
Mögliche Erklärungen für solche Ungereimt-
heiten und Diskrepanzen sind z. B. Anderungen in
der Aminosäurezusammensetzung oder der Aus-
tauschgeschwindigkeit in verschiedenen Evoluti-
onslinien, mehrfach voneinander unabhängiges
Auftauchen der gleichen Aminosäuren, Variation
der Evolutionsraten an verschiedenen Positionen
oder unterschiedliche Austauschwahrscheinlich-
keiten für bestimmte Aminosauren. Diese Mög-
lichkeiten müssen im Einzelfall nachsepnift wer-

Eine annahmenfreie Rekonstruktion

von Evolution ist auch in der mole-

kularen Systemat 'k nichi  moglrch.

den. Manche Unstimmigkeit kann durch detaillier-
tere Analysen aufgelöst werden; dennoch ist die
Gefahr von Zirkelschlüssen nicht gebannt: Keiner
weiß, wie die (molekulare) Evolution tatsächlich
abgelaufen sein mag, daher sind die Modelle letzt-
lich kaum verifizierbar. Die Übereinstimmung mit
morphologischen Befunden ist zwar eine gewisse
Rückversicherung, aber keine wirkliche Hilfe,
wenn deren Ergebnisse mit molekularen Metho-
den überprüft werden sollen. Eine annahmenfteie
Rekonstruktion von Evolution ist also auch in der
molekularen Systematik nicht möglich.

Bei all diesen Uberlegungen wird von der
Homologie der untersuchten Makromoleküle aus-
gegangen (die nach anerkannten Regeln geprüft
wird), also von der Annahme einer durch gemein-
sameVererbung entstandenenAhnlichkeit. Dahin-
ter steht die drastische, aber allgemein akzeptiene
Grundannahme, daß es Evolution im Sinne von
Malaoevolution wirklich gegeben hat. Geht man
jedoch vom Grundtypmodell aus (ScHERER 1993),
so existiert echte (phylogenetisch bedingte) Homo-

Theorien zur adaptiven Evolution haben zwei Kem-
probleme, die in der Natur der Lebewesen llegen,
und eines, das in der Natur von Populationen liegt:
Zum einen begrenzen nieddge Mutationsraten und
die oft recht hohe Komplexität biologischer Stnrk-
turen die Möglichkeiten flir evolutionäre Innova-
tionen. Zum anderen müssen die vorteilhaften
Mutationen, die aufgetreten sind, auch in der Popu-
lation fixiert werden. Je schneller dies gelingt, desto
schneller können weitere Anpässungen erfolgen. In
letztet Zeit zeichnet sich jedoch immer mehr ab,
daß es fur diesen Fixierungsprozeß grundsätzliche
Geschwindigkeitsgrenzen gibt (Benroru 1995, Won-
osN 1995, DE VrssER et al. 1999, Raruev 1999).

logie nur fur Gene/Proteine innerhalb von Grund-
typen. Auch hier ist die Rekonstn-rktion von Ver-
wandtschaft mitunter nicht einfach (Frunen 1996);
sie wirft vielmehr 21lSätzliche Probleme aui wenn
mit Hybridisien-mgen und dadurch entstandenen
retikulaten (netzförmigen) Beziehungen oder mit
jungen, noch unvollständig getrennten Linien
gerechnet werden muß. Dennoch hat die
Beschränkung phylogenetischer Rekonstruktio-
nen auf Gmndtypen einen unschätzbaren Vorteil:
man arbeitet tatsächlich mit vergleichbaren Merk-
malskomplexen. Daraus läßt sich eine gewagte
Hypothese formulieren: Das immense Anwachsen
des Datenmate als könnte auf Grundtlpebene zu
mehr Klärung der Beziehungen beitragen; im Fall
von Vergleichen außerhalb der Grundtypen ist
möglicherweise mit dem umgekehrten Effekt zu
rechnen:je mehr Daten, desto mehr Widersprüche.
Warten wir's ab.

