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A.	Einleitung

In popularisierenden Veröffentlichungen wird immer wie�der der faktische Charakter der Evolution unter�strichen. Es wird zwar eingestanden, dass viele Ein�zelhei�ten noch nicht geklärt seien, aber grundsätzli�che Zweifel daran, dass eine Evolution stattgefun�den ha�be, werden als längst überholt abgetan. Nur aus völliger Ignoranz kön�ne jemand die Tatsache der Evolution heute noch infragestellen. Wer alles ohne einen Schöpfer erklären will, ist natürlich auf die ausschließlich zufällige, spontane Entste�hung des Le�bens und aller Lebewesen angewiesen. Allzu oft ist einem solchen Atheisten dabei die eigentlich re�li�giöse, nicht wissen�schaftliche Grund�voraussetzung, von der er ausgeht, nicht einmal bewusst, während er An�ders�den�ken�den religiösen Obskurantismus vorwirft. Natürlich kann er nicht an der Evolution zwei�feln. Schöp�fungsgläubi�ge jedoch haben die Freiheit, die Evidenz für oder gegen die Evolution sachlich und unvor�eingenom�men abzuwä�gen. Aller�dings gibt es auch unter ihnen solche, die aufgrund einer vor�gefassten Mei�nung darüber, was Schöp�fung bedeute, wissenschaftliche Evidenz ignorieren oder allzu ein�sei�tig gewichten.

Deshalb soll hier (abgesehen von den philosophischen Schluss�betrach�tungen) ausschließlich wissen�schaftlich vorge�gangen werden, unter sorg�fältigem Ausschluss jeglicher metaphysischer Argu�men�tation. Der Gedan�ke, wir existierten offensichtlich, also müsse das Leben irgendwie entstan�den sein  –  wobei das “irgendwie” auf eine ausschließlich materialistische Weise verstanden wird  –,  überschreitet aber ebenso die Grenzen der natur�wissenschaftlichen Selbstbeschränkung; es soll daher auch darauf nicht eingetre�ten wer�den. Wenn die Evolu�tions�theo�rie eine wissenschaftliche Deutung des Lebens darstellt, muss dies inner�halb der Grenzen natur�wissen��schaftlicher Argumentation plausibel gemacht werden können. Meta�phy�si�sche Aussagen anderseits dürfen keine wissenschaftliche Autorität für sich in Anspruch neh�men.

Der Begriff “Evolution” wird auf vielerlei verschiedene Postulate angewandt. Die Entstehung des nicht biologischen Teils des Universums be�zeich�net man als “kosmische” Evolution, die Entstehung des Le�bens als “chemische” oder (mit fließendem Übergang) als “biochemische” Evolution, die Entstehung aller biologischen Arten einschließlich des Menschen aus einer einzigen Urzelle als “biologische” oder, auf der molekularen Ebene des Erbgutes, als “molekularbiologische” Evolution, die Entwicklung der menschlichen Kultur als “kulturelle” Evolution, und aufklärerische Philo�sophen erfanden sogar eine “reli�giöse” Evolution. Es wird oft unterstellt, dies alles seien Aspekte desselben universalen Prinzips der Evo�lution auf verschiedenen Ebenen, doch dies ist metaphysische Spekulation. Innerhalb der biologischen Evolution könnte zwischen der speziellen und der allgemeinen Evolutions�theorie unterschieden werden, wobei die erstere die genetisch und molekularbiologisch erforschbaren Mechanismen der Evolu�tion be�schreibt, während die letztere aufgrund der Systematik der lebenden und fossilen Arten einen alles um�fas�senden Lebens- oder Abstammungs�baum errichtet. Die in der speziellen Theorie beschriebenen kleinen oder mikroevolutiven Veränderungen werden dabei auf makroevolutive Über�gänge zwischen verschiedenen Arten, Gattungen, Familien usw. bis hinauf zu den höchsten taxo�nomischen Ebenen (hier�archischen Ebenen der systematischen, beschreibenden Biologie) der Stämme und Reiche extra�poliert.

Mikroevolution ist in gewissen Fällen direkt beobachtbar, Makroevolution jedoch konnte noch nie als di�rek�te Beobachtung aufgezeigt werden. Wenn man annimmt, dass makroevolutive Veränderungen aus sehr vielen Einzelschritten aufgebaut sein müssen, ist dies verständlich, aber ein Nachweis der “Tat�sa�che” der Evolution wird damit enorm erschwert. Bloße Extrapolation um Größenordnungen ist aus wis�senschaftlicher Sicht Un�sinn. Als ein einmaliger Ablauf in der seit 4.5 Milliarden Jahren an�dauern�den Ge�schichte der Erde ist die Makroevolution, die den Stammbaum des Lebens definiert, na�türlich nicht wie��der�holbar und damit nicht experi�men�tell erforsch�bar. Man kann also bestenfalls im Sinne der Ge�schichts��for�schung oder einer gerichtlichen Untersuchung einen Indizien- oder Zeugen�beweis suchen. Um der Frage nach eventuell möglichen oder denk�baren Evolutionswegen nachzugehen, kann man zu�dem Mo�dell�experi�mente und Computersimulationen anstel�len. Wir werden also die Evolu�tions��theorie als eine zu�friedenstellende wissenschaftliche Erklärung des Lebens akzep�tieren, wenn einerseits Indizien in genü�gen�der Zahl dafür vorliegen, dass eine Evolu�tion vermutlich einer geschichtlichen Reali�tät ent�spricht, und wenn anderseits gezeigt werden kann, dass die dafür benö�tig�ten Übergänge auf�grund rea�listischer Modellexperimente und -berech�nun�gen möglich oder gar plausibel erscheinen.

Es soll nun im folgenden gezeigt werden, dass die allgemeine Evolutions�theorie vorläufig auf der Ebene der (oft metaphysischen oder sogar pseudo�wissenschaftlichen) Spekulation stehenbleibt  –  wie der Titel dieser Arbeit ausdrücken soll. Die Frage drängt sich somit auf, ob Mikroevolution (die wirklich einer Tat�sa�che entspricht) überhaupt etwas mit Evolution zu tun hat, oder ob sie nicht eher einen Mechanis�mus der flexiblen Anpassung der biologischen Arten an wech�seln�de Umweltbedingungen darstellt. Die Hypo��thesen der spontanen Lebensentstehung sind noch spekula�tiver als die Makroevolution. Für die haupt�sächlichsten der dabei aufgeworfenen Pro�bleme ist vor�läufig keine Lösung in Sicht.

B.	Die Entstehung des Lebens

1.	Chemische Evolution

Das erste Problem ist die Uratmosphäre der Erde. Wegen der hohen Oxydationsempfindlichkeit bio�che�mischer Moleküle wurde zunächst eine sauerstofffreie, stark reduzierende, hauptsächlich aus Wasser�stoff (H2), Wasser (OH2), Ammoniak (NH3) und Methan (CH4) bestehende Atmosphäre postuliert. Ultra�violett�strahlen und Blitze könnten darin nach Modellver�suchen Cyanverbindungen (z. B. HCN), Form�alde�hyd (H2CO) und viele an�dere einfache Moleküle erzeugt haben, bis hin zu gewissen Aminosäuren (H2N – CH(R) – COOH, wo R für diverse Reste steht), wobei die auch benötigten basischen Aminosäuren (mit zu�sätzlichen Amino- oder Iminogruppen am Rest) in diesen Experimenten noch nie entdeckt wurden. Man stellte sich vor, dass so ganze Ozeane einer relativ kon��zen�trier�ten “Ursuppe” dieser und komplexerer or�ga�nischer Moleküle entstanden seien. Diese Hypo�the�se domi�niert zwar noch popularisierende Schriften, wurde aber seit etwa 30 Jahren zunehmend infra�ge ge�stellt und gilt als überholt. Als Haupt�be�stand�teile der Uratmosphäre sieht man heute außer Was�ser Koh�len�dioxyd (CO2) und Stickstoff (N2) an, neben klei�neren Mengen an Kohlenmonoxyd (CO), sowie Sauer�stoff (O2), welcher durch Was�ser��zer�setzung schon sehr früh auftreten musste. Da die Erdkruste auch große Mengen an reduzie�ren�den, O2 binden�den Minera�lien enthielt, ist es aber bis heute nicht klar, wie hoch die freie O2-Konzen�tra�tion der Uratmo�sphäre war. Während die einen glauben, bis zu einem Vier��tel der heutigen Kon��zentra�tion könn�te bereits in der präbiotischen (Vor-Lebens-) Atmosphäre ver�blie�ben sein, schreiben an�dere solche Mengen erst dem Auftreten photo�synthetischer Organismen vor viel�leicht 2 Milliarden Jah�ren zu. Auf jeden Fall aber ist die Idee einer all�ge�mei�nen Ursuppe nicht haltbar, da in einer CO2/N2-Atmosphäre um mehrere Zeh�ner�potenzen geringere Mengen an organischen Sub�stan�zen ent�stehen.

Berechnungen von Re�ak�tionsgleichgewichten und dynamischen Bildungs-/Zersetzungssystemen zeigen zudem, dass die “Ursuppe” sogar unter der Voraussetzung einer idealen reduzierenden Atmosphäre um viele Größen�ordnungen zu verdünnt gewesen wäre, um irgendwelcher biochemischen Evolution als Aus�gangs�ma�terial dienen zu können. Man ist daher gezwun�gen, für die benötigten Moleküle eine von den all�ge�mei�nen Gewässern abgetrennte Anreicherungsphase zu fordern, in der sie einerseits vor den Ein�wir�kun�gen, die sie bildeten (Ultraviolettstrahlung usw.), und vor Sauerstoff geschützt wären, ander�seits viel hö�he�re Konzentrationen errei�chen könnten, aber trotzdem auch frei beweglich und reaktiv blie�ben  –  also äußerst spezielle Anforderungen. Zudem sind die wichtigsten Aus�gangs�stoffe für weiter�füh�ren�de Synthesen, wie Cyanverbindungen, Alde�hyde (R – CHO) und Zucker (z. B. Ribose C5H10O5) instabil, ins�besondere unter den Bedingungen, die für ihre Bildung nötig sind, und in Gegen�wart von Ami�no�säu�ren. Ob die neueste These, das Leben könnte in Ritzen heißer vulkanischer Gesteine unter dem Mee�res�boden entstanden sein, weiter�führt, lässt sich noch nicht abschätzen.

