Mégliche Erklarungen fiir solche Ungereimt-
heiten und Diskrepanzen sind z. B. Anderungen in
der Aminosédurezusammensetzung oder der Aus-
tauschgeschwindigkeit in verschiedenen Evoluti-
onslinien, mehrfach voneinander unabhangiges
Auftauchen der gleichen Aminosauren, Variation
der Evolutionsraten an verschiedenen Positionen
oder unterschiedliche Austauschwahrscheinlich-
keiten fir bestimmte Aminosduren. Diese Mog-
lichkeiten missen im Einzelfall nachgeprift wer-

Eine annahmenfreie Rekonstruktion
von Evolution ist auch in der mole-

kularen Systematik nicht moglich.

den. Manche Unstimmigkeit kann durch detaillier-
tere Analysen aufgeldst werden; dennoch ist die
Gefahr von Zirkelschliissen nicht gebannt: Keiner
weil}, wie die (molekulare) Evolution tatsédchlich
abgelaufen sein mag, daher sind die Modelle letzt-
lich kaum verifizierbar. Die Ubereinstimmung mit
morphologischen Befunden ist zwar eine gewisse
Rickversicherung, aber keine wirkliche Hilfe,
wenn deren Ergebnisse mit molekularen Metho-
den Uberpriift werden sollen. Eine annahmenfreie
Rekonstruktion von Evolution ist also auch in der
molekularen Systematik nicht méglich.

Bei all diesen Uberlegungen wird von der
Homologie der untersuchten Makromolekiile aus-
gegangen (die nach anerkannten Regeln gepriift
wird), also von der Annahme einer durch gemein-
same Vererbung entstandenen Ahnlichkeit. Dahin-
ter steht die drastische, aber allgemein akzeptierte
Grundannahme, daf3 es Evolution im Sinne von
Makroevolution wirklich gegeben hat. Geht man
Jedoch vom Grundtypmodell aus (ScHerer 1993),
so existiert echte (phylogenetisch bedingte) Homo-

logie nur fir Gene/Proteine innerhalb von Grund-
typen. Auch hier ist die Rekonstruktion von Ver-
wandtschaft mitunter nicht einfach (FeHrer 1996);
sie wirft vielmehr zusétzliche Probleme auf, wenn
mit Hybridisierungen und dadurch entstandenen
retikulaten (netzformigen) Beziehungen oder mit
jungen, noch unvollstandig getrennten Linien
gerechnet werden muB. Dennoch hat die
Beschrankung phylogenetischer Rekonstruktio-
nen auf Grundtypen einen unschétzbaren Vorteil;
man arbeitet tatsachlich mit vergleichbaren Merk-
malskomplexen. Daraus 146t sich eine gewagte
Hypothese formulieren: Das immense Anwachsen
des Datenmaterials kénnte auf Grundtypebene zu
mehr Klarung der Beziehungen beitragen; im Fall
von Vergleichen auferhalb der Grundtypen ist
moglicherweise mit dem umgekehrten Effekt zu
rechnen: je mehr Daten, desto mehr Widerspriiche.
Warten wir’s ab.

Judith Fehrer
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Geschwindigkeitsbearenzungen fiir adaplive Evolution

Theorien zur adaptiven Evolution haben zwei Kern-
probleme, die in der Natur der Lebewesen liegen,
und eines, das in der Natur von Populationen liegt:
Zum einen begrenzen niedrige Mutationsraten und
die oft recht hohe Komplexitét biologischer Struk-
turen die Moglichkeiten fir evolutiondre Innova-
tionen. Zum anderen miissen die vorteilhaften
Mutationen, die aufgetreten sind, auch in der Popu-
lation fixiert werden. Je schneller dies gelingt, desto
schneller kénnen weitere Anpassungen erfolgen. In
letzter Zeit zeichnet sich jedoch immer mehr ab,
daf es fur diesen Fixierungsprozel3 grundsatzliche
Geschwindigkeitsgrenzen gibt (Barton 1995, Wor-
DEN 1999, DE Visser et al. 1999, Ramey 1999).

Mutationsraten sind im allgemeinen so nied-
rig, daf3 erbliche Veranderungen an Lebewesen
vergleichsweise selten sind (Drake et al. 1998).
Waére dies nicht grundsétzlich so, wiirden die
betroffenen Arten innerhalb kurzer Zeit ausster-
ben, da sich dann zu viele schadliche Mutationen
einschleichen wiirden (Eicen 1993, KonprasHov
1995, LyncH et al. 1995, Nicuor 1996, Crow 1999).
Die meisten zufalligen Mutationen sind nachteilig.
Es mangelt daher um so stédrker an vorteilhaften
Mutationen.

Komplexitdt ist das Phianomen, welches die
evolutive Erklarung so vieler biclogischer Struktu-
ren zur Herausforderung werden 1a3t: Wie konnen
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Glossar

Klonale Interferenz tritt auf, wenn
zwel verschiedene vorteilhafte Muta-
tionenin verschiedenen Individuen sich
gleichzeitig in einer Population durch-
setzen wollen, aber nicht durch Rekom-
bination in einem Individuum zusam-
menkommen koénnen. Unter solchen
Umstdnden wird sich letztlich die vor-
teilhafteste Mutation ausbreiten. Ver-
langsamt wird dieser ProzeB jedoch
durch die stirkere Konkurrenz der
anderen vorteilhaften Mutationen (im
Vergleich zur schwacheren Konkurrenz
von Individuen ohne Mutationen, vgl.
Abb. 1).

Mutatoren sind Individuen mit erhéh-
ter Mutationsrate. Sie erzeugen nicht
nur mehr nachteilige, sondern auch
mehr vorteilhafte Mutationen, als nor-
male Individuen. Ursache dafiir ist mei-
stens ein Defekt in einem der vielen
Gene, die das Erbgut kopieren, auf Feh-
ler kontrollieren oder reparieren.

