 (USAI)
D.mel-11 (USA 1)
D.mel-12 (USA Ill)
D.mel-13 (Russland)

(Australien)
(Australien)
(Australien)
(Kanada)
(Zypern)
(Irak)
(Italien)

D.sim-1 (Kolumbien) GCCTGGCAATGGAGGCAATGACGCCGGAAAATCGTTACATTG-AAAGGGCCAAACACTCACCCCAG-AGTACGGC
D.sim-2 (Mexikol) ... ... Wocoooooocoaon @Cccocoo0coa a0 0=0€806 6 o@lo oMo oMo o000 0 A =o/Noooooo
D.sim-3 (Mexiko Il) ... .. MWoooaoooooooo @Ccooo00000 A..-.GG @6 oo oMWooo0000 A =oMo 00000
D.sim-4 (Simbabwe) ... ... ... ... @oNoooooo A.GGC.AT...... A..GGG.TT.G: v ee et e e e A.G
{--intron---}{ XOon2 }

Abb. 1 Nicht-zufdllige Mutationen in der Fruchtfliege Drosophila melanogaster. Vor 1875 gab es keine Populationen von
D. melanogaster in Kanada und in den anderen Regionen Nordamerikas und vor 1900 keine in Australien. Die heutigen Popu-
lationen von D. melanogaster auf dem amerikanischen und australischen Kontinent gehen auf Invasionen der jlingsten Zeit
zurlick. Die Fliegen stammen hauptsachlich aus eurasischen Populationen (die relativ homogen sind) und ein kleiner Teil aus
afrikanischen Populationen. Eine australische Population hatte z. B. keine Nische in Russland iibernehmen kénnen, weil es damals
gar keine australische Population gab (oder japanische oder mexikanische Population; es gab Drosophila auch nicht in Japan
vor den 1960er-Jahren und auch nicht in Mexiko vor etwa den 19ooer-Jahren). Drosophila entwickelte sich in Afrika, bevor sie in
Eurasien einwanderte. Von dort aus brachten die Menschen Drosophila unabsichtlich mit ihren Schiffen und Flugzeugen nach
Amerika und Australien. Die fett gedruckten Mutationen (Positionen 498,835 und 861) konnen nur als nicht-zufallige ,Hotspot“-
Mutationen verstanden werden.
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d.h.die Verteilung, wie sie in den Sequenzen der
verschiedenen Taufliegen vorkommen, die Illusion
einer gemeinsamen Abstammung hervorruft.
Das soll im Folgenden genauer erliutert werden.

Vor 1875 gab es D. melanogaster noch nicht
auf dem nordamerikanischen Kontinent. Vor
1900 kam sie auch nicht in Australien vor,
wihrend sie Japan erst etwa 1960 erreichte.
Heutzutage wird sie weltweit angetroffen. Die
heutigen Populationen von D. melanogaster in
Nord- und Siidamerika, in Australien und Japan
sind daher Einwanderer in jlingerer Zeit, die
von europiischen und asiatischen Populationen
abstammen. Wenn wir die Sequenzen in Abb. 1
studieren, fallt auf, dass eine italienische Popu-
lation sich in Amerika angesiedelt hat. Zuerst
in den Vereinigten Staaten (Dmel12) und spiter
in Peru (Dmel9). Dies konnen wir anhand von
finf identischen Mutationen feststellen. Diese
Mutationen trifft man nur in diesen drei Popu-
lationen an. Die peruanische Population trigt
auBerdem eine ahnliche Mutation, wie man sie
in der japanischen Population antriftt (Dmel$),
namlich das A auf Position 835. Dariiber hinaus
kann man schlieBen, dass zypriotische Taufliegen
die Populationen in der ehemaligen UdSSR
(Dmel3) und im Irak (Dmel6) gegriindet haben,
ebenso die von Kanada (Dmel4) und den USA
(Dmel11). Weiter fillt auf, dass eine australische
Population (Dmel2) genau dasselbe T auf Posi-
tion 498 besitzt wie die Populationen von Peru
(Dmel9) und den USA (Dmel12). SchlieBlich
sehen wir noch dieselbe Mutation auf Position
861 in australischen (Dmel3) und amerikanischen
Taufliegen (Dmel10).

Diese Tatsachen legen nahe, dass Mutationen
nicht nur zufillig in einem DNA-Abschnitt
auftreten konnen. Ein Teil der Mutationen,
die normalerweise als Argument flir gemein-
same Abstammung aufgefasst werden, konnte
deswegen wiederkehrend sein, also wiederholt
in gleicher Art auftreten. Wenn wir keine geo-
graphischen Daten gehabt hitten, so wiren wir
geneigt, einen rezenten, gemeinsamen Vorfahren
fur Dmell,-4,-5,-6,-11 und - 13 vorauszusetzen,
well sie alle die genau gleiche DNA-Sequenz
aufweisen. Wir wiirden ebenfalls schlieBen, dass
Dmel7, -9 und -12 einen rezenten Vorfahren
haben. Und dasselbe trifft fur Dmel3 und -4 zu.
Wenn die Erzeugung von Mutationen im Erbgut
von Lebewesen durchweg ein zufilliger Prozess
wire, so wire diese Folgerung berechtigt. Die
variablen Positionen im 1G5-Gen legen jedoch
nahe, dass wir es hier mit gleichartigen, wiederkeh-
renden Mutationen zu tun haben. Zugleich stellt
sich heraus, dass sich an diesen Positionen die
DNA-Basen (Nukleotide) nicht beliebig veran-
dern, sondern durch einen ahnlichen Buchstaben
ersetzt werden. Eine wichtige Frage ist jetzt: Sind
solche non-random mutations ein allgemein vor-
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kommendes Phinomen oder nur eine Ausnah-
me? Sollten sie allgemein vorkommen, so ist es
schwierig, einen Unterschied zwischen gemein-
samer Abstammung und einem gemeinsamen
Mutations-Erzeugungs-Mechanismus abzuleiten.