Um zu den Makromolekülen zu gelangen, die für eine Lebensentstehung unumgänglich sind, müssen was�serabspaltende Kondensationsreaktionen vor sich gehen können. In diesen werden kleine Bausteine (Monomere) zu großen Molekülen (Polymeren) zusammengebaut. Besonders wichtig sind da�bei die aus ähnlichen Bausteinen zusam�mengehängten Kettenmoleküle, die aufgrund einer spezifischen Reihenfol�ge ihrer Bausteine symboli�sche In�for�mation speichern können. Eine solche Kondensation ist nur unter der Ein�wirkung chemischer Energie�trä�ger möglich, d. h. von Molekülen, die en�er�gie�reiche Pyrophosphat�bindungen enthalten (– O –�EMBED Equation.3���– O –�EMBED Equation.3���– O –). Biologische Systeme ver�wen�den dafür heute allgemein Ade�no�sintriphos�phat (ATP), ein Konden�sa�tions�produkt aus Adenin (C5H5N5, einer der 5 üblichen Nukleotid�basen), Ribose und drei Phosphor�säureresten (– O –�EMBED Equation.3���– OH). Es ist aber bis heute nicht ersichtlich, wie ATP in Abwesenheit biologischer Systeme ent�stehen könnte, ins�be�sondere in den benötigten Mengen. Eine einfachere energiereiche Ver�bindung wäre Polyphos�phor�säure (HO –�EMBED Equation.3���– O –�EMBED Equation.3���–...OH), die zu ihrer Bildung aber auch recht speziel�le Bedingun�gen braucht.

Abb. 1: Die üblichen Nukleotidbasen  –  die zueinander komplementären in Basenpaarung durch Wasserstoffbrücken, wie sie bei der Bildung doppelstrangiger Nukleinsäuren auftritt (bei R ist die Ribose oder Desoxyribose gebunden):
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Abb. 2: Ein Stück einstrangige Desoxyribonukleinsäure (DNS); Sequenz: (5´-)TACG(-3´):
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Besondere Verhältnisse herrschen beispielsweise in den hydrothermalen Schloten auf dem Meeres�grund. Entlang der mittelozeanischen Rücken, z. B. im Atlantik, quillt flüssiges Gestein auf und bildet lau�fend neue ozeanische Kruste, die lang�sam nach Osten und Westen weggestoßen und schließlich unter die Kontinente geschoben wird. In Bruchspalten versickertes Meerwasser wird entlang dieser Bildungs�zo�ne vom heißen Gestein erhitzt und quillt, angereichert mit vulkanischen Komponenten wie dem redu�zie�renden Schwefelwasserstoff (H2S), in den Schloten auf. In diesem heißen, sau�ren, reduzierenden Me�dium sind chemische Reaktio�nen denkbar, die schließlich zu interessanten Kon�densationsprodukten füh�ren könnten. Aber vorläufig sind Spekulationen über solche Reaktionswege noch nicht durch Beob�ach�tungen an hydrothermalen Schloten erhärtet. Zudem umfassen diese Be�reiche bei weitem nicht die Ozeane, sondern nur recht beschränkte Volumen.

Einen ersten Ansatz zu solchen Szenarien formulierte de Duve mit seiner “Thioester-Welt”. Er nahm an, dass H2S zu Thiolen (R–SH) führte, welche mit Carbonsäuren (R'–COOH) Thioester (R–S–CO–R') bildeten. Dies sind energie�reiche Verbindungen, die andere Synthesereaktionen er�möglichen. Wächtershäuser entwickelte eine weiter gehende, detaillierte Theorie der Entste�hung biochemischer Systeme unter den heißen, sauren, reduzie�ren�den (O2-freien) und unter hohem Druck stehenden Bedingungen hydrotherma�ler Schlote. Die Energiequelle für diese Vor�gänge war die Bil�dung von Pyrit (FeS2) und H2 aus H2S und zweiwertigen Eisenionen (Fe2+). In ähnlichen Reaktionen wird CO2 zu organischen Stoffen reduziert. Dabei entstehen negativ gela�dene Sub�stanzen, die auf der positiv gelade�nen Ober�fläche der gleichzeitig entstehenden Pyrit�kristalle gebunden bleiben, aber entlang dieser Oberfläche diffundieren und weiter reagieren kön�nen. Damit wären gleichzei�tig eine Energiequelle für reduzierende Kondensations�reaktio�nen, erhöhte Konzentrationen der Reagenzien und chemische Stabili�sierung gewisser wichtiger bio�chemischer Stoffe theore�tisch gegeben. Leider fehlen aber bestätigende Experimente bis heute noch.

Es waren folgende Kondensa�tionsreaktionen nötig: Bildung von Nukleo�siden aus Nu�kleotidbasen und Zuckern, Bildung von Nukleoti�den aus Nukleosiden und Phosphorsäure, Bildung von Nukleosidtri�phos�phaten (z. B. ATP) aus Nukleoti�den und zwei weiteren Molekülen Phosphorsäure, Bil�dung von Poly�nu�kleo�ti�den (Nukleinsäuren) aus verschiedenen Nukleo�sid�triphosphaten unter Abspal�tung von Pyro�phos�phat, Bildung von Poly�peptiden (Proteinen oder Eiweißen) aus verschiedenen Amino�säu�ren. Alle diese Reaktionen können zwar in Modellexperimenten durchgeführt wer�den, aber nur unter so speziellen Be�din�gungen, dass deren spon�tanes Auftreten irgendwo auf der Urerde fraglich erscheint. Vor allem würden ir�gendwelche Verunrei�nigungen oder Nebenreaktionen in mehrstufigen Syn�thesen praktisch immer zu unbrauchbaren Produkten führen  –  was in den Mo�dell�experimenten meist unberücksichtigt blieb. Bereits die mono�meren Nu�kleotide stellen nach An�sicht der Fachleute nicht plausible “präbio�tische” Moleküle dar. Heute sucht man deshalb nach einfa�cheren Vorläu�fern als Zwischenstufen  –  bisher ohne Erfolg.

Nicht einmal die Gegenwart aller für Kondensationsreaktionen nötigen Bausteine in genügend hohen Konzentra�tionen an derselben Stelle auf der Urerde darf also als gewährleistet angesehen werden. So wird erst recht die Verbindung der richtigen Bausteine in der korrekten Anordnung zu einem schwerwie�gen�den Problem, und zwar schon für die Bil�dung von einfachen Nukleotiden. Da Vererbung von Eigen�schaften die fundamentalste, unab�ding�bare Voraussetzung für Leben darstellt, müssen Nukleinsäuren repli�ziert werden können. Für den Beginn einer Nu�klein��säurereplika�tion muss zunächst ein  doppel�strangiges Oligonukleotid (kurzkettige Nuklein�säure) rein zufällig entste�hen. Aus Stabilitätsgrün�den muss es je nach Zusammen�setzung mindestens 5–10 Nukleo�tidpaare lang sein. Dies wäre schon mit einer idealen Ursuppe ein praktisch unlösbares Problem und wird unter realen Urerdebedingungen vollends zu einem Rätsel.

Es wäre nämlich dazu nötig, dass aus�schließ�lich “richti�ge” Nukleosid�tri�phosphate zusam�menkamen  –  in Abwesenheit jeglicher anderer reakti�ver Moleküle. Es gibt aber sehr viele andere Zucker, Aldehyde und ähn�lich reagierende Moleküle, die unter Bedin�gungen, unter de�nen Ribose ent�stehen könn�te, ebenso vor�handen wären. Die Nukleosidtriphos�pha�te der Ribonukleinsäuren (RNS) be�ste�hen aus einer der Nu�kleotid�basen Adenin (A), Guanin (G), Cytosin (C) und Uracil (U), dem “richtigen” Zucker Ri�bo�se und Phos�phor�säure. Bei den Des�oxyribonu�kleinsäuren (DNS) ersetzt Thy�min (T) das Uracil und 2’-Des�oxyri�bo�se die Ri�bose. Für die Ur-Nu�kleinsäu�ren wird meist RNS postuliert, da die Moleku�lar�biologie der DNS noch viel kom�plexer ist als diejenige der RNS. Die Ri�bose muss an der richti�gen Stelle und in der rich�ti�gen räum�li�chen Form (als (-Glyko�sid) an die Base gekop�pelt und an der richtigen ihrer drei frei gebliebe�nen HO-Gruppen dreifach phos�phoryliert werden. Alle 5–10 Nukleotide je�des der beiden Stränge müs�sen in der richtigen Weise anein�ander gekoppelt sein, nämlich jeweils vom dritten C-Atom der Ribose des ersten Nukleotids über einen einzigen Phos�phorsäu�rerest zum fünften C-Atom der Ribose des nächsten Nukleo�tids (3’�5’-Bin�dung). Die bei�den Stränge müssen ferner kom�plementär sein, wenn sie in antiparal�leler Rich�tung anein�ander liegen (die 5’-3’-Richtung des einen Stranges weist in der 3’-5’-Rich�tung des andern). Kom�plemen�tarität bedeu�tet, dass jedes A mit einem U im andern Strang ge�paart ist und jedes G mit einem C: so sind z. B. die Se�quenzen (5’�)CUU�GAC(-3’) und (5’�)GUCAAG(-3’) komple�mentär. Die Paa�rung zwischen A und U geschieht über zwei, zwi�schen G und C über drei schwache elektrostatische Bin�dungen zwischen H- und N- oder O-Atomen (“Was�ser�stoffbrücken”). Eine obere Grenze der Wahr�schein�lich�keit, dass alle diese Anfor�derungen zu�fällig erfüllt wer�den, lässt sich abschätzen. Sie ist um viele Größen�ord�nungen zu klein, wenn eine eini�germaßen realistische Menge an Nicht-Nukleotid-Be�stand�teilen anwe�send ist, sogar in einer konzen�trierten Ur�suppe vom Ausmaß des Welt�ozeans.

Als Vorläufer von Nukleinsäuren nimmt Wächtershäuser “Tribonuklein�säuren” (TNS) an. Mit der Phosphatgruppe (PO32-–) an Pyrit gebundene Phosphotriose PO32-–OCH2–CHOH–CHO (“Tribose”, in Ana�logie zur Ri�bose) könnte sich durch Reaktion zwischen der Aldehydgruppe (–CHO) und der OH-Gruppe des mittleren C-Atoms der nächsten Phosphotriose zu Polyhemiacetalketten (–O–(PO32-–OCH2–)CH–CHOH–)n verbinden, welche der “oberen Hälfte” des Polyribosephosphat-Rück�grats der RNS chemisch ana�log ist. Die am Aldehyd-C-Atom neu entstandene OH-Grup�pe wäre wie bei RNS für eine Kopplung an eine Nukleotidbase frei. Die an der Pyrit�oberfläche haftende ein�stran�gige TNS könnte dann später durch Paarung mit komplementären Ribonukleotiden oder Des�oxyribo�nukleo�tiden zu TNS:RNS- oder TNS:DNS-Hybriden und dann zu freier RNS oder DNS führen. Ein Wegdiffundieren von Nukleotiden, RNS und DNS würde durch eine vorher entstande�ne, den Pyritkristall umhüllende Membran aus Car�bon�säuren und deren Abkömmlingen verhin�dert.