Judith Fehrer
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odnptive Evrlution0eschuindiglteitsbeqrettztttlqetlfur
Mutdtionsraten sind im allgemeinen so nied-

rig, daß erbliche Veränderungen an Lebewesen
vergleichsweise selten sind (DRcKE et al. 1998).
Wäre dies nicht grundsätzlich so, würden die
betroffenen Arten innerhalb kuüer Zeit ausster-
ben, da sich dann zu viele schädliche Mutationen
einschleichen würden (ErcEN 1993, Kor.{on,{sHov
1995, LYNCH et al. 1995, NrcHoL 1996, Cnow 1999).
Die meisten zufälligen Mutationen sind nachteilig.
Es mangelt daher um so stärker an vorteilhaften
Mutationen.

Komplexität ist das Phänomen, welches die
evolutive Erklärung so vieler biologischer Struktu-
ren zur Herausforderuns werden läßt: Wie können
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Glossar

Klonale Interferenz tritt auf, wenn Mullers Ratsche ist ein Dopulations-
z\4pi verschieoeqp vo.let lhaie Muto- generiscLler Prozpß, ber dÄm geri"gfu-
tionen in verschiedenen Individuen sich gig nachteilige Mutationen sich durch
gleichzeitig in einer Population durch- Zufall sogar in den fittesten Individuen
setzen wollen, abernicht durch Rekom- einer Population ausbreiten. Wenn dies
bination in einem Individuum zusam- wiederholt geschieht, weil die Selektion
menkommen können. Unter solchen zu schwach ist, um das aufzuhalten,
Umständen wird sich letztlich die vor- kann eine population durch diese
teilhafteste Mutation ausbreiten. Ver- schleichende Fehjerkatastrophe zum
langsamt wird dieser Prozeß jedoch Aussterben gebracht werden. Rekom-
durch die stäkere Konkunenz der bination (und verschiedene andere
anderen vorteilhaften Mutationen (im Bedingungen) können Mullers Ratsche
Vergleich zur schwächeren Konkurrenz stoppen. Eine ausfuhrlichere Ein-
von Individuen ohne Mutationen, vgl. fuhrung findet sich bej MAYNARD SMIrH
Abb. 1). (19781.
Mutatoren sind lndividuen mit erhöh- ,,Populationen warten auf neue
ter Mutationsrate. Sie ezeugen njcht Mutationen,., wenn es um den näch-
nur mehr nachtejlige, sondem auch sten Schrjtt in adaptiver Evolution geht.
mehr vofieilhafte Mutationen, als nor- Der ist nämlich nur möglich, wenn Indi-
male Indiyiduen. U6ache daliir ist mei viduen mit entsprechenden Mutationen
stens ein Defekt in einem der vielen tatsächlich vorlieeen. da Selektion nur
Cene. d e oas Erbgul kop'eren. ar-f feh. real ex,srrer.nde- Ind:viduen beruck
ler kontrollieren oder reparieren. sichtigen kann_

die vielen voneinander unabhängigen Stellen im
Cenom so verandert werden. daß sie gemeinsam
die in der gegenwärtigen Umwelt gerade benötig-
ten Strukturen bilden? Hier sollen viele Zyklen von
Mutation und Seiektion Abhilfe schaffen, indem sie
komplexe Strukturen Schritt f,ir Schritt au{bauen.

Populationsgenetik kommt immer dann ins
Spiel, wenn mehrere Generationen von Lebewe-
sen eben solche Zyklen von Mutation und Selekti-
on erleben. Und dann wird es sehr schnell kompii-
ziert, wenn man nicht weite Bereiche biolosischer
Realitar ausblenden wil l:

. Lebewesen vererben ihre Mutationen. So ein-
fach das klingt, so komplex ist die Mathematik, die
das nach sich zieht. Man kann nämlich nicht immer
davon ausgehen, daß die Individuen vor jeder
Generation einen Ausgangszustand haben, der sich
leicht formal beschreiben läßt, da es meist sehr
viele verschiedene Varianten gibt, die in der näch-
sten Generation zu noch mehr Varianten fuhren.

. Lebewesen vererben gute und schlechte
Mutationen zusammen (iinkage), so daß die Selek-
tion nur die gerade vorliegende Kombinqtion
bewerten kann, nicht die einzelne Mutation. Dies
bewirkt, daß starkbevorzugte Mutationen zur Ver-
breitungvon an sie gekoppelten leicht nachteiligen
Mutationen fuhren können. Genauso kann die
Beseitigung stark nachteiliger Mutationen auch
zum Verlust vorteilhafter Mutationen führen.