Bei Menschen wurden bisher wiederkehren-
de Mutationen sowohl in der Kern-DNA (HERN-
ANDEZ-PACHECO 2017) als auch in mitochondria-
ler DNA (mtDNA) festgestellt (Rutz-PesINT et al.
2004).3 Sogar eine gleichartige Verlustmutation
(Deletion), welche die mtDNA um neun DNA-
Basen verkiirzt, entstand mehrmals unabhingig
in Afrika und Asien. Da die Mutation in Afrika
nur bei den Khoi-San, den Pygmien und den
Bantus gefunden wurde, war sie nicht auf einen
gemeinsamen Vorfahren oder auf Auswande-
rung zurlickzufithren. Dariiber hinaus wurde
die gleiche Mutation ebenso in Siidostasien,
Polynesien und in Nord- und Siidamerika
beobachtet (Soopyarr et al. 1996). Die Ge-
nombiologie des 21. Jahrhunderts fithrt somit in
eine neue ,,undarwinsche® Welt, in der manche
Mutationen vorhersehbar und sogar berechenbar
sein konnten. Wenn Populationen von Stich-
lingen in neue Lebensriume gelangen, finden
Anpassungen oft auf sehr dhnliche, ja sogar
vorhersehbare Weise statt, indem sie die hin-
teren Beckenflossen verlieren. Auf molekularer
Ebene ist dieser Verlust (auch bekannt als ,,pelvic
reduction‘’) meist mit einer Enhancer-Sequenz*
im Genom der Fische verbunden. Diese Sequenz
liegt in einem Bereich des Genoms, der aufgrund
seines hohen Thymin-Guanin-Gehalts stark zum
doppelstringigen DNA-Bruch neigt. Der Bruch,
der immer an dieser Stelle auftritt, legt nahe, dass
das Genom gleichsam auf Umweltverinderun-
gen vorbereitet ist, damit durch wiederkehrende
Mutationen schnelle Anpassungen ermdoglicht
werden (XIE et al. 2019).

Umweltinduzierte wiederkehrende
Mutationen

Im Jahr 2002 erschien eine interessante Studie
der Universitit Miinster, die aufzeigte, dass
wiederkehrende Mutationen auch ein generelles
Phinomen beim Menschen sein konnten. Die
Studie hatte das Ziel, die Auswirkungen einer
erhohten natiirlichen Radioaktivitit auf die
Mutationsfrequenz des DNA-Molekdils fest-
zustellen. Natiirliche Radioaktivitit ist energie-
reiche ionisierende Strahlung und entsteht iiber-
all in der Natur, wo instabile Atome sich unter
Energieabgabe (radioaktive Strahlung) in stabile
Atome umwandeln. Die dabei freiwerdende
Energie in Form von Beta- und Gammastrahlen
nennt man Radioaktivitit. Diese Strahlung kann
vererbbare Mutationen in DNA-Sequenzen
auslosen. Nach allgemein akzeptierter Auffas-
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sung kommen solche strahlungsbedingten Mu-
tationen zufillig verteilt in einer DNA-Sequenz
vor. Man kann daher nicht vorhersagen, an
welcher Stelle der DNA-Sequenz die Mutati-
onen auftreten werden, wenn ein Organismus
der radioaktiven Strahlung ausgesetzt ist. Die
Studie lieferte jedoch den ersten empirischen
Beweis fiir den nicht-zufilligen Charakter der
strahlungsinduzierten Mutationen, als die Mu-
tationen einer menschlichen Population von
Kerala, einer Region im duBersten Siidwesten
des indischen Kontinents, genauer analysiert
wurden. Generationen von Menschen verdien-
ten hier ihr Brot als Fischer. Sie trockneten ihre
Netze an den exotischen Stranden des Indischen
Ozeans, an denen feiner schwarzer Kristallsand,
der sogenannte Monasit, vorkommt. Da Monasit
Thorium enthilt, ist Kerala die Region mit der
hochsten natiirlichen Radioaktivitit der Welt.
In Kerala gibt es auch Regionen mit einer
normalen radioaktiven Hintergrundstrahlung,
weswegen dieses indische Gebiet ein einmaliges
natiirliches Labor darstellt. Das Miinsteraner
Team nahm fuir seine Untersuchungen nahezu
tausend Blutproben von Probanden, die seit
Generationen entweder das stirker radioaktive
Gebiet oder das normale Hinterland bewohnten.
Die Proben wurden im deutschen Labor auf das
Vorhandensein von Mutationen in der mito-
chondrialen DNA analysiert. In den Proben des
starker radioaktiven Gebiets wurden 22 Punkt-
mutationen gefunden;in der Kontrollgruppe nur
eine. Dass eine hohe natiirliche Radioaktivitit
zu einer groBeren Mutationsfrequenz fithren
wiirde, hatten die Forscher zwar erwartet; was
sie aber nicht vorhergesehen hatten, war, dass
diese Mutationen nahezu alle auf Hofspots an-
getroffen wurden:

,Unglaublicherweise fordern diese radio-
aktiven Umstinde Mutationen auf Positionen,
die seit mindestens 60.000 Jahren evolutionire
Hotspots sind*“ (FOSTER et al. 2002).