Eine biochemische Reaktion wird heute praktisch immer durch ein dafür spezifisches Enzym katalysiert, d. h. erleichtert oder gar ermöglicht, ein Pro�tein genau festgelegter Sequenz. Seit katalytische Aktivi�täten bei gewissen RNS-Sequenzen entdeckt wurden, ist das Interesse an der Suche nach Mög�lich�keiten einer spontanen Entstehung proteinartiger Substanzen stark zurückgegangen. Trotzdem soll diese Pro�ble�matik noch kurz erwähnt wer�den. Wenn trockene Aminosäurengemische erhitzt werden, entstehen unter Was�ser�abspaltung gemischte Kondensate. Diese werden Proteinoide ge�nannt, da in ihnen die Aminosäuren auf gleiche Weise gekop�pelt sind wie in den Proteinen. Allerdings sind natürlich die Ami�nosäuresequen�zen nicht spezifisch wie bei den biologischen Proteinen, sondern es entstehen Gemi�sche zahlloser ver�schiedener Polypeptide, die aber aufgrund der verschie�denen chemischen Eigenschaf�ten der Aminosäu�ren auch gewisse syste�mati�sche Abweichungen von rein zufälligen Sequenzen aufwei�sen. Wie manche anderen chemischen Ver�bin�dungen  –  auch anorganische Stoffe  –  zeigen auch Protei�noide gewisse Spu�ren katalytischer Akti�vität. Die Proteinoide als Vorläufer der Enzyme zu bezeichnen ist aber verfehlt, da die Protei�noi�de als nicht codierte Sequenzen natürlich nicht vererbt wer�den können. Sie können auch nicht evolvie�ren, da hierzu mindestens ein autokatalytischer Zyklus not�wendig wäre, eine zyklische Reak�tionskette, in welcher ein Reaktionsprodukt seine eigene Bildung beschleunigt.

Werden Proteinoide in wässrige Lö�sungen ge�bracht, so können sich etwa bakteriengroße Bläschen aus einer halbdurch�lässigen Protei�noidhaut bil�den, sogenannte Mikrosphären. Diese können unter gewissen Be�dingungen unter Anlagerung zusätzli�chen Materials wachsen und sich eventuell in zwei Tochterbläs�chen teilen. We�gen der Abwe�sen�heit jeglichen genetischen Materials haben aber diese “Mikro�sphä��ren” mit le�benden Zellen oder eventuellen Vorläufern davon genauso wenig zu tun wie Proteinoide mit Enzy�men. Falls sie aber auf der Urerde gelegentlich entstanden sein sollten, müss�ten vielleicht man�che ver�muteten fossilen Mikro�orga�nismen auf sie zurückgeführt werden. Auch an�de�re, völlig unphysiolo�gi�sche Substan�zen können gelegent�lich zur Bil�dung derartiger Bläschen Anlass geben. Mikro�fossilien sind daher sicher mit Vor�sicht zu interpretieren.

2.	Spontane Replikation

Führende Fachleute halten RNS für zu komplex, als dass sie spontan entste�hen und die ersten selbst�repli�zierenden (sich selbst vermehrenden) Systeme hätte bilden können. Man kennt aber bisher auch keine plausiblen und geeigneten einfacheren Polymere. Nehmen wir aber nun trotzdem einmal an, es seien Polymere wie RNS-Stücke mit komplementären Bereichen, sowie ihre Bau�steine und allerlei ande�re brauchbare orga�nische Stoffe in genügender Menge laufend entstanden und in eine Anreiche�rungs�phase nachgeliefert worden. Konnte nun eine biochemische Evolu�tion einsetzen?

Voraussetzung für eine Art darwinscher Evolution ist (1) eine reproduzier�bare spontane Re�plikation infor�mationshaltiger Makromoleküle, z. B. RNS, (2) eine gewisse, nicht zu große Mutationshäufigkeit, d. h. Bil��dung von Va�rian�ten (“Mutanten”) durch Replika�tionsfehler, (3) eine ver�schiedene Taug�lichkeit oder “Überlebensfä�hig�keit” ver�schiedener Varianten in einer gege�benen Um�welt, (4) das gelegentliche Auf�treten von taugli�che�ren Va�rianten, also von funktiona�ler Information, und (5) das repro�du�zierbare räumli�che Zusammen�bleiben aller Bestandteile eines Sy�stems in einem “Individuum”. Eine Weiterentwicklung bedingt ferner (6) eine all�mäh�liche Verlängerung des “Genoms”, also der Summe der replizieren�den Po�ly�meren eines Systems, und (7) eine ständige Erhö�hung seines Informationsgehalts. Einzig die Po�stu�late (2), (3) und eventuell (6) bereiten kaum Schwierigkeiten.

Für die Pyritwelt wird angenommen, eine Bindung organischer Moleküle an die Pyritoberfläche ermögliche im Ver�gleich zu einer offenen wässrigen Lösung sehr viel mehr verschiedene Reak�tionen in einer unmittelbaren Mikro�umgebung, so dass die Wahrscheinlichkeit spontaner Entste�hung auto�katalytischer Reaktionsket�ten stark erhöht sei. Autokatalyse bedeutet die Katalyse einer Reaktion durch das Produkt dieser Reaktion selbst oder eines seiner Nachfolger�produkte in einer Reaktionskette. Dies führt dazu, dass auch eine Reaktionskette "am Leben erhalten" wer�den kann, die sonst wegen zu schlechter Reaktionsausbeuten zum Erliegen käme. Daher könnte eine Auto�katalyse die Entstehung eines Stoffwechsels, eines Netzes von selbständig ablaufen�den Reak�tionsketten bewirken  –  sogar vor dem Auf�treten von echten biochemischen Katalysato�ren (Ribozy�men und Enzymen), welche ihr Substrat während der Reaktion spezifisch binden. Auf der An�nahme der zufälligen Entstehung eines solchen Stoffwechsel�netzes und dem Glauben, dass dadurch mit der Zeit spon�tan Ribozyme und Enzyme ent�standen, basieren de Duves und Wächtershäusers Lebens�ent�ste�hungstheo�rien. Das spontane Auftreten solcher autokatalyti�scher Stoffwechsel-Vor�läufer ist aber bis heute völlig spekulativ, ganz zu schwei�gen von Ribozy�men und Enzymen.

Evolution bedingt mindestens, dass das bisher Erreichte nicht wieder ver�loren geht. Das Sy�stem oder In�dividuum muss also in aufeinander�folgenden Generationen jedesmal reproduziert werden können. Die In�formation für die ganze Struktur und für deren Aufbau muss daher im System selbst enthalten sein. Irgendwel�che Moleküle enthalten aufgrund ihrer Struktur Information, nämlich die Angaben, die minde�stens nötig sind, damit ein Chemiker sie eventuell aus ihren Bestandteilen aufbauen kann. Aber nur Kettenmoleküle können auf eine ein�fache Art Information an ein neu entstehendes Molekül weitergeben, nämlich indem die Reihenfolge ih�rer Baustei�ne in der Ket�te Schritt für Schritt in die Reihenfolge der Bausteine des neuen Kettenmole�küls übertragen wird. So kann nicht nur Struktur�information, son�dern sogar symbo�lische, beliebig verwend�ba�re Information weiter�gege�ben werden. Für eine molekulare Replika�tion ist da�zu ferner nötig, dass das neu synthetisierte Molekül entweder mit dem bisherigen identisch oder dazu komplemen�tär ist. Wenn es nämlich komplementär ist (wie ein foto�grafisches Negativ zum richtigen Bild oder ein Siegel�ein�druck zum Siegel komplementär ist), kann durch Wiederholung des Prozesses nun ein mit dem Ori�ginal iden�tisches Molekül entstehen. Polypeptide können zwar symbolische In�formation emp�fan�gen, sofern, wie in den lebenden Zellen, ein biologisches Übersetzungssystem vorhanden ist. Sie kön�nen aber nicht re�pliziert werden, da sie die Information nicht weitergeben können.

Daher kommen nur Polynukleotide als primäre Informationsträ�ger infrage. Die Information ist dabei in Form der Nukleotidse�quenz gespei�chert, genau wie eine menschliche Schrift Informa�tion in einer Buch�sta�bensequenz spei�chert. Je länger die Sequenz ist, umso mehr Informa�tion kann sie natürlich enthal�ten. Nicht jede Se�quenz enthält aber Information, so ist z. B. die Se�quenz “an�pflan�zen” im Zusammen�hang der deutschen Sprache ver�ständ�lich, während die gleich lange Se�quenz “sqiaahlfpx” sinn- und funktions�los ist. Eine bestimmte Kettenlänge ergibt also nur eine obere Gren�ze für den mögli�chen Infor�mations�gehalt. Ob eine bestimmte Sequenz aber überhaupt eine semantische oder Sinn-Information enthält, und wenn ja, wel�che, ergibt sich aus den Regeln der verwende�ten Sprache oder  –  im Fall von biologi�schen Makromolekü�len  –  aus der direkten oder indirekten bioche�mi�schen Wir�kung oder Funktion dieser Molekü�le im vorge�ge�be�nen Organismus oder replizierenden System.

Keine chemische oder biochemische Reaktion verläuft aber perfekt, da alle Moleküle thermisch beding�ten Zufallsbewegungen unterworfen sind. Da�her werden auch bei einer Replikation gelegentlich Fehler auftreten. Ein replizierendes System (z. B. RNS-basiert) wird entsprechend dem Grad seiner Funktions�tüchtigkeit mehr oder weniger Replikationsfehler, und damit Mutanten produ�zieren, d. h. leicht abgeän�der�te Tochter�systeme. Wenn diese Produkte nun “schlechter” sind als die ursprüngliche RNS, werden sie mit größe�rer Wahr�scheinlichkeit zerstört werden, wenn sie “besser” sind, werden sie eher eine Chance haben, zu überleben und sich zu vermehren. Es werden immer mehr schlechte als gute Mutan�ten produ�ziert, da es in jedem Zusammenhang immer viel mehr sinnlose als sinnvolle Sequenzen gibt. Wenn nun die ursprüngliche RNS und die eventuellen guten Mu�tan�ten nicht beträchtlich besser sind als die schlech�ten, kann es sein, dass pro Generation mehr schlech�te Mutanten produziert (und durch die natürliche Aus���wahl eliminiert) werden als gute. In diesem Fall zer�fließt die in der RNS enthaltene nützli�che Infor�ma��tion langsam aber sicher, und die Art “stirbt aus”. Da bei einer ge�ge�benen Replikationsge�nauigkeit pro Generation im Mittel ein bestimmter Anteil der Nukleo�tide einer RNS verändert wird, hängt der Anteil feh���lerhafter Tochtermoleküle von der Länge der RNS ab. Die Häu�fig�keit der Replikationsfehler bestimmt also die maximal mögliche Länge eines in�formationstragenden Makro�moleküls.