Mullers Ratsche ist ein populations-
genetischer ProzeB, bei dem geringfii-
gig nachteilige Mutationen sich durch
Zufall sogar in den fittesten Individuen
einer Population ausbreiten. Wenn dies
wiederholt geschieht, weil die Selektion
zu schwach ist, um das aufzuhalten,
kann eine Population durch diese
schleichende Fehlerkatastrophe zum
Aussterben gebracht werden. Rekom-
bination (und verschiedene andere
Bedingungen) kénnen Mullers Ratsche
stoppen. Eine ausfithrlichere Ein-
fiihrung findet sich bei MaynaRD SmiTH
(1978).

»Populationen warten auf neue
Mutationen®, wenn es um den néch-
sten Schritt in adaptiver Evolution geht.
Derist ndmlich nur moglich, wenn Indi-
viduen mit entsprechenden Mutationen
tatséchlich vorliegen, da Selektion nur
real existierende Individuen beriick-
sichtigen kann.

die vielen voneinander unabhéngigen Stellen im
Genom so verdndert werden, daf sie gemeinsam
die in der gegenwartigen Umwelt gerade benétig-
ten Strulturen bilden? Hier sollen viele Zyklen von
Mutation und Selektion Abhilfe schaffen, indem sie
komplexe Strukturen Schritt fiir Schritt aufbauen.

Populationsgenefik 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 kompli-
ziert, wenn man nicht weite Bereiche biologischer
Realitat ausblenden will:

* Lebewesen vererben ihre Mutationen. So ein-
fach das klingt, so komplex ist die Mathematik, die
das nach sich zieht. Man kann namlich nicht immer
davon ausgehen, dafl die Individuen vor jeder
Generation einen Ausgangszustand haben, dersich
leicht formal beschreiben 143t, da es meist sehr
viele verschiedene Varianten gibt, die in der néch-
sten Generation zu noch mehr Varianten fiihren,

* Lebewesen vererben gute und schlechte
Mutationen zusammen (linkage), so daf3 die Selek-
tion nur die gerade vorliegende Kombination
bewerten kann, nicht die einzelne Mutation. Dies
bewirkt, daf stark bevorzugte Mutationen zur Ver-
breitung von an sie gekoppelten leicht nachteiligen
Mutationen fithren kénnen. Genauso kann die
Beseitigung stark nachteiliger Mutationen auch
zum Verlust vorteilhafter Mutationen fithren.

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

kirzlich auch in Computersimulationen mit digita-
len Lebewesen gezeigt werden (Harvey 1999, Lens-
Kl et al. 1999).

+ Wenn verschiedene vorteilhafte Mutationen
in verschiedenen Individuen vorliegen, dann miis-
sen diese ilber Rekombination in Individuen
zusammengebracht werden. Wenn dies nicht
geschieht, dann werden die Individuen mit der im
Vergleich besten Mutation die nicht ganz so guten
verdrangen und damit auch deren an sich positive
Mutation (OtTo et al. 1997, GerrisH et al. 1998, DE
Visser et al. 1999). Dieses Phianomen wird als , klo-
nale Interferenz" (clonal interference) bezeichnet,

Neuere Experimente mit Bakterien zeigen nun,
das klonale Interferenz zu einer Geschwindigkeits-
begrenzung flir adaptive Evolution in asexuellen
Populationen fithren kann (pe Visser et al. 1999).
Ausgangspunkt fiir diese Experimente war die
Frage, welche evolutiondren Konsequenzen sich
daraus ergeben, daB Mutator-Phanotypen (vgl.
Glossar) in Natur und Labor durchaus nicht selten
sind (LECLErc et al. 1996, Sniecowsk et al. 1997).
Mutatoren kénnten ndmlich den Sinn haben, daR
sie die Haufigkeit von vorteilhaften Mutationen in
der Population erhéhen, und somit zu deren Uber-
leben beitragen (Rosenserc 1997). Allerdings konn-
te die Haufigkeit von Mutatoren bei Bakterien auch
ein Nebenprodukt mangelnder Rekombination
sein: Wenn eine vorteilhafte Mutation auf einem
Bakteriengenom auftritt, welches auch Mutator-
Gene tragt, dann sorgt die Selektion der vorteil-
haften Mutation auch fiir die Verbreitung des Muta-
tor-Phénotyps (hitch-hiking, Huckepack-Effekt).
Dies diirfte vor allem in haufig wechselnden Umge-
bungsbedingungen der Fall sein, da hier Mutato-
ren viele Gelegenheiten haben, um durch die
schnellen Anpassungsvorginge weit verbreitet zu
werden, auch wenn sie zur adaptiven Evolution an
sich wenig beitragen. Populationsgenetische
Modelle zur klonalen Interferenz haben gezeigt,
daf eine Erhéhung der Mutationsrate nur dann zu
schnellerer adaptiver Evolution fithrt, 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 Erhéhung der Anzahl
vorteilhafter Mutationen erh¢ht nur das Ausmal
klonaler Interferenz, nicht aber die Geschwindig-
keit adaptiver Evolution und fiihrt letztendlich zu
der Geschwindigkeitsbegrenzung in asexuellen
Populationen.

Um die Existenz einer solchen Geschwindig-
keitsbegrenzung zu tiberpriifen, beobachteten bz
Visser und sein Team 48 E. coli-Populationen in
Flissigkultur 1000 Generationen lang. Sie testeten
dabei 12 verschiedene Parameterkombinationen:
» Mutationsrate (normal = 1 fach / mittel = ca.

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