Mit den 60.000 Jahren spielt der Autor darauf
an, dass die gleichen Mutationen bereits in der
mtDNA der australischen Aborigines gefunden
wurden, die nach gingiger evolutionirer Auf-
fassung seit mindestens 60.000 Jahren von den
in Kerala lebenden Menschen getrennt sind. In
einem Gebiet mit erhohter natiirlicher Radio-
aktivitit finden wir also erneut Hinweise auf
wiederkehrende Mutationen, obwohl dies nicht
der Zweck der Studie war. Das Ergebnis war
eine Uberraschung. Man kann daraus schlieBen:
Da radioaktive Strahlung nicht beliebig verteilte
Mutationen hervorruft, konnte dies auch auf
Mutationen zutreffen, die durch UV-Strahlung
oder oxidativen Stress hervorgerufen werden.
Wenn es sich so verhielte, konnte vorhergesagt
werden, dass sich Mutationen bevorzugt in
bestimmten Bereichen ereignen, nimlich den

Hotspots. Das wiirde die bisherigen Vorstellun-
gen zur molekularen Evolution gehorig infrage
stellen, da solche Mutationen die Illusion einer
gemeinsamen Abstammung bewirken.

Ein dhnliches Beispiel ist eine genetische
Anpassung im Genom der Bewohner der
Quebrada-Camarones-Region in der chileni-
schen Atacama-Wiiste, die vor Arsenvergiftung
schiitzt. Als vor mehreren Tausend Jahren die
Waiiste ihre Heimat wurde, begannen die Ur-
Chilenen, Wasserquellen mit hoher Konzentra-
tion an Arsen zu nutzen. Die Arsenverunreini-
gung dieser Quellen tibersteigt manchmal ein
Milligramm pro Liter, was mehr als 100-mal
hoher ist als nach den Regeln der Gesundheits-
organisationen der Welt zulissig. Da es praktisch
keine alternativen Wasserquellen gibt, waren die
in der Wiiste lebenden Ureinwohner gezwun-
gen, das giftige Wasser zu trinken. Unerwartet
gewohnten sie sich schnell an das giftige Wasser,
was sich als Folge einer Mutation im AS3MT-
Gen herausstellte, wodurch der Kérper Arsen
abbauen kann. Das adaptierte Gen bewirkt,
dass die Bewohner von Quebrada-Camarones
Arsen viel schneller detoxifizieren (unschidlich
machen) und so in der Wiiste tiberleben kénnen.
Frithere Studien fanden dhnliche Mutationen
im AS3MT-Gen, die zu einem verbesserten
Arsen-Metabolismus in Vietnam und Argenti-
nien beitragen (APATA et al. 2017).

Mechanismen fiir wiederkehrende
Mutationen

2017 wurden weitere Indizien dafiir prisentiert,
dass Mutationen an vorhersehbaren Positionen
im Genom auftreten konnen. Eine seltsame
Beobachtung der modernen Genombiologie ist,
dass manchen Organismen essenzielle (lebens-
wichtige) Gene zu fehlen scheinen. Eine For-
schungsgruppe um Adam HARGREAVES in Ox-
ford, England, beschreibt diese Gene als ,,dunkle
DNA“ (,,Dark DNA®). Die von ihnen unter-
suchten Gene sollten eigentlich existieren, weil
sie eine besonders wichtige Funktion erfiillen
und lebensnotwendig sind. Als sie nach einem
Gen namens Pdx 1 suchten, das die Sekretion von
Insulin steuert, fanden sie heraus, dass es fehlte,
ebenso wie 87 andere Gene in der Umgebung von
Pdx1.Einige dieser fehlenden Gene, einschlie3-
lich Pdx1, sind essenziell und ohne sie kann ein
Tier nicht tiberleben. Die Forscher entdeckten,
dass die DNA-Sequenzen dieser Gene sehr reich
an den Nukleotiden* Guanin (G) und Cytosin
(C) sind, wihrend sie weniger von den beiden
anderen DNA-Buchstaben, Adenin (A) und
Thymin (T), enthielten. Da GC-reiche Sequen-
zen fur bestimmte DNA-Sequenzierungstech-
nologien Probleme verursachen, ist die richtige
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Reihenfolge viel schwieriger nachzuweisen (da-
her ,,dunkle DNA*“4).Als sie die Region genauer
untersuchten, stellten die Forscher fest, dass ein
Teil der Gene viel mehr Mutationen aufwies als
erwartet. Interessanterweise waren die Gene mit
Hotspots tibersit, sodass sie stark mit GC-DNA
angereichert und so hiufig mutiert waren, dass
sie mit Standardmethoden schwer nachzuweisen
sind. Auf seiner Website formulierte HARGREAVES
als Schlusstolgerung, dass es sich um einen Me-
chanismus handeln muss. Er schreibt:

,Hotspots mit hoher Mutationsrate inner-
halb eines Genoms bedeuten, dass Gene an
bestimmten Orten eine hohere Mutationswahr-
scheinlichkeit haben als andere. Dies bedeutet,
dass solche Hotspots ein unterschitzter Mecha-
nismus sein kénnten, der auch die Richtung der
Evolution beeinflussen konnte, was bedeutet,
dass die natiirliche Selektion moglicherweise
nicht die einzige treibende Kraft ist (HAR-
GREAVES 2017).