Heute kann Virus-RNS im Innern eines Wirtsbakteriums durch das dafür spezifische Enzym, eine RNS-Replikase (oder RNS-Polymerase), mit nicht mehr als einem Fehler auf etwa 10 000 Nukleotide repliziert wer�den. Infol�ge��dessen kann das Genom (das gesamte Erbmaterial) eines RNS-Virus einige tausend Nu�kleotide enthalten, ohne dass seine Information im Laufe der Generationen ver�loren geht. Bevor aber die Replikation spezifisch kata�lysiert war, konnte ihre Genauigkeit wegen der be�schränkten Stärke der Ba�sen��paarbindung (A..U, G..C) nicht höher als 90–99 % sein, und die Länge einer replizieren�den RNS da�mit höchstens 10–100 Nukleotide. Diese Schätzung M. Eigens beruht aber noch auf zwei un�realistischen Vorgaben.

Einmal wurde die gemessene Bindungsstär�ke zwischen bereits vorhan�de��nen, genau komplementären Polynukleotiden zugrundegelegt. Die experi�mentelle, nichten�zymati�sche Kon�den�sation von natürlichen Nukleosid�verbindungen an einem vor�handenen Polynukleotid belie�biger Se�quenz in wässri�ger Lösung hingegen, die eine realistischere Schätzung ergäbe, ist bisher noch nicht gelungen. Sodann wurde das Vorteilsverhältnis einer korrekt funktionierenden Bakterienviren-RNS ge�genüber ihren Mu�tanten zu etwa 3–4 bestimmt. Der daraus gezogene Schluss, es könnten also Mutanten entste�hen, die viermal besser seien als die bisherige Sequenz, ist aber unzuläs�sig. Er setzt ja voraus, was eigentlich zu zeigen wäre, nämlich dass die heu�ti�ge RNS des Wildtyps (natürliche, funktionale Form) durch eine pro�gressive Evolu�tion aus Sequen�zen einer schlechteren Qualität wie der�jenigen der Mutan�ten ent�standen sei, was eine bloße An�nah�me dar�stellt. Es kann höchstens geschlossen werden, es könnten vier�mal schlechtere Mu�tanten ent�stehen. Dies ist natürlich völlig uninteressant. Wenn aber die Fehler�häufig�keit eher 10 als 1 % und das Vorteilsver�hält�nis neuer Mutanten eher 1.1 als 3–4 beträgt (was immer noch op�ti�mistisch, aber mit den ge�gen�wärtigen Kenntnissen doch etwas besser ver�träg�lich wäre), er�reicht man nach Eigens For�mel nur noch eine ma�ximale “Ket�ten�länge” von einem einzi�gen Nukleotid!

3.	Entstehung funktionaler Information in einer RNS-Welt

RNS-Replikation ist nur unter der katalytischen Einwirkung spezifischer Enzyme bekannt, also von Pro�tei�nen, die aus Nukleinsäuren, wo ihre strukturelle Information gespeichert ist, übersetzt werden. Eine solche Enzym�aktivität kann für die ersten replizierenden Systeme nicht in An�spruch genommen werden, denn dies würde ein RNS-Protein-Über�setzungs�system bedingen, welches viel zu kom�plex ist, als dass es durch ein einziges RNS-Paar von höchstens 100 Nukleotiden Länge codiert werden könnte.

Vor einigen Jahren wurden ge�wis�se RNS-Moleküle entdeckt, die ähnlich den altbekann�ten Pro�tein-Enzy�men bestimmte katalytische Wirkungen ausüben. Man nennt sie Ribozyme (“Ribonukleinsäuren-Enzy�me”). Die Spekulation über mögliche Mechanismen der Lebensentstehung erhielt dadurch einen enor�men Auftrieb. Leben bedingt einerseits Selbstreplikation und anderseits vererbba�re Katalyse. Repli�kation und Vererbung brauchen Nukleinsäuren. Wenn aber für Katalyse Pro�tein-Enzyme nötig sind, muss jede Lebens�entstehungs-Hypothese an der alten Rätselfrage schei�tern, ob das Huhn oder das Ei zuerst kam. Wenn die Replikation der Nukleinsäuren Proteine braucht, Proteine aber nur durch Über�setzung aus Nukleinsäu�ren entstehen und die Informa�tion dafür nur in Nu�kleinsäuren evolvieren und vererbt werden kann: was kam zuerst, die Nukleinsäuren oder die Proteine? Wenn es aber ander�seits Ribozyme gibt, könnte dann nicht RNS allein alle Funktio�nen ausüben, die ein primitives Leben braucht  –  Replikation, Vererbung und Katalyse? Wenn ein System mit Übersetzung hoffnungslos zu kompliziert ist, erweckt doch die “einfa�che” RNS-Replikation mit Hilfe von Ribozymen Hoffnungen. Hätte das Leben nicht als eine “RNS-Welt” ent�stehen können?

Die katalytischen Fähigkeiten bisher gefundener Ribozyme sind, verglichen mit den beeindrucken�den Fä�hig�keiten der Enzyme, eher bescheiden, be�schrän�ken sich auf wenige Arten von Reaktionen und be�nötigen keine chemischen Energieträger. Mit einer Ausnahme geht es dabei immer um die Reaktion einer HO-Gruppe mit einem Phosphatrest, wie bei der Hydrolyse (Spaltung unter Wasseranlagerung) einer RNS oder der Übertra�gung eines Nukleotids oder RNS-Stücks von einem RNS-Rest auf einen anderen. Die einzige, aber inter�essante Aus�nahme betrifft die Übertragung einer akti�vierten Amino�säure auf einen Polypeptidrest anlässlich der Über�setzung (vgl. Abschnitt 5). Man vermutet, dass diese Reaktion, wel�che sich aller�dings chemisch nicht stark von einer Phosphatübertragung unterscheidet, von einer RNS des Ribo�soms katalysiert wird. Eine Modell�reaktion für diese Übertragung, die Hydrolyse der Bindung zwischen der Aminosäure Formylmethionin und ihrer tRNS, wird durch ein künstliches Ribo�zym um einen Faktor von 5–15 be�schleunigt. Die katalytischen Fak��toren für gewisse RNS-Spaltungen durch ihre natürlichen Ribo�zyme sind aber um gut 6 Zehnerpo�tenzen, für gewisse Protein-Enzyme um 12 oder mehr Zehnerpo�ten�zen höher.

Die natürlichen Ribozyme sind mindestens einige hundert Nukleotide lang. Für eine experimentelle Ribo�zym-Reaktion, die sequenzspezifische Spal�tung einer RNS, wurde die minimale Anforderung an das Ri�bozym ermittelt. Es sind 10 spezifische Nukleotidbasen im Ribozym nötig, dazu ein etwas variierba�res Stück von mindestens 4 Nukleotidresten und zwei zum Substrat (der zu spaltenden RNS) komplementä�re Sequenzen von min�destens 4 Nukleotiden beidseits der Spaltstelle, wobei ein Nukleotidpaar unmittel�bar neben der Spaltstelle spezifisch besetzt sein muss. Für die Hydro�lyse einer bestimmten RNS ergibt dies eine RNS von mindestens 22 Nukleotiden Länge, von denen 18 spezifisch sein müssen. Es gibt knapp 70 Milliarden verschiedene Kombi�nationen von 18 Nukleotiden, aber diese eine aktive RNS ist immer noch leichter zu finden als eine spezifische Enzymaktivität. Doch auch dies gilt natürlich frühe�stens für den Fall, dass eine zuver�läs�sige Entste�hung replizierbarer RNS bereits funktioniert  –  ohne Ver�unreinigung durch Nicht-RNS-Be�standteile.

Die Spaltung eines bestimmten Oligonukleotids, GAAA, zwischen G und A ist sogar allein mit Hilfe des zu AAA komplementären Trinukleotids UUU in Gegenwart von Mangan- oder Cadmiumionen möglich, wo��bei aber der AAA/UUU-Komplex einfach das Metallion so festhält, dass dieses die Hydrolyse der GA-Bindung kata�lysiert. Dies als eine “Ribozym”-Reaktion zu bezeichnen, erinnert sehr an die “Enzymaktivi�täten” der Pro�tei�noide und ist für die Lebensentstehung wohl kaum besser brauchbar.

Von den für ein evolvierendes RNS-System bis zum Auftreten der ersten Ansätze von Pro�tein-Enzymen be�nö�tigten Ribozym-Aktivitäten ist eine RNS-Hydrolyse sicher bei weitem die ein�fach�ste. Bereits die RNS-Replikase-Reaktion, welche als allererste benötigt wurde, ist sehr viel an�spruchs�voller. Damit die Evolution einer Funktion einsetzen kann, muss sie in einem bestimmten mini�malen Ausmaß bereits vorhanden sein, da sonst die natürliche Selektion nicht angreifen kann. Diese erste Minimalaktivität muss also rein zufällig entstanden sein. Ob dafür die höchstens 100 Nukleotide, auf welche eine spontan replizierende RNS nach Eigen be�schränkt war, überhaupt genügten, ist angesichts der Komplexität der be�kannten viralen RNS-Replikasen höchst fraglich. Diese Längen�beschrän�kung selbstrepli�zierender RNS-Paare könnte erst wegfallen, wenn eine genügend genaue Replikase-Aktivität verfügbar wäre. Doch vorläufig ist überhaupt kein Ansatz eines RNS-Re�pli�kase-Ribozyms bekannt.

Man hat versucht, durch Computer�simulationen zu zeigen, dass irgend�welche beliebi�ge Funktion einer solchen replizierenden Sequenz entstehen könne, falls die betrachtete Funktion ir�gend�einen Vorteil für das System bringt. Dabei wurde angenommen, dass jedem einzelnen zufällig “rich�tigen” Nukleotid ein selektiver Vorteil zukomme  –  eine biochemisch absurde Annahme. Alle relevan�ten Befunde der Moleku�larbiologie zeigen eine gegenseitige funktionale Abhängigkeit der einzelnen Nukleotide einer Nuklein�säure oder der ein�zelnen Aminosäuren eines Proteins, sowie  –  was noch viel schwerwie�gender ist  –  eine große gegenseiti�ge Abhängig�keit der verschiedenen Funktionen eines Systems. Die zufällige Überein�stimmung einzel�ner Symbole einer evolvierenden Sequenz mit einer vorgegebenen (!) Sequenz ist da�her völlig bedeu�tungslos.

