unbeirrt weiter, zum Beispiel wenn die Autorin das
menschliche Renin-Angiotensin-System zum Salz-
sparen als unmittelbare Reaktion auf die Wasser-
und Salzarmut in den Savannen ,erklart®, so als ob
sich die Evolution einfach das holen konne, was sie
braucht. Und auch die grof3en Zeitrdume scheinen
langst nicht mehr auszureichen, um den postulierten
Wandel auf der Grundlage der bekannten moleku-
larbiologischen Eigenschaften des Lebens plausibel
zu machen. Kirzlich titulierte ein wissenschaft-
licher Beitrag angesichts der fehlenden Zeit und der
grof3en genetischen Unterschiede zwischen Mensch
und Affe: Ein evolutionérer Sprint machte uns zum
Menschen (DorGIN 2007; zur Sachlage vgl. BINDER
2007)! So einfach wird ein Problem ,gelost®: Die
Evolution macht einfach einen Zwischenspurt.
Kommen wir damit wieder zuriick in die
Realitdt unserer Kaffeerunde. In Bezug auf Vor-
beugung, Diagnostik und Therapie von Krank-
heiten hilft es dem Patienten nicht, gesagt zu
bekommen, dass unsere evolutiondare Geschichte
ihre Leiden letztlich verursacht haben konnte.
Medizin ist angewandte Wissenschaft, welche die
Ergebnisse der Gegenwartsforschung und nicht die
der Geschichtsforschung zum Wohle des Patien-
ten einsetzt. Und deshalb werden auch weiterhin
alle Mediziner ihre berufstéglichen Entscheidun-
gen unabhéngig von den hypothetischen Entwiir-
fen der Evolutionsbiologie treffen miissen.
Nattirlich konnen wir der Schwiegermutter
viele durchaus wissenschaftlich plausible Ge-
schichten dariiber erzéhlen (und ihr damit impo-
nieren), wie der Mensch zu seinem Bluthochdruck
kam. Wichtiger wird es sein, dass sie bei ihrem

nédchsten Arztbesuch die Hinweise und Medika-
mente erhélt, welche durch wissenschaftliche Unter-
suchungen ihr therapeutisches Potential unter
Beweis gestellt haben. Auf ein auf evolutionsme-
dizinischer Basis entwickeltes Medikament sollte
sie aus Zeitgriinden wohl besser nicht warten.

Henrik Ullrich
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Lellwandwachstum: ,Design ohne intelligenfen

Designer”?

Der Kasseler Pflanzenphysiologe Ulrich KuTScHERA,
der auch als Kritiker des Kreationismus und ,,Intel-
ligent-Design“ (ID)-Ansatzes bekannt ist, veroffent-
lichte kiirzlich in der Zeitschrift ,,Annals of Botany*
einen Artikel zum Zellwandwachstum (KuTscHERA
2008). Dabeilegt KutscHERA ein besonderes Augen-
merk auf die Rolle der Epidermis (oberste Zell-
schicht des Blattes), der bei diesem Prozess eine
steuernde Funktion zukommt. Das besondere an
dieser Arbeit: KutscHErA legt in diesem Artikel nicht
nur neue Ergebnisse zur Zusammensetzung der
duBleren Epidermiswand vor, sondern geht auch
auf den ID-Ansatz ein: Der molekulare Selbstzu-
sammenbau (,,self assembly*“) der Wandstrukturen

in der extrazellularen Matrix sei ein eindrucksvolles
Beispiel fiir komplexes Design in einem biologi-
schen System ohne einen ,intelligenten Designer®.

Angesichts der Tatsache, dass der Artikel rein
beschreibend ist, kommt diese weitreichende
Schlussfolgerung tiberraschend. Tatséchlich lasst
sie sich aus den von KutscHera diskutierten For-
schungsergebnissen aus folgenden Griinden nicht
ableiten:

Erstens stellt KurscHera in dieser Studie gar
keine evolutionsbiologischen Betrachtungen an:
die Mechanismen der Entstehung des Beschriebe-
nen im Laufe der Stammesentwicklung werden
nicht thematisiert — und nur diese sind im Zusam-
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menhang mit ID von Bedeutung. Vielmehr
bespricht er die Mechanismen, die bei der Indivi-
dualentwicklung von Pflanzen zum Tragen kom-
men. Dabei kommt er zu dem Schluss, dass sich
extrazellulare biologische helicoidale Cellulose-
Zellwandstrukturen durch einen gerichteten Selbst-
zusammenbau von kristallinen Biopolymerenbilden
(S. 616). Aus dieser Aussage tiber das Wachstum
von Pflanzen lésst sich jedoch keine Feststellung
zur Evolution dieses Wachstumsmechanismus ab-
leiten. Das ist eine ganz andere Fragestellung.
Wissenszuwachs tiber die Funktionsweise einer
Struktur bedeutet fiir sich genommen kein Zuwachs
an Wissen beztiglich ihrer Entstehung.