‘Wie konnten solche Mechanismen aussehen?
Indem die Evolutionsbiologie a priori von der
These ausgeht, dass adaptive genetische An-
derungen nur das Ergebnis zufilliger von der
Selektion begiinstigter Mutationen sein kdnnen,
wurden systematische Studien weitgehend ver-
nachlissigt, die die These von wiederkehrenden
Mutationen untermauern konnten. Die wenigen
Daten, die uns zur Verfliigung stehen, stammen
von einer Studie mit E. coli-Bakterien. Zwei
groBe DNA-Abschnitte wurden analysiert. Die
Analyse des ersten Abschnitts ergab, dass 63 %
der 293 unabhingig aufgetretenen Mutationen
auf nur 19 verschiedene Hotspots* verteilt waren.
Im zweiten Abschnitt machten die Forscher
neun Hofspots aus, an denen der grofte Teil der

beobachteten 120 Mutationen lokalisiert war. In
einem vergleichbaren Experiment fand man 70%
der Punktmutationen auf nur zwei extremen
Hotspots, die restlichen 475 Mutationen waren
iiber 91 Positionen gleichmiBig verteilt (MAKI
et al 2002). Die Hiufung von Mutationen an
bestimmten Genorten in Bakterien ist dement-
sprechend kein zufilliges Phinomen; vielmehr
spielen bislang unbekannte Mechanismen eine
Rolle, die man nur nachweisen kann, wenn man
eine ausreichend grofle Anzahl von Individuen
analysiert. Genau das macht das Exom Aggre-
gation Consortium seit 2017. Diese internatio-
nale Gruppe von Wissenschaftlern versucht die
Daten aus einer Vielzahl von umfangreichen
Sequenzprojekten zusammenzutragen, damit sie
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Glossar

Adaptive Immunitat: Die adaptive Im-
munitat ist gekennzeichnet durch die
klonale Expansion der Lymphozyten und
durch das immunologische Gedachtnis.
Es ist adaptiv, weil es nicht angeboren
(oder natrlich) ist und sich an die Ein-
dringlinge anpasst.

Alignment: ,Ausrichtung”, bezeichnet
den methodischen Vergleich zweier oder
mehrerer DNA-Sequenzen. Es wird in
der molekularen Phylogenie verwendet,
um evolutiondre Verwandtschaften zu
bestimmen.

Catarrhini: Unterordnung der Primaten,
zu der auch der Mensch gehort. Die an-
dere Unterordnung sind die Platyrrhini.
DNA-deaminierende Aktivitat: die che-
mische Abspaltung einer Aminogruppe
von der DNA.

Enhancer-Sequenz: DNA-Abschnitt
(DNA-Code), der die Transkription (,Um-
schreibung” in mRNA, genetischer Out-
put) eines Gens verstarkt.

Exon: Abschnitt der DNA, welcherin eine
Aminosauresequenz Ubersetzt wird.
Gendrift: Zufallige, nicht durch Selektion
bewirkte Veranderung des Bestandes
an Allelen (Genvarianten) einer Popula-
tion.

GULO: Ein Enzym (Oxidase; L-Gulonolac-
tonoxidase),das eine chemische Vorstufe
der Ascorbinsaure (Vitamin C) oxidiert.
Da dieses Enzym beim Menschen fehlt,

muss er Vitamin C durch Nahrung zu
sich nehmen, um nicht durch Vitamin-
mangel zu erkranken.

Homoplasie: Gleiche Sequenzanord-
nung in verschiedenen Organismen,
die sich nicht durch gemeinsame Ab-
stammung erklaren lasst. Es handelt
sich um — Konvergenz, Parallelismus
oder Reversion (Rickentwicklung) auf
genetischer Ebene.

Hotspot: bezeichnet in der Genetik Be-
reiche in der DNA, bei denen vermehrt
Mutationen oder Rekombinationen
stattfinden.

Konvergenz: gleichartige Entwicklung
ahnlicher Strukturen und Funktionen
einzelner Organe nicht abstammungs-
malkig verwandter Organismen.
Mutation: spontane oder kiinstlich aus-
geloste Erbanderung.

Nukleotid: Einzelbaustein der DNA,
bestehend aus einer Stickstoff-Base,
einem Cs-Zucker und einem Phosphor-
saurerest.

Pseudogen: DNA-Abschnitt, der nicht
translatiert (in eine Aminosauresequenz
Ubersetzt) wird, aber groRe Ahnlichkeit
zu einem Gen hat, das tatsachlich in ein
Protein Ubersetzt wird.
Punktmutation: Eine — Mutation, bei
der nur ein einziges — Nukleotid aus-
getauscht, eingebaut oder herausge-
nommen wird.