Bei Versuchen mit einer vorgegebenen natürlichen RNS-Replikase und Nu�kleosidtriphosphaten konnten auch ohne Zugabe einer zu replizierenden RNS (der Matrize) nach einer Anlaufs�periode Polynukleotide nachgewiesen werden, die anschließend beschleunigt repliziert wurden. Man folgerte daraus, dass In�formation (nämlich die gefundenen RNS-Sequenzen) aus nichts entstehen könne. Doch wurde später gezeigt, dass dabei unentdeckte Spuren von RNS als Matrize wirkten.

Im 13. Abschnitt  (unten S.� PAGEREF _Ref374770777 �18�) wird die Frage der spontanen Entstehung von Information in biologischen Systemen noch etwas ausführlicher behandelt.

Man verfügt somit bis heute noch über keinerlei Hinweise darauf, wie biochemisch funktionale Informa�tion spontan entstehen könnte. Die Idee der RNS-Welt hilft hier nicht weiter, da diese bereits funktionie�rende Ribo�zyme voraussetzt.

4.	Verpackung des Individuums

Falls es die “RNS-Welt” je gegeben hat, hätte ein Individuum zunächst aus einem, später mehreren RNS-Molekülen bestanden. Eine genügende Menge der richtigen Nukleoti�de musste aber als Bausteine zur Verfügung stehen, wobei die “fal�schen” in genügendem Ausmaß ausgeschlossen werden mussten. Es bestehen bisher noch keinerlei Vorstellungen darüber, wie diese Anforderungen an einen minimalen “Metabolis�mus” mit einer nackten RNS in einem offenen System, oder sogar in einem komplexeren RNS-System ohne Proteine über�haupt realisierbar wären.

Falls ein RNS-Replikase-Ribozym existiert, stellt sich die Frage, ob eine RNS die eigene Replikation ka�ta�ly�sie�ren könnte. Ein  zu replizierendes RNS-Stück muss offen, einstrangig, “denaturiert” sein. Die Re�pli�ka�se dagegen wird erst in einer spezifisch gefalteten Struktur mit diversen doppel�strangigen Stücken aktiv sein können, denn auch Ribozyme wirken wie Enzyme aufgrund einer spezifischen räumli�chen Struk�tur. Die beiden Stränge eines komplementären Paares müssen sich vor der Replikation min�destens teilweise trennen, könnten sich daher eventuell ganz verlieren. Diese Gefahr bestünde nicht bei einer zu sich selbst komplementä�ren RNS, deren beide Hälften sich zu einer weitgehend doppelstrangi�gen “Haar�na�del” zusammenlagern können. Da aber eine doppelstrangige Nukleinsäure in eine Helix zusam�menge�wun�den ist, muss sie sich während der Repli�kation entwinden, also drehen. Die volle, kontinuierli�che Re�plikation eines Ribozyms durch sich selbst ist daher nicht möglich. Die Replikase kann also höch�stens ein anderes Molekül repli�zieren, mit dem sie nur an der Repli�kationsstelle in Kon�takt tritt. Eine zu sich selbst komplementäre RNS muss ausgeschlossen werden, da die Bildung einer Haarnadel wahrschein�lich auch die Replikation des einen Moleküls durch ein anderes verhindern würde.

Jeder RNS-Strang, der repliziert werden soll, muss am einen Ende eine Replikase-Erkennungs�sequenz enthalten. Dies gilt für beide Stränge eines komplementären Paares. Da sie antiparallel sind, müs�sen beide auch die zur Erkennungssequenz komplemen�tären Enden besitzen, wenn sie zueinander kom�ple�mentär sein sollen; jeder Teil könnte sich daher auch zu einem Ring schließen. Die komplementä�ren Enden dürfen nicht länger sein als nötig für die Erkennung durch die Replikase-Se�quenz, und die Repli�ka�se-Aktivität kann nur in einem der beiden komplementären Stränge vorkommen, denn sonst wäre die RNS wieder größtenteils zu sich selbst komplementär und würde sich vorzugsweise zur inaktiven Haar�nadel zusammendrehen. Der Replikase-Strang muss beide Arten von Strängen zum Replizieren finden können. Diese dürfen sich daher nicht voneinander entfernen, sollten also in einem kleinen Volu�men ein�geschlossen oder eventuell an einer unlöslichen Mineralienoberfläche adsorbiert bleiben.

Da die Replikase einerseits Komplementärstränge, also Nicht-Replikase-Moleküle, anderseits auch an�dere Replikase-Moleküle replizieren muss, um wieder Komplementärstränge zu erhalten, besteht die Ge�fahr des Para�sitismus: am besten repliziert werden nicht die besten Replikasen, sondern die Moleküle mit den besten Replika�se-Erkennungssequenzen und mög�lichst kurzen Restsequenzen. Die Komple�mentärstränge werden also durch Mutationen vorzugsweise kürzer, werden also bei ihrer eigenen Repli�kation sicher schlech�tere Replikasen erzeugen. Dies könnte im Laufe einer Evolution zum Zusam�men�bruch des Gesamtsy�stems führen. Ein ex�peri�men�telles zellfreies System, dem in jeder “Generation” wieder natür�liche Virus-RNS-Polymerase und Nukleosidtriphosphate beigefügt werden, zeigt diesen fort�schreiten�den Informationsverlust deutlich. Ein Urer�de-System könnte diesem Effekt nur durch Ver�packung aller betei�ligten Moleküle in ein abgeschlossenes System (Membranbläschen o. ä.) entgehen, denn dann wirkt die natürliche Selektion auf das Gesamtsy�stem, nicht mehr auf die einzelnen Moleküle.

Ist es denkbar, dass ein verpacktes System aus lauter identischen RNS-Paaren bestehen könnte? Wie�viele Kopien dieses Ge�noms müsste ein Indi�viduum mindestens enthalten? Im Extremfall, wenn alle Funktionen streng sequen�tiell ablaufen könnten, würden möglicherweise zwei Mole�küle genü�gen, ein als Ribozym wirkendes (für verschiedene Funktionen an verschiedenen Orten seiner Sequenz) und ein Sub�strat. Ein sol�ches Modell wäre allzu optimistisch. Die Anforderung der Individualverpackung und der sich daraus ergebenden Notwendigkeit einer reproduzierbaren System�teilung führt zu wesentlich höhe�ren Genom-Multiplizitäten. Sobald ein System verpackt ist, also ab zwei Molekülen, ist aber die Beibehal�tung sämt��licher Funktionen in jedem Molekül nicht mehr gewährleistet, da eine Kombination verkürzter Mu�tan�ten schneller replizierbar ist. Die natürliche Selektion wirkt nur auf das Gesamtsystem, nicht auf die Teile. Das Genom wird sich daher in diverse Replikone (Replikations-Einheiten) aufteilen, so dass die als getrennte Moleküle benö�tigten Funktionen je in einem eigenen Replikon enthalten sind.

Eine Verpackung des Systems ist also nötig, um seinen Zerfall durch Diffu�sion zu verhindern und damit eine Evolution zu ermöglichen. Diese Hülle kann nicht aus RNS bestehen, sondern muss mindestens Moleküle ent�halten, die wie Fettsäuren oder Proteine teils fettlöslich und teils wasser�löslich sind. Wie eine halbdurchlässige Membran muss sie Monomere (Nu�kleo�tide, Energieträger, eventuell Aminosäuren) passieren las�sen, nicht aber die Polymeren (Nukleinsäuren, allfällige Proteine). Die Monomeren müssen sogar aktiv von außen nach innen transportiert werden, wenn ihre Konzentration in der umgebenden An�reiche�rungs�phase nicht genügend hoch ist. Die Hülle muss wachsen und sich so spezifisch teilen können, dass jeweils mindestens die Hälfte der Tochtersy�steme vollständig und damit lebensfähig ist. Solange keine spezifische Zellteilungsmaschinerie vorhan�den und das Genom nicht in einen einzigen Ring integriert ist, kann diese Anforde�rung höch�stens erfüllt werden, wenn alle RNS-Paare in mehrfacher Aus�führung in einer Hülle (in einem “Paket” oder irgendwie abge�schlos�senen Raumelement) vorhanden sind. Die min�destens benötigte Genom-Multi�pli�zität wächst mit der Anzahl der Replikone. Sie verlang�samt jegliche Evo�lution, da positive Muta�tionen im allgemeinen zunächst dem Selek�tionsdruck der äuße�ren Umwelt nicht ausgesetzt sind und sich daher durch zufällige Konzentrationsschwan�kungen gegen die gesamte Innenpopula�tion des Pakets durchsetzen müssen (ähnlich der geneti�schen Drift neutraler Mu�tanten in biologischen Populationen), bevor sie über�haupt nützlich wer�den können.

Eine Um�kehr die�ser Tendenz zur Ge�nom�zersplitterung ist erst mit der “Er�findung” der Transkription mög�lich, wenn al�so die Ribo�zyme als ge�trenn�te Moleküle aus einem Gesamtgenom überschrieben werden kön�nen. Zu er�warten ist sie frühestens mit der ortsspezifischen Bindung des Genoms an die Zellmem�bran, da dann die Kopplung von Replikation und Zell�teilung den Vorteil mit sich bringt, dass nur noch eine Genomkopie nötig ist.

5.	Code-Übersetzung

Die Anforderungen der Verpackung bedingen möglicherweise bereits eine spezifische Proteinsynthese, aber irgendwann musste auf jeden Fall die Hilfe sequenzspezifischer Proteine in Anspruch ge�nommen werden. Da allfällige spontan entstehende Protei�noide für irgend�wel�che spezifi�schen Funktio�nen un�brauchbar sind und mangels Vererbbarkeit auch nicht evolvieren können, bedeutet dies, dass Pro�teine in der Nuklein�säure codiert sein und daraus übersetzt werden müssen. Möglicherweise bedingt jeg�licher Schritt, der vom bloßen einzigen RNS-Paar wesent�lich weiter führt, eine Übersetzung. Aber ist ein sol�ches System überhaupt denkbar, ohne dass man bereits einen wesentlichen Teil der Funktiona�li�tät der äußerst komplexen heutigen Zellen postuliert? Die ein�fachsten selbständig lebensfä�hi�gen Orga�nismen, die Bakterien, enthalten ein Genom von einigen Mil�lionen Nukleotidpaaren! Wenn aber einfa�che��res “Le�ben” funk�tioniert und existiert hat, ist eine Erklärung dafür nötig, wes�halb es nicht in irgend�einer öko�logi�schen Nische überlebt hat, denn auch die “primitivsten” Bakterien zeigen keinerlei Anzei�chen dafür, dass sie sich von komple�xeren Lebewesen irgendwie konkurrenziert fühlten!