. Eine gegebene Kombination von Mutationen
wirkt durchaus grundsätzlich etwas anders als die
Summe (oder das Produkt) der Wirkungen der ein-
zelnen Mutationen (epistasis), wenn diese nicht
völlig voneinander unabhängig sind. Gerade diese
Abhängigkeit ist aber eine der fundamentalen
Eigenschaften komplexer Systeme. Dies konnte

Inirzlich auch in Computersimulationen mit digita-
len Lebewesen gezeigt werden (HARVEv 1999, LENS-
Kr et al. 1999).

. Wenn verschiedene vofteilhafte Mutationen
in verschiedenen Individuen vorliegen, dann müs-
sen diese über Rekombination in Individuen
zusammengebracht werden. Wenn dies nicht
geschieht, dann werden die Individuen mit der im
Vergleich besten Mutation die nicht ganz so guten
verdrängen und damit auch deren an sich positive
Mutation (Orro et al. 1997, GERRTSH et al. 1998, DE
VrssER et al. 1999). Dieses Phänomen wird als ,,klo-
nale Interferenz" (clonal inteference) bezeichnet.

Neuere Experimente mit Bakterien zeigen nun.
das klonale Interferenz zu einer Geschwindigkeits-
begrenzung für adaptive Evolution in asexuellen
Populationen fuhren kann (or V.s"rr er al. 1999).
Ausgangspunkt fur diese Experimente war die
Frage, welche evolutionären Konsequenzen sich
daraus ergeben, daß Mutator-Phänoq?en (vgi.
Glossar) in Natur und Labor durchaus nicht selten
sind (LECLERC et al. 1996, Sr'rncowsru et al. 1997).
Mutatoren könnten nämlich den Sinn haben, daß
sie die Häufigkeit von vorteilhaften Mutationen in
der Population erhöhen, und somit zu deren über-
leben beitragen (RoSENBERG 1997). Allerdings könn-
te die Häufigkeitvon Mutatorenbei Bakterien auch
ein Nebenprodukt mangelnder Rekombination
sein: Wenn eine vorteilhafte Mutation auf einem
Bakteriengenom auftritt, welches auch Mutator-
Gene trägt, dann sorgt die Selektion der vorteil-
haften Mutation auch fur die Verbreitung des Muta-
tor-Phänoqps (hitch-hiking, Huckepack-Effekt).
Dies dürfte vorallem in häufigwechselnden Umge-
bungsbedingungen der Fall sein, da hier Mutato-
ren viele Gelegenheiten haben, um durch die
schnellen Anpassungsvorgänge weit verbreitet zu
werden, auch wenn sie zur adaptiven Evolution an
sich wenig beitragen. Populationsgenetische
Modelle zur klonalen Interferenz haben gezeigt,
daß eine Erhöhung der Mutationsrate nur dann zu
schnellerer adaptiver Evolution fuhrt, wenn Popu-
lationen die meiste Zeit damit verbringen, aufneue,
vorteilhafte Mutationen zu warten. Ist dies nicht
der Fall, so konkurrieren zwei oder mehr ver-
schiedene vorteilhafte Mutationen um ihre Fixie-
rung;es wird aber letztlich nur die beste fixiert wer-
den (vgl. Abb. 1). Eine weitere Erhöhung derAnzahl
vorteilhafter Mutationen erhöht nur das Ausmaß
klonaler Interferenz, nicht aber die Geschwindig-
keit adaptiver Evolution und fühd letztendlich zu
der Geschwindigkeitsbegrenzung in asexuellen
Populationen.

Um die Existenz einer solchen Geschwindig-
keitsbegrenzung zu überprüfen, beobachteten DE
VissEn und sein Team 48 Ä colr-Populationen in
Flüssigkriltur 1000 Generationen lang. Sie testeten
dabei 12 verschiedene Parameterkombinationen:
. Mutationsrate (normal = 1 fach / mittel = ca.

3,3 fach / hoch = ca. 33 fach)