fir die breitere wissenschaftliche Gemeinschaft
zur Verfligung stehen. Der offentlich zuging-
liche Datensatz, den das Konsortium auf seiner
Website bereitstellt, umfasst DNA-Sequenzen
von mehr als 60.000 nicht verwandten Personen
(http://exac.broadinstitute.org). Diese grof3 an-
gelegte Datenbank wurde flir medizinische und
funktionell-biologische Zwecke erstellt und ist
der bisher gréfBte Katalog der menschlichen
genetischen Variation bzw. Vielfalt. Der Katalog
enthilt durchschnittlich eine Variante pro acht
Basen des transkribierten Genoms und liefert
den bislang iiberzeugendsten direkten Nachweis
fiir wiederkehrende Punktmutationen. Etwa
die Hilfte aller menschlichen Tumore gehen
auf Mutationen an mittlerweile vorhersehbaren
Stellen zuriick, da sie auf einem oder mehreren
Hotspots auftreten (CHANG et al. 2016).
Wihrend diese Mutationen bisher als zu-
tillige Ereignisse angesehen wurden, die durch
DNA-Replikationstehler oder durch DNA-
schidigende Mittel induziert wurden, flihrte
die Genomsequenzierung zur Entdeckung
einer erkennbaren Mutations-Signatur bei
vielen menschlichen Krebsarten. Viele dieser
Mutationen beschrinken sich auf bestimmte
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DNA-Motive, die der Aktivitat einer Familie
von DNA-Deaminasen, der AID/APOBEC-
Enzyme, zugeschrieben werden. Diese Enzyme
sind Schliisselakteure in der natiirlichen und
adaptiven Immunitit*, knnen aber zur Krebsent-
wicklung und zu einem klonalen Entwicklungs-
gang von Krebs beitragen, indem sie genomische
Schiden aufgrund ihrer DNA-deaminierenden
Aktivitit* induzieren. Daher liefert diese Protein-
Familie, zumindest teilweise, eine Erklirung
und einen biologischen Mechanismus fur die
Beobachtung von nicht-zufilligen, wiederkeh-
renden Mutationen (REBHANDEL et al. 2015). Es
ist davon auszugehen, dass die wiederkehrenden
Mutationen zuvor nicht bemerkt worden waren,
weil fiir die bisher veroffentlichten Studien
nicht gentigend Datenmaterial zur Verfigung
stand. Nur die Analyse groer Datenmengen
zeigt, dass Mutationen oft an vorhersehbaren
Stellen auftreten. Eine solche Erkenntnis hat
enorme Konsequenzen flir Evolutionstheorien,
insbesondere wenn es um die Erklirung von
artiibergreifenden Mutationen geht.

Artiibergreifende wiederkehrende
Mutationen

Die heute vorliegenden biologischen Fakten le-
gen nahe, dass Mutationen nicht nur beliebig im
Genom von Organismen auftreten, sondern dass
sie von molekularen Mechanismen angetrieben
werden. Wire dies ein generelles Phinomen, das
bei unterschiedlichen Arten vorliegt, hitte es
bedeutsame Konsequenzen fiir die Sichtweise
von einer allgemeinen Abstammung aller Lebe-
wesen, da Hotspots und wiederkehrende Indels
(Einschiibe oder Verluste) eine Illusion gemein-
samer Abstammung hervorrufen kénnen. Die
Muster von Mutationen in verschiedenen Arten
von Taufliegen sind bemerkenswert ahnlich. Die
Variationen, die man bei der Fliigeladerung be-
obachtete, wurden bei etwa 21.000 Fliegen aus
117 Arten beobachtet (HOUIE et al. 2017). Die
Forscher kamen zu dem Schluss, dass ihre Beob-
achtungen nicht ohne Weiteres von einem der
verfugbaren Evolutionsmodelle erklirt werden
koénnen und eine wichtige Herausforderung fiir
evolutiondre Modellierungen darstellen, da sie
mit wiederkehrenden Mutationen zu tun haben.

Uberall, wo man genauer hinschaut, be-
gegnet einem dieses Phinomen. Auch eine
detaillierte Studie der DNA-Sequenz, die fur
das Enzym Alkohol-Dehydrogenase (ADH4)
kodiert, belegt die nicht-zufillige Hiufung von
Mutationen. Das ADH4-Gen ist das erste Gen,
das angeschaltet wird, wenn Alkohol konsumiert
wird, da es im Magen exprimiert wird. In den
meisten Tieren, auch in den meisten Primaten,
ist ADH4 ein langsam wirkendes Enzym und

das Abbauen von Alkohol erfordert viel Zeit.
In Menschen und Menschenaften gibt es aber
eine Mutation, durch die ADH4 vierzig Mal
schneller Alkohol abbauen kann. Diese Mu-
tation erlaubt es, dass man ab und zu richtig
feiern kann, ohne einen 40-tigigen Kater zu
bekommen. Die meisten Lebewesen werden
jedoch Alkohol meiden, weil sie nicht diese
Mutation haben. Es gibt aber Ausnahmen, wie
zum Beispiel das Fingertier, ein mysteridses,
groBiugiges Nachttier, das man nur auf Ma-
dagaskar antreffen kann. Das Fingertier — oder
Aye-Aye — ist ein kleiner Primat aus der Gruppe
der Lemuren, der mit seinen langen, feinftihligen
Fingern Insektenlarven aus morschem Holz
angelt. Merkwiirdigerweise hat das Fingertier
genau die gleiche Mutation in ADH4 wie
Menschen und Menschenaffen. Die Mutation
muss aber unabhingig entstanden sein, da es zu
einem vollig anderen Zweig des evolutioniren
Primaten-Stammbaums gehort (GOCHMAN et
al. 2016). Falls Mutationen ausschlieBlich zu-
tillig in DNA-Sequenzen auftreten wiirden,
wiren die gleichen Mutationen nicht in beiden
Zweigen der Primaten zu erwarten. Diese Mu-
tationen schaffen eine Illusion von gemeinsamer
Abstammung.