Um die nachfolgende Diskussion spekulativer Urerde-Systeme zu vereinfachen, soll die biologische Pro�teinsyn�the�se durch Über�setzung von Nuklein�säuren kurz erläutert werden. Direkt verwendbarer In�for�ma�tions�träger ist die Boten-RNS (“messenger”, mRNS). Diese wird entweder aus der DNS des Ge�noms überschrieben (Transkription) oder stellt  –  bei gewissen Viren  –  selbst das Genom dar. Die Amino�säuren, welche zum Protein zusam�mengebaut wer�den sollen, werden durch ATP und je einen spezifi�schen Adap�tor aktiviert. Der Adaptor besteht aus einer etwa 75 Nukleo�tide langen RNS, der Trans�fer-RNS (tRNS), welche mittels Basen�paar�bindungen in eine komplexe räumliche Konfiguration gefaltet ist und am einen Ende die Ami�no�säure und in einer Schlaufe am andern Ende des Moleküls ein für diese Ami�no�säure spezifisches Nukleotidtriplett ent�hält. Dieses Triplett, das Anticodon, kann durch Basenpaa�rung an ein kom�ple��mentä�res Nukleotidtri�plett (das Codon) in der mRNS gebunden werden.

Die Protein�synthe�se geschieht an den Ribosomen, die schon bei den Bak�terien aus drei spezifi�schen, teils sehr großen RNS-Mo�le�külen (Riboso�men-RNS, rRNS) und etwa 55 verschiede�nen, spezifischen Pro�teinen be�stehen. Diese komple�xen Gebil�de können sich in Nu�kleotidtriplett-Schrit�ten einer mRNS ent�lang bewe�gen und diese “lesen”. Das Ribo�som enthält zwei Bin�dungsstellen für Adaptoren, eine “Do�nor”- und eine “Akzeptor”-Po�sition. Die erstere bindet die tRNS, wel�che die bisher synthetisierte Polypep�tid�kette trägt, die andere die tRNS mit der als nächster anzuhängen�den Amino�säu�re. Das Ribo�som sorgt für die richtige räumliche Fi�xierung der beiden Adapto�ren mit ihren Anticodons auf den ent�sprechenden Co�dons der mRNS, die sie “ablesen” müssen, sowie dafür, dass die Synthese jeweils einen Schritt weiter geht.

Bei jedem Synthese�schritt werden (1) zwei ener�gieliefernde Guanosintri�phosphate gespal�ten (zusätzlich zu den energetischen Pyrophosphat�bindun�gen des ATP, welche die Aktivierung der Aminosäuren ver�braucht), (2) der Poly�pep�tid�rest von der Donor-tRNS auf die Amino�säure der Akzep�tor-tRNS übertragen, (3) die bisherige, nun ami�no�säurefreie Donor-tRNS freigege�ben, (4) die bisherige Akzeptor-tRNS, die nun den verlängerten Poly��pep�tid�rest trägt, in eine Donor-tRNS verwandelt, indem sie aus der Akzeptor�posi�tion in die Donor�position des Ribosoms ver�schoben wird, (5) die mRNS um drei Nu�kleotide weiterge�schoben, (6) die mit ihrer Amino�säure beladene tRNS gebunden, deren Anticodon dem nun in der Ak�zep�torposition liegenden Co�don entspricht.

Die Übersetzungsvor�schrift ist durch den gene�ti�schen Code gegeben, welcher für 61 der 43=64 mögli�chen Nukleotidtripletts eine der 20 mög�li�chen Ami�nosäu�ren angibt, während die übrigen 3, die Stopco�dons, den Ab�bruch der Polypeptidkette zur Folge haben. Damit jedes Anticodon mit der richti�gen Amino�säure verbunden wird, ist für jede Art von tRNS ein spezi�fisches Aminosäure-tRNS-Synthese-Enzym (eine Synthetase) nötig. Da einige der Aminosäuren einan�der äußerst ähnlich sind, müssen einige die�ser Enzyme mit spezifi�schen Korrekturlesefunktionen verse�hen sein. Zu�sätzliche Funktionen besor�gen Start und Ende der Übersetzung eines Pro�teins. Da ein Triplett nicht durch ein “Komma” vom näch�sten getrennt ist, kann eine Polynukleotidsequenz in drei verschiedenen “Leserastern” abge�lesen wer�den, je nachdem, bei wel�chem Nukleotid die Lesung beginnt. Zusätzlich ergäbe eine vom (antiparalle�len!) Komplementärstrang über�schriebene mRNS nochmals drei Leseraster. Die resultierenden sechs Über�setzungspro�duk�te haben völlig ver�schie�de�ne Aminosäu�rensequenzen. Es wer�den also spezielle Mechanismen für die richtige Wahl des zu über�schrei�benden DNS-Strangs und des Start-Nukleotids für das erste Codon auf der mRNS benötigt. Der Bauplan für diese ganze, komplexe Protein�synthese-Ma�schinerie ist in Form der Sequenz�instruktionen für die minde�stens etwa 200 ver�schie��denen dafür nöti�gen RNS- und Protein�mo�le��küle in vielleicht 200 000 Nukleo�tid�paaren des Genoms nieder�gelegt.

Eigen hat 1971 das “Hyperzyklen”-Modell vorgeschlagen, um den Beginn einer Übersetzung plausibel zu ma�chen, H. Kuhn und andere stellten ähn�liche Postulate auf. In der früheren Ausgabe dieser PORTA-STUDIE� wur�de die Unmöglichkeit der Entstehung und Weiterentwicklung von Hyper�zyklen dargelegt. Da da�mals Ri�bo�zym-Aktivitäten noch nicht bekannt waren, stan�den diese Modelle noch unter der zusätzli�chen Ein�schränkung, dass zu Beginn der ersten Übersetzung kein replizierendes RNS-Paar länger als maxi�mal 100 Nukleotidpaare sein konnte. In einer RNS-Welt bestünde diese grundsätzliche Einschrän�kung nicht mehr, und das Hyperzyklen-Modell wäre damit überholt  –  sofern eine genügend genau arbei�tende Ribo�zym-Replikase entstehen konnte.

Ein Hyperzyklus (Überzyklus) besteht aus mehreren selbstrepli�zieren�den RNS-Paaren (den einfachen Zyklen) mit ihren individuellen Replikasen und einem Über�setzungs�appa��rat, der diese herstellt. Dabei muss jede Replikase nicht ihr eigenes RNS-Paar (dessen Über�setzungs�pro�dukt sie darstellt) repli�zieren, sondern vor�zugsweise das nächste im Hyperzyklus. Es besteht also eine in einen Kreis ge�schlossene Abhängigkeit aller Teilzyklen von�einander. Diese funktio�nale Kopp�lung zwischen mehreren Replikonen erzwingt eine gemeinsame natürliche Selektion des Gesamt�systems, das damit eine größe�re Gesamt�information enthalten könnte, ohne die Repli��kations�genauigkeit der einzelnen Replikasen zu erhöhen. Der Über�set�zungs�apparat besteht aus je einem Strang jedes RNS-Paars, den Adap�toren, wel�che die Funktion der modernen tRNS-Mole�kü�le ausüben sol�len. Im Hy�per�zyk�lenmodell wird postuliert, die Funk�tion der Übersetzung sei einmal durch die primiti�ven Vor�läufer einiger weniger Adaptoren ausgeübt wor�den  –  wohl etwas ungenauer, aber doch grund�sätzlich funktionell richtig  –,  und zwar zunächst ohne jegliche Enzymbeihilfe, denn Enzyme und andere spezifi�sche Proteine konnten ja nicht entstehen, bevor es eine Übersetzung gab. Wurden damit, ohne dies auszusprechen, schon vor der Entdeckung der Ribozym-Akti�vi�täten solche postuliert?

Aber unabhängig von einer allfälligen hyperzyklischen Organisation des Genoms sind für den Beginn einer spezifischen Verwendung von Amino�säuren in einem Urerde-System Adaptoren (“Ur-tRNS”) für jede Amino�säure nö�tig. Die Informationsspeicherung bedingt die Möglichkeit belie�bi�ger Anordnung der Buchstaben. Eine Übersetzung verlangt daher, dass verschiedene Adaptoren in beliebiger Reihen�folge in Aktion treten können. Gleichzeitig muss die zu übersetzende RNS mindestens im Bereich der momen�tanen Über�setzungsaktivität einstrangig sein. Die Ribozym�aktivi�täten für die Aminosäurenakti�vierung und für die Bil�dung der Peptid�bindung bedingen, wie bei der Replikase, räumliche Strukturen, die nicht in einer offe�nen, einstrangigen RNS vorhanden sein können. Die Funktionen der mRNS und der verschie�denen Adap��toren mussten daher von ver�schiedenen, getrennten Molekülen ausgeübt werden. Im spe�ziel�len ist min�destens für jede verwendete Aminosäure ein getrenntes Adaptor�mole�kül nötig. Da die Se�quenzin�for�mation jedes Adaptors ebenso repro�duzier�bar vorhanden sein muss wie diejenige aller an�dern Struk�tu�ren, müssen sie entweder durch eine Transkription des Genoms entstehen oder als multi�ple Ko�pien des einen Genoms verfügbar sein, das dann alle Funktionen in ver�schiedenen Berei�chen seiner Se�quenz enthalten müsste. Auch in einer RNS-Welt war also vor Beginn einer Übersetzung ein System aus mehreren Kom�ponenten nötig, das deshalb verpackt sein musste.

Eine Übersetzung macht erst dann Sinn, wenn sequenzspezifische, also codierte Polypeptide aus mehr als einer einzigen Aminosäurensorte eine für das System nützliche Funktion ausüben. Dies bedingt min�destens zwei ver�schiedene Aminosäuren-Adaptoren. Um die Anzahl benötigter Funk�tionen möglichst gering zu halten, schlug F. H. C. Crick einen Mechanismus der ribo�so�menlo�sen Triplettablesung unter Ein�hal�tung eines bestimmten Lese�rasters vor. Wenn nur GNC-Tripletts ver�wen�det werden (wobei N für ir�gend��ein Nukleotid steht), könnte der gleiche Leseraster durch G und C for�ciert werden, und das voran�gehen�de C und nachfolgende G könnte die Basenpaarbindung zwischen mRNS und tRNS während der Able�sung ge�nügend stabil machen. G und C wurden gewählt, da diese Ba�sen durch drei Wasserstoff�brücken verbunden werden können und damit eine stärkere Kopp�lung erge�ben als A und U, die nur zwei Wasser�stoffbrücken bilden können.