Zweitens stellen die einzigen Anmerkungen
Kutscheras, die sich auf die Evolution beziehen,
eher weitere Schwierigkeiten als Argumente fiir
eine Evolution dar: Dieses ,komplexe Design®
helicoidaler extrazelluldrer Polymere soll mehr-
fach unabhéngig in dhnlicher Form (konvergent) in
Pflanzen, Tieren und vielen anderen Organismen
entstanden sein. Dies stellt sogar noch eine ver-
schérfte Herausforderung an die mit der Hervor-
bringung von organismischen Neukonstruktionen
ohnehin wberforderten Makroevolutionsmecha-
nismen dar.

Von diesen Einwédnden abgesehen kann man
KurscHeras Aussage zu ID vielleicht so verstehen:
Wenn wéhrend der Individualentwicklung kom-
plexe Strukturen gebildet werden, ohne dass dafiir
genetische Programme die Steuerung direkt tiber-
nehmen, konnte das als Beleg dafiir gewertet
werden, dass komplexe Strukturen (z. B. auch infor-
mationstragende Makromolekiile wie RNA und
DNA) prinzipiell — also beispielsweise auch beim
Ursprung des Lebens — spontan entstehen kdnnen.

Doch auch dieses Argument wiirde den Kern-
gedanken des ID-Ansatzes nicht treffen: Dass unter
geeigneten Umstédnden Bauteile mit spezifischen
Eigenschaften geordnete Komplexe bilden, steht
aufler Frage. Dies wurde schon oft beobachtet, bei-
spielsweise beim self-assembly von Viren in ihren
Wirtszellen, nachdem diese die einzelnen Baustei-
ne aufgrund des eingeschleusten Fremd-Erbguts
synthetisiert haben. Doch , Leben® ist mehr als nur
Ordnung, mehr als bloBe Komplexitdt. Auch eine
durch einen Zufallsgenerator erzeugte Zeichen-
folge ist ,.komplex“. Aber sie ergibt keinen Sinn, sie
ist nicht spezifiziert. Lebewesen sind mehr als kom-
plizierte Gebilde — sie erfiillen Funktionen. Leben
ist ,,spezifiziert komplex“ — und mit dieser Eigen-
schaft haben Selbstorganisationsprozesse grof3e
prinzipielle Probleme (MEevEr 2003). Anders als bei-
spielsweise Schneeflocken ist das Leben nicht das
bloBe Produkt von Naturgesetzen und wird von
ihnen determiniert und gesteuert, sondern nutzt

diese — Leben ,surft” (vgl. RAMMERSTORFER 2006).
Das self-assembly biologischer Struktur hat nichts
mit Selbstorganisation zu tun, die teilweise bemiiht
wird, um die Entstehung erster lebender Zellen zu
erkléren.

ABEL & TREVORs (2006) weisen in einer detail-
lierten Studie nach, dass es einen prinzipiellen quali-
tativen Unterschied gibt zwischen self-assembly-
Ph&nomenen (von ihnen unter dem Begriff ,self-
ordering” eingeordnet), wie hier von KurscHERA am
Beispiel des Zellwandwachstums geschildert, und
»self-organization®im Sinne der Lebensentstehung,
der Entstehung von ,Design®, wie man es sonst nur
von intelligenten Agenten kennt. Fiir Letzteres gibt
es nach Auffassung der Autoren nicht die gering-
sten Hinweise, oder auch nur sinnvolle wissen-
schaftliche Hypothesen (vgl. IMmING & BERTSCH
2007). Des Weiteren betonen sie: ,,Man sollte dar-
auf achten, den Begriff ‘Selbstorganisation’ nicht
falschlicherweise fur nieder-informative, nattirliche
Prozesse und Selbstordnungsereignisse verwendet
wird, besonders wenn man den Ursprung geneti-
scher Information diskutiert.“

Eben eine solche Verwechslung begeht
KutscHera, wenn er auf der Basis des von ihm
beschriebenen Selbstordnungsprozesses auch die
Existenz von Selbstorganisationsprozessen an-
nimmt, welche die spezifiziert-komplexe geneti-
sche Information der Lebewesen hervorgebracht
haben sollen, sodass diese ohne Verweis auf einen
intelligenten Urheber erkldrt werden konnten.
Komplexes Design in biologischen Systemen ohne
intelligenten Designer (vgl. HALLER & HEILIG 2008)?
Zumindest die Ergebnisse von KuTscHera (2008)
liefern nichts, was hierfiir sprechen wiirde.

Christoph Heilig
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