Diese Illusion ist komplett, wenn wir die
nicht-zufilligen Mutationen in Pseudogenen
von reproduktiv isolierten Arten betrachten. Ein
in der evolutionstheoretischen Literatur ausfiihr-
lich diskutiertes Beispiel sind die Mutationen im
zehnten Exon* des GULO-Gens (OHTA et al.
1999). Das GULO-Gen codiert flir das Protein
Gulono-Lactono-Oxidase. Es katalysiert den
letzten Schritt in der Biosynthese von Vitamin
C. Nahezu alle Pflanzen und Tiere besitzen
diesen Syntheseweg, denn Vitamin C ist un-
entbehrlich fiir die Synthese des Bindegewebes
und es schiitzt als Antioxidans vor Alterungspro-
zessen. Trotzdem gibt es eine Anzahl an Tieren,
die kein Vitamin C synthetisieren kénnen. Da
diese Tiere das Vitamin jedoch in ausreichen-
der Menge mit ihrer Nahrung aufnehmen, tritt
eine Vitamin-Mangelerscheinung, in diesem
Fall die Avitaminose Skorbut, nicht auf. Eine
groBe Zahl Friichte fressender Fledermiuse
der Familie Chiroptera muss ohne Vitamin
C auskommen. Und auch Meerschweinchen
konnen es selbst nicht herstellen (BIRNEY et al.
1976). Menschen und Schimpansen konnen
Ascorbinsiure ebenfalls nicht synthetisieren.
Mehr noch, alle getesteten Mitglieder der
Familie der Catarrhini*, d.h.alle Menschenaften
(Schimpanse, Gorilla, Orang-Utan), konnen
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ebensowenig Vitamin C synthetisieren. Dies
steht im Gegensatz zur anderen Unterordnung
der Primaten, den Platyrrhini, bei denen Vita-
min C in der Leber synthetisiert wird. Der Ver-
lust der Fihigkeit,Vitamin C zu synthetisieren,
ist offensichtlich hiufig im Tierreich vorgekom-
men und Teile des inaktiven GULO-Gens sind
in mehreren Arten noch immer identifizierbar.
Dass ein defektes GULO-Gen sich durch Gen-
drift* verbreitete, ist eine Moglichkeit, aber eher
unwahrscheinlich, wenn die Populationen der
oben erwihnten Organismen grof3 waren. Erst
wenn alle diese Organismen einen genetischen
Engpass durchlaufen hitten, konnte das defekte
Gen in der gesamten Population fixiert werden.
Interessanterweise gibt es Hinweise, dass alle
Tierarten einen solchen Engpass durchlaufen
haben (TerBORG 2019).

Der wichtigste Grund flir die Faszination des
GULO-Gens ist die Tatsache, dass eine ahnliche
Deletion*, wie sie auf Position 97 des zehnten
Exons* — ExonX — im Menschen angetroffen
wird, auch in Schimpansen, Orang-Utans und
Makaken vorkommt. Es ist selbstverstindlich,
dass diese Deletion von Evolutionstheoretikern
als endgiiltiger Beweis fiir gemeinsame Abstam-
mung von Menschen und Affen interpretiert
wird. Und es wire tatsachlich ein starkes Indiz,
wenn Mutationen ausschlieBlich ein zufilliges
und unvorhersehbares Phinomen wiren. Die
in allen Catharrhini vorhandenen Deletionen
konnten aber auch die Folge eines artiibergreifen-
den Hotspots sein, einer genetischen Stelle, an der
sich Mutationen bevorzugt ansammeln. In Kom-
bination mit dem oben erwihnten Engpass wire
es dann moglich, dass diese Organismen dieselbe
Deletion unabhingig voneinander erhielten.
Diese Hypothese muss natiirlich untermauert
werden. Denn sollte es sich herausstellen, dass
sie zutrifft oder es zumindest gute Argumente
fur sie gibt, wire die molekulare Beweisfiihrung
fiir gemeinsame Abstammung fragwiirdig.

Die verdftentlichten Sequenzanalysen des
GULO-Gens wurden alle mit einer kleinen An-
zahl von Spezies durchgefiihrt (Onta et al. 1999,
NIsHIKIMI et al. 1992; 1994, INaT et al. 2003).
Studien mit wenigen Arten sind jedoch, wie
oben schon angemerkt, nicht geeignet, artiiber-
greifende Hotspots zu identifizieren. Deshalb
haben wir 2009 eine eigene Studie durchgefiihrt,
durch die wir einen nicht-zufilligen Hotspot
an Position 97 ausschlieen wollten (TRUMAN &
TerRBORG 2007).Abb. 2 zeigt die DNA-Sequenz
des zehnten Exons des GULO-Gens (Exon X),
wie sie in 11 verschiedenen Organismen vor-
kommt. Beim Vergleich der Sequenzen ist sofort
ersichtlich, dass mehrere Positionen Hotspots fuir
Mutationen sind, darunter die Positionen 76 und
131. Aber auch die Deletion auf Position 97 ist
ein Hotspot fiir Mutationen. Es ist auffillig, dass
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1
2
10
12
13
15
6
19
22
28
29
31
34
5
36
37
38
39
40

Orang Utan AACCGAGCGGCGGGCCATG
Mensch AACCGAGCGGCGGGCCGTG
Schimpanse AACCGAGCGGCGGGCCATG
Makake AACCAGGCGGAGGGCCATG
Meerschweinchen AGCAGAGCGGCGGAGCATG
Maus GGCAGAGCGGCAGGCCATG
Kuh AGCAAAGCGGCGGGCCATG
Huhn TGAAGAAAGGCGGGCTGCC
Schwein AGCAGAGCCGCGGGCCATG
Hund AGCAGAGCGACGAGCCATG
Ratte GGCAGAGCAGCAGGCCATG

NOMWoOadmndasnos oo oo o

fERRfdoad0aaaanonaanddo
Orang Utan ACCGGGGGCACCA*GAGGT
Mensch ACTGGGGACACTG*GAGGT
Schimpanse ACTGGGCACACTG*GAGGT
Makake AACGGGGGCACCA*AGGGT
Meerschweinchen ACCTGGGGCACCGGGGGGC
Maus ACCCGAGGCACCGAGGTGT
Kuh ACCCGAGACATCGCGGGGC
Huhn ACCTGAGGTGTCGAGCGGT
Schwein ACCCGAGGCATCGGGCGGC
Hund TCCTGAGCCACCGCGGGGT
Ratte ACCCAAGGCACCGAGGCGT