Die GNC-Tripletts GGC, GCC, GUC und GAC co�die�ren Glycin (gly), Ala�nin (ala), Valin (val) und Aspa�ra��gin�säure (asp). Übrigens bedingen die Unter�scheidungen gly/ala, gly/val, ala/val und möglicher�weise auch gly/asp und ala/asp bereits Kor�rek�turlesun�gen, also zusätzliche Funk�tio�nen. Für die Über�setzung müssen mindestens folgende Funk�tionen ent�stehen: eine Peptidbin�dungs�funktion, für jede Ami�no�säure eine tRNS und eine Synthe�tase, sowie minde�stens eine Korrekturle�sefunk�tion, also bei zwei Aminosäu�ren zu Beginn minde�stens 6 Funktionen, und zwar gleich�zeitig! Sie nützen nur gemeinsam etwas. Solan�ge auch nur eine da�von fehlt, können die an�dern nicht selek�tioniert werden, und damit nicht evolvie�ren. Sie würden wie�der verlorengehen, selbst wenn sie entstün�den. Für vier Aminosäuren sind es bereits min�destens 12 Funk�tionen. Die Beschränkung auf GNC-Tri�pletts, und ganz besonders eine all�fällige Be�schrän�kung auf GGC und GCC, reduziert die Anzahl mög�li�cher Sequenzen und damit die Evo�lutions�chan�cen enorm, so dass unter solchen Bedingungen höchstens sehr kurze spezi�fi�sche Oligo�peptid�se�quenzen entstehen könnten. Wie die funktionalen Do�mä�nen heutiger Proteine dokumen�tie�ren, sind aber für den Aufbau brauch�ba�rer funktionaler Enzymstrukturen Sequenzen von min�destens 50–100 Ami�no�säu�ren nötig. Außer�dem behin�dert ein hoher GC-Gehalt einer RNS  –  gerade wegen der stabileren Basen�paar�bindungen  –  durch mole�kül�interne Wasserstoffbrücken die nichtenzymatische Replikation.

6.	Genom-Erweiterung und -Umbau

Wie müsste man sich die Evolution einfacher Systeme bis zu einem heutigen Einzeller vorstellen? Es geht dabei um ein Wachstum des Genoms um einen Faktor von mehreren 10 000! H. Kuhn schätzte, dass eine funktio�nierende Zelle im Laufe von 400 Millionen Jah�ren entstehen könnte. Dabei traf er je�doch völlig unrealistische Annahmen: (1) unauf�haltsame Er�höhung der Komplexität eines Genoms, (2) er�kennbare Funktion eines Enzyms, bei dem erst 5 von 300 Aminosäurepositionen korrekt besetzt sind, (3) unauf�halt�same Evolution aller Funktionen zu besse�rer Funktionalität hin, (4) na�türliche Selektion aller po�sitiven Mutationen ohne Verzögerung durch Ge�nom-Mul�tiplizität, (5) Zusam�men��bau einer enzymati�schen Funktion aus vielen kleinen Teilfunktionen durch Evolution, (6) Aufbau einer funktio�nierenden Zelle aus vielen funktionalen Makromolekülen durch Evolu�tion.

Die These, dass jeweils immer das ge�rade benötig�te Enzym evolviere, kann insbesondere aufgrund der recht häu�fig auf�tretenden Enzym-Kom�plexe und anderen funktionalen Abhängigkeiten zwischen verschiedenen Enzy�men nicht als plau�si�bel bezeichnet werden. Die ener�gierei�chen Nukleosid�triphosphate wären sicher die als erste ver�siegende “Nahrungs�quelle” der primitiven Sy�steme gewesen. Die biologische Synthese von ATP aus seinem nicht energie�reichen Vorläufer Adenosindiphosphat verlangt aber zwei Kom�plexe aus je 7 En�zy�men, die rich�tig in eine geschlosse�ne Mem�bran ein�ge�baut sein müs�sen!

Selbst ein Autor wie Wächtershäuser, der ein hypothetisches Schema der Evolution eines um�fangreichen Teils des heutigen Zellstoffwechsels aus den einfachsten Pyritwelt-Anfängen ent�wickelte und mit äußerster Sorg�falt die energetischen Bedingungen für das Ablaufen sehr vieler Re�aktionen untersuchte, nimmt die zufällige Entstehung von Enzymen als selbst�ver�ständ�lich an, ohne die Frage der Herkunft der darin enthaltenen funktio�nalen Information auch nur zu stellen.

Zwischen einem Paket mit einigen replizierenden RNS-Stücken und einer Zelle bestehen fundamentale Unterschiede. Das Genom eines Pakets besteht aus vielen Kopien fragmentierter, einstrangiger RNS, dasjenige der einfachsten Zellen aus einem einzigen Ring doppelstrangiger DNS, deren Replikation mit einer spezifi�schen Regulation der Zellmembransynthese verkoppelt ist. Außer der “Erfindung” der Über�setzung bedingt ein Übergang vom RNS- zum DNS-Genom (1) für jedes Replikon die Elimi�nation aller Kopien bis auf eine, (2) die Integra�tion aller Replikone in ein einziges, in einen Ring geschlossenes Genom, (3) den Ersatz der einstrangigen RNS durch doppelstrangige DNS als Erbmaterial, (4) den Er�satz der RNS-Replikase (im Fall einer hyperzyklischen Organi�sation vieler Replikasen-Varianten) durch ein DNS-Replikationssystem aus mindestens 30 Pro�teinen für die asymmetrische, diskontinuierliche DNS-Synthese mit Korrekturle�sung, (5) die fehlerfreie Verteilung aller Transkriptions-Kon�trollsignale auf den beiden DNS-Strängen, (6) die Ent�ste�hung aller Tran�skriptions- und RNS-Mo�difikations-Enzyme, wel�che für die Produktion und korrekte Ver�wendung aller RNS-Arten (tRNS, rRNS, mRNS und andere) nötig sind, (7) die sequenzspezifische Bindung des Genoms an die Zell�membran und (8) die Entstehung eines mit der DNS-Replikation gekop�pel�ten Zelltei�lungsmechanismus. Alle diese Übergänge sind voneinan�der ab�hängig und ergeben kaum einen selektiven Vorteil, solange nicht alle von ihnen verwirklicht sind. Diese Probleme wurden bisher kaum beachtet. Einzig die Transkription  –  in diesem Fall zunächst von RNS zu RNS statt von DNS zu RNS  –  und der allfällige Umbau von Genomregionen, bei denen bisher beide Kom���plemen�tär�stränge überlappend als Informa�tions�träger verwendet worden sind, hätten vorgän�gig realisiert werden können.

Mit allen Zwischenstufen, die man sich ausdenken könnte, gerät man in funktionale Schwierigkeiten. Eine Kopplung kleiner Replikone zu größeren, wie sie auf dem Weg zum Gesamtgenom-System gefor�dert werden müssen, erhöht die verlangte Replikationsgenauig�keit sprunghaft. Die gekoppelten Repliko�ne müssten sich zudem gegen alle ent�sprechenden ungekoppel�ten Replikon-Kopien im Paket durch�setzen, bevor sie durch natürliche Auswahl getestet werden könnten  –  und zwar gegen den Selektions�druck, da ja ein kürzeres Replikon schneller repliziert werden kann.

Die ganze biochemische Evolution hängt also zur Zeit völlig in der Luft, und die bisher vorgeschlagenen Lebensentstehungshypothesen sind unrea�listisch. Sie bieten zwar viele interessante Ideen, die helfen mögen, sich an die zu lösenden Probleme heranzutasten, aber keinerlei wissenschaftliche Er�klärung für die Entstehung des Lebens.

C.	Die Entstehung der Lebensvielfalt

7.	Biologische Evolution

Der weitaus größte Teil der sogenannten Evolutionsbeweise beruht auf der Tatsache, dass zwischen verschiedenen Organismen Ähnlichkeiten bestehen. Diese Ähnlichkeiten finden sich auf allen Ebenen, von den Körperformen über die Organ- und Zellstruktur bis zur Biochemie und Molekularbiologie. Sie sind am eindrücklichsten bei den Protein- und Nukleinsäuresequenzen, wo sie am besten mathematisch erfasst werden können. Die Wahrscheinlichkeit einer Unabhängigkeit zwischen den ent�sprechende Se�quenzen verschiedener Arten lässt sich unter bestimmten Voraussetzungen statistisch auf Signifikanz prüfen. Man findet dann oft, dass es extrem unwahrscheinlich ist, dass diese Makromoleküle voneinan�der unabhängig sind, und schließt dann daraus, dass die beiden Arten über einen gemeinsa�men Vor�fahren mitein�ander verwandt seien. In ähnlicher Weise, nur weniger zwin�gend, führen Verglei�che im Kör�per-, Organ- und Zellaufbau heutiger Organismen (auch im Embryo�nal�sta�dium), wie auch Ver�gleiche zwi�schen Fossi�lien zu entsprechenden Schlüssen.

Aber sind solche Schlüsse wirklich zulässig? Die enorme Menge des Beobachtungsmaterials darf nicht zum Vorwand genommen werden für den Glauben, die Zulässigkeit dieser Beweisführung bedürfe kei�ner Begrün�dung. Es ist offensichtlich, dass es Ähnlichkeiten gibt, welche für den Auf�bau eines Ab�stam�mungs- oder Lebensbaumes (eines phylogenetischen Baumes) nicht verwendet werden dürfen. Das Postulat der “konvergenten” Evolution führt hier zu einem grundsätzlichen Problem. Von konver�gen�ter oder zusammenführender (oder auch paralleler) Evolution spricht man, wenn man glaubt, ein bei ver�schiedenen Arten sehr ähnliches Merkmal kön�ne trotz der Ähnlichkeit nicht in einem gemeinsamen Vor�fahren der beiden Arten ent�standen sein, sondern erst, unabhängig von�einander, in den bei�den Abstam�mungs�linien. Zur Illustration diene ein simples, aber anschau�liches Beispiel. Hai, Lachs, Ichthyosaurus, Pinguin und Delphin ha�ben im Wasser eine sehr ähnliche Stromlinienform, obwohl es sich um einen Knorpelfisch, einen Knochenfisch, ein Reptil, einen Vogel und einen Säuger handelt. Man glaubt, ihre äußeren Formen seien als Anpassung an eine schnell schwim�men�de Lebensweise, un�abhängig von�einander so ähnlich geworden. Ein ähn�licher Selektions�druck der Umwelt oder  –  was das�selbe ist  –  eine ähn�liche Anforderung an die Funktionalität wird also für solche “konver�gente” Ähn�lich�kei�ten verantwort�lich gemacht.