46
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wir hier in allen untersuchten Organismen einen
anderen DNA-Buchstaben auf dieser Position
antreffen. Wenn wir in Abb. 2 Position 97 von
unten nach oben betrachten, lesen wir A-C-
G-A-C-A-G. Der Vergleich der angrenzenden
Positionen 96 und 98 zeigt immer G-G-G-G-
G-G-G;es sind also sehr stabile, unveranderliche
Positionen. Position 97 dagegen ist eine sehr
variable Position. Von allen DNA-Buchstaben
veriandert sich Position 97 am hiufigsten. Po-
sition 97 ist eine sehr instabile Stelle in einer
DNA-Sequenz, an der Mutationen vorzugsweise
auftreten. Wir konnten die Null-Hypothese,
dass es sich hier um einen artiibergreifenden
Hotspot handelt, somit nicht ausschlieBen. Die
Deletion kann sehr gut als artiibergreifender Hotspot
betrachtet werden. In Primaten manifestiert sich
diese Instabilitit als eine Deletion und erzeugt
die Ilusion einer gemeinsamen Abstammung
(Abb. 2). Dass artiibergreifende wiederkehrende
Mutationen existieren, belegt nicht nur das
GULO-Gen, sondern auch das Uratoxidase-
Gen, wo sie auch die Illusion einer gemeinsamen
Abstammung erwecken (Opa et al. 2002).

Homoplasie

Artlibergreifende Hotspots verdienen besondere
Aufmerksamkeit, weil sie auf elegante Weise
ein iiberraschendes Resultat der molekularen
Phylogenetik erkliren: Homoplasie*. Evoluti-
onstheoretiker sprechen von Homoplasie, wenn
DNA-Sequenzen in Organismen, die in einem
evolutioniren Stammbaum nicht eng verwandt
sind, identisch sind (Abb. 3):

,Homoplasie wird in der theoretischen
Phylogenetik seit langem anerkannt, und man
hat sich viel Miihe gegeben, ihre Ursachen
zu verstehen und entsprechende Korrekturen
vorzunehmen. Die beobachteten Muster [...]
geben jedoch Anlass zur Sorge, dass das Ausmal3
der Homoplasie viel grofBer sei als bei allgemein
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Abb. 2 Variable Nukleotide
des Exons X, die in den GULO
(Pseudo)-Genen einer Reihe
von Spezies vorhanden

sind (die Nukleotiden, die

in allen Organismen gleich
sind, sind nicht dargestellt).
Die Deletionsmutation an
Position 97 (angezeigt durch
*) wird normalerweise als
ultimativer Beweis fur die
gemeinsame Abstammung
zwischen Mensch und Men-
schenaffen interpretiert. Auf
den ersten Blick mag dies
ein sehr starkes Argument
flir eine gemeinsame Ab-
stammung sein. Nach der
Untersuchung einer grol3en
Anzahl von Organismen,

die den Ausschluss von
nicht-zufalligen Mutationen
ermoglichen, wird jedoch
deutlich, dass die Position 97
tatsachlich ein Hotspot fur
nicht-zufallige Mutationen
ist. (Aus dem Datensatz von
TRUMAN & TERBORG 2007)

| 83



A 8 ¢ D
|acTaacTg| [acTGacTs | [acTGACTG | [acTAACTG

ACTGACTG

ACTGACTG

ACTGACTG

Abb. 3 In der Evolutions-
biologie bezieht sich der
Begriff ,Homoplasie” auf
ein gemeinsames Merkmal
oder eine gemeinsame
Merkmalsauspragung, die
aufgrund dieser Gemein-
samkeit evolutionare Ver-
wandtschaft nahezulegen
scheint, in Wirklichkeit aber
unabhangig erworben oder
verloren wurde. Bei unab-
hangigem Erwerb spricht
man auch von Konvergenz.
In der Abbildung scheinen
die DNA-Sequenzen der
Organismen Aund D am
engsten miteinander ver-
wandt zu sein, obwohl die
Abstammungslinien die
Organismen am weitesten
voneinander entfernt be-
stimmen (z. B.: A = Mensch;
B = Schimpanse; C = Gorilla;
D = Makake). Solche Konver-
genzen rufen eine Illusion
der gemeinsamen Abstam-
mung hervor.
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akzeptierten Modellen der Sequenzevolution
erwartet und dass die damit verbundenen Kon-
sequenzen flir die Grenzen der phylogenetischen
Auflésung nicht ausreichend gewtirdigt werden®
(Rokas & CarroLL 2006).5

Eine neuere genetische Analyse brachte bei-
spielsweise ans Licht, dass die meisten Mutatio-
nen, die im Menschen degenerative Krankheiten
verursachten, auch bei Rhesusaften angetroffen
werden, im Gegensatz zu den Erwartungen
jedoch nicht beim Schimpansen. Von den 229
Mutationen, die der Mensch und der Rhesusaffe
gemeinsam hatten, wurden nur 97 beim Schim-
pansen aufgefunden (Rokas 2006; Rhesus Ma-
caque Genome Sequencing and Analysis Con-
sortium 2007). Der Mensch gleicht in diesem Fall
dem Rhesusaffen mehr als dem Schimpansen.6
Vergleichende Analysen zeigten, dass ein grofer
Teil der Gene des Menschen den Gorilla-Genen
mehr dhnelt als denen des Schimpansen, was die
Annahme von Homoplasien erfordert. Aufgrund
des gegenwirtigen biologischen Wissens konnen
Mutationen nicht mehr ausschlief3lich als zufilli-
ge genetische Verinderungen betrachtet werden,
die nicht vorhergesagt werden kénnen. Im Ge-
genteil: Wenn wir gentligend Sequenzdaten von
moglichst vielen Probanden haben, kénnen wir
mit hoher Wahrscheinlichkeit vorhersagen, wo
in bestimmten Sequenzen Mutationen auftreten
werden. Da sich Mutationen nicht nur zufillig
in einer DNA-Sequenz ansammeln, besitzen
wir nun auch eine plausible biologische Erkla-
rung fir Homoplasien: Homoplasie wird durch
artibergreifende wiederkehrende Mutationen
hervorgerufen. Evolutionstheoretiker dagegen
sind der Auftassung, dass Homoplasien die be-
kannten Abstammungslinien storen. Es konnte
aber durchaus sein, dass sie ausgehend vom
Darwin‘schen Paradigma auf das falsche Pferd
gesetzt haben. Man geht von vornherein davon

aus, dass gemeinsame Abstammung wahr ist und
dass Mutationen nur zufillig in den Sequenzen
auftreten — mit Ausnahme einiger bekannter
Hotspots. Beide Annahmen haben sich jedoch
als falsch erwiesen.

Die Experten schitzen, dass 10-15% der
Mutationen auf Homoplasie zuriickzufithren
sind (Rokas & CarrorL 2006). Da Homoplasie
den nicht-zufilligen Charakter von Mutationen
widerspiegeln konnte, schafft sie ein offensicht-
liches Dilemma: Wie kénnen wir zwischen
Homologie und Homoplasie unterscheiden, also
zwischen Mutationen, die zur Ermittlung einer
gemeinsamen Abstammung genutzt werden kén-
nen, und solchen, bei denen das nicht der Fall ist?
Die Antwort ist: Wir konnen es nicht. Es kann
durchaus sein, dass die in der Evolutionsliteratur
vorgestellten makroevolutionidren Stammbzaume
eine Illusion sind, die durch eine Kombination
von gemeinsamem Sequenz-Design und art-
tibergreifenden Hotspots erzeugt werden. Fur

diese Erklirung spricht, dass eine gemeinsame
Abstammung von Mensch und Schimpanse
durch die neusten genetischen Befunde sehr dis-
putabel ist. Der genetische Unterschied zwischen
beiden Organismen wird heutzutage auf 16%
bestimmt und umfasst mehrere hundert Gene
und eine Fiille neuer genetischer Information,
fiir deren Ursprung es in einer naturalistischen
Weltsicht keine plausible Erklarung gibt. Diese
neue, einzigartige biologische Information, die
wir jeweils im Genom von Mensch und Tier
vorfinden, ist ein klares Gegenargument zur
These der universellen Abstammung.

Bestimmte molekulargenetische Daten wie
mutmaBlich vererbte Fehler schienen bisher
ein starkes Argument gegen eine getrennte
Erschaffung von Grundtypen zu sein. Mit der
Erkenntnis, dass sich gleichartige Mutationen
auch nicht-zutillig und unabhingig in einer
DNA-Sequenz anhiufen konnen, wird dieses
Argument entkriftet und die genetischen Daten
lassen sich somit nach wie vor in einem Schop-
fungsrahmen interpretieren: Die artiibergreifen-
den Mutationen, die eine [llusion gemeinsamer
Abstammung erwecken, konnen als Konvergen-
zen verstanden werden.

JAHRGANG 26 | 2-2019



Anmerkungen

1 Man hatte zwar festgestellt, dass ,,hot-spots* in den
DNA-Sequenzen vorkamen, aber man unterstellte,
dass sie keinen nennenswerten Einfluss auf die Ab-
stammungglinien ausiiben wiirden.

2 Original: ,,Mutation is random in two senses. First,
although we may be able to predict the probability
that a certain mutation will occur, we cannot predict
which of a large number of gene copies will undergo
the mutation. Second, and more importantly, muta-
tion is random in the sense that the chance that a
particular mutation will occur is not influenced by
whether or not the organism is in an environment in
which that mutation would be advantageous.”

3 Dabei geht man davon aus, dass solche Mutationen
zufilligerweise an den gleichen Stellen auftraten,
aber durch Selektion fixiert wurden, weil sie den Or-
ganismen einen reproduktiven Vorteil verschafften.

4 Die verborgenen Sequenzen werden als ,,dunkle
DNA* bezeichnet in Anspielung auf die dunkle Ma-
terie im Kosmos, die wir nicht entdecken konnen,
obwohl sie 25% des Universums ausmachen sollte.
Im Gegensatz zu dieser kosmischen dunklen Materie
wird die dunkle DNA nicht wirklich vermisst.

5 Original: ,,Homoplasy has long been appreciated
in theoretical phylogenetics, with much effort in-
vested into understanding its causes and providing
corrections for them. However, the observed patterns
... give cause for concern that the extent of homo-
plasy is much greater than expected under widely
accepted models of sequence evolution and that the
attendant consequences for the limits to phylogenetic
resolution are not sufficiently appreciated.*

6 Die Voreingenommenheit der Darwin‘schen Theo-
retiker rithrt von der Tatsache her, dass nicht beriick-
sichtigt wird, dass genetische Ubereinstimmungen
zwischen Mensch und Schimpanse auch durch Kon-
vergenz bzw. Homoplasie verursacht werden kon-
nen. Daher werden sie als Beweise flir gemeinsame
Abstammung interpretiert.
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