Man muss daraus fol�gern, dass Merkmale, die unter einem Selektionsdruck stehen, nicht ohne weiteres für phylogenetische Untersu�chun�gen verwendet werden können. Jedes Merkmal, das seinem Träger (oder sei�nen direkten Nachkommen) irgendwelche Vorteile bringt, steht unter Se�lektionsdruck. Für die Kon�struk�tion eines Lebensbaumes müsste man sich daher allein auf Merkmale stützen, die nachgewie�se�ner�maßen nicht vorteilhaft sind. Doch wie soll bewiesen werden können, dass ein bestimmtes Merk�mal nutzlos ist? Und zudem sollten ja alle nutzlosen Merkmale  –  soweit sie für ihren Auf�bau im Körper ir�gend��welche Stoffwech�sel-Energie benötigen  –  als unnötiger Ballast durch die natürliche Selektion elimi�niert werden. Bei den einfachsten Lebewesen, den Bakterien, ist eine auffallende Sparsamkeit in der Ver�wen�dung von DNS im Genom festzustellen: fast lückenlos reihen sich die Gene aneinander. Offenbar enthielten ihre Genome nie unnötige DNS, oder sie haben sich irgendwie davon befreit. Ange�sichts einer schein�bar nutz�lo�sen Struktur ist es daher naheliegender, eine noch unentdeckte Funk�tion zu ver�muten, als anzuneh�men, die Struktur sei wirklich nutzlos. Solche Überlegungen sind nun bei Ähn�lich��keiten in jedem Fall angebracht, werden aber praktisch nie ange�stellt. Damit gestaltet sich die stich�halti�ge Begrün�dung evo�lutionärer Abstammungsbeziehungen äußerst problema�tisch, wenn nicht grund�sätz�lich unmög�lich  –  falls man nicht zum vorn�herein weiß, dass die ver�glichenen Arten wirklich von einem gemeinsa�men Vorfah�ren abstammen. Aber dies möchte man eben nachweisen! Die vielbeschwo�rene “Tatsache” der Evolution be�ruht fast ausschließlich auf diesem Zirkelschluss!

Es wird nun argumentiert, der akzeptierte Lebensbaum werde durch so viele übereinstimmende Merkma�le bestätigt, dass an dessen Korrektheit nicht gezweifelt werden könne. Aber wie werden Merkmale ge�zählt? Was ist ein einzelnes Merk�mal? Können sie nicht praktisch beliebig weitgehend aufgespalten oder als vonein�ander abhängig kombiniert werden? Ist der Detaillierungsgrad einer Merkmalsdefinition nicht weitgehend willkürlich? Besteht der Merkmalskom�plex “schneller Schwimmer” wirklich aus weni�ger “Ele�mentar�merk�malen” als der Merkmalskomplex “Fisch”? Ist die Begründung dafür, dass er für die Beurtei�lung der Abstammung weniger wichtig sei, wirklich stichhaltig? Der Lebensbaum der traditionellen Syste�matik orientiert sich in erster Linie am äußerlichen Körper- und Organ�aufbau und ignoriert die feineren Details der Mikrostruktur und Biochemie, die zu Linnés und Dar�wins Zeiten noch unbekannt waren, und die nicht immer mit dem Körperaufbau korrelieren. Wie passt es ins übliche Sche�ma, dass Hämoglobin auch bei gewissen Krebsen und Acetylcholin bei Nesseln gefun�den wird  –  oder auch ein wirbeltierähnli�ches Auge beim Kraken? Die Anzahl der Fälle “konvergenter” Evo�lution wächst mit zu�nehmender biolo�gi�scher Erkenntnis auffallend schnell.

Dass es im Tierreich eine Reihe von grundsätzlich verschiedenen Bauplan�typen gibt, die den Stämmen der Systematik entsprechen, ist offensichtlich. Weniger bekannt ist hingegen, dass man nicht in der Lage ist, eine ent�sprechende Verknüpfung dieser Stämme sachlich eindeutig zu begründen  –  wie z. B. G. A. Ker�kut, der ihre abstammungsmäßige Ver�wandt�schaft nicht bezweifelt, nachdrücklich betont. Steigt man dann eine ta�xonomische Stufe tiefer zu den Klassen eines Stammes, so kann man wie�der�um verschie�de�ne Bau�plan��typen definieren, die den Klassen ent�sprechen. Aber je tiefer man in der sy�stematischen oder taxo�no�mi�schen Hierarchie steigt, umso kleiner werden die Unterschiede, umso will�kürlicher wird die Auswahl der Merkmale, die einen Bauplan definie�ren, und umso häufiger tritt “konver�gen�te Evolution” auf. Und auf jeder der höheren taxono�mi�schen Ebe�nen (bis hinunter zu den Familien oder gar Gattun�gen) ist man mit der Tatsache konfrontiert, dass man normalerweise nicht in der Lage ist, Abstammungs�verhältnisse ein�deutig zu begründen. Manche Biologen sind dazu über�gegangen, nicht mehr von phylo�ge�netischen Be�zie�hungen zu sprechen, sondern von kla�disti�schen. Diese bezeichnen rein beschreibend die hier�archi�sche Gruppierungsstruktur der beobachte�ten Formen, ohne zunächst all�fällige entsprechen�de Abstam�mungs�beziehungen zu postu�lieren. Übri�gens geht der “normale” Lebensbaum ja weitgehend auf Linnés vor�evolu�tio�nistische Systematik zurück.

In die Systematik biolo�gi�scher Arten einen Abstammungsbaum hin�einzu�inter�pretieren ist also problema�tisch, und die Be�haup�tung, die gemeinsame Abstammung aller be�kannten Arten sei auf�grund der Syste�matik offen�sicht�lich, trifft keineswegs die Realität.

8. Die Fossiliendokumentation

Falls Evolution einer geschichtlichen Tatsache entspricht, sollte man erwar�ten, dass die datierbaren Fossilien für die Konstruktion des “wirklichen” Abstammungs�baumes zusätzliche Information liefern könnten, denn sie geben nicht nur Aufschluss über eine Vielfalt verschiedener Formen und deren geo�graphische Verteilung, sondern auch über deren zeitliche Bezie�hung zueinander.

Tatsächlich zeigt der erste, grobe Überblick über die Fossilien�doku�menta�tion, dass einfachere Orga�nismen früher auftraten als komplexere. Ob dies unbedingt im Sinne einer Höherentwicklung gedeutet werden muss, steht aber damit noch nicht fest. Viele einfache Lebewesen, z. B. einzellige Orga�nismen, können sehr wohl ohne komplexere, sogenannte “höher ent�wickelte” Arten leben, nicht aber die letzteren ohne die einfacheren. Sie brauchen sie als Sauerstoffproduzenten, Nah�rungsquelle, interne Sym�bion�ten (Arten, die mit andern zum Vorteil beider in enger Verbindung zusam�men�leben, z. B. wir und unsere Darm�bakte�rien) oder in ande�rer Weise. Mikro�organismen mussten zuerst Umweltbedingungen erzeugen, unter denen komplexere Arten erst leben konnten. Da nicht die ganze Biosphäre samt ihrer ganzen geo�physikalischen Umwelt in einem einzigen Augenblick erschaffen wurde, kann daher vernünftiger�weise eine zeitliche Progression vom Einfachen zum Kom�plexeren er�war�tet werden  –  ganz unabhängig von der Frage, ob die komplexeren Organismen aus ein�facheren ent�standen seien. Das erste Leben muss auf jeden Fall aus Mikroorganismen be�standen haben.

Bis vor etwa 4 Milliarden Jahren konnten wegen des intensiven Meteoriten-Bombardements keine Orga�nis�men überleben, auch wenn sie schon früher aufgetreten sein sollten. In den knapp 3.8 Milliarden Jah�re alten Isua-Gesteinen in Grönland hat man mikroskopische, kohlenstoffhaltige Objekte gefunden, die als fossile Mikroorganismen interpretiert worden sind, doch sind diese Einschlüsse mög�licherweise nicht bio�logischen Ursprungs. In prä�kambri�schen Sedimentgesteinen sind viele mikroskopi�sche Struktu�ren gefun�den worden, die auf nichtbio�logische Weise entstehen konnten, so dass viele der alten vermu�te�ten Mi�kro��fossilien noch nicht als gesi�chert gelten können. Die 3.5 Milliarden Jahre alten Stro�matolithen (versteinerten mikrobiologischen Ablagerungen speziell geschichteter Struktur) in Süd�afri�ka hält man auf�grund ihrer Ähnlichkeit mit heutigen auch für mikro�biologisch erzeugt. Bei 2.7 Mil�liar�den Jahre alten Stromatolithen in West�austra�lien glaubt man aufgrund des geochemischen Umfeldes sogar auf Sauer�stoff produzieren�de, also biochemisch komplexere Mikroorga�nismen schließen zu dürfen. Das Auftreten vermutlicher Cyanobak�terien und even�tuell sogar makrosko�pischer Algen vor 2 Milliarden Jahren fällt mit einem we�sentlichen Anstieg des Sauerstoffge�halts der At�mo�sphäre zusammen. Ver�einzelte Mikrofossi�lien, die man als euka�ryontische (zellkernhaltige) Ein�zeller interpretiert, sind ca. 1.0–1.4 Milliarden Jahre alt. Die ersten eindeu�ti�gen Fossi�lien vielzelliger Organis�men treten aber erst mit der ediaka�ri�schen Fau�na vor 580 Mil�lio�nen Jahren auf. Mit dem Kambrium, ab 545 Millionen Jahren, erscheinen dann in großer Artenvielfalt fossile Organis�men mit harten Außenskeletten, die dadurch auch besser er�halten ge�blieben sind.

Eine 1967 er�schienene ausführliche Übersicht der Geologischen Gesellschaft von London über 2700 Gruppen von Fossilien (meist auf der taxonomischen Ebene der Familie) zeigt nun aber keineswegs einen Lebens�baum  –  oder auch nur Teile eines solchen  –,  sondern eine Vielzahl voneinander an�schei��nend unabhängi�ger Abstammungslinien. Diese bestehen aus allen bekannten Fossilien der betreffenden Familie (oder seltener Gattung), von ihrem frühesten Auftre�ten bis zu ihrem Verschwinden aus der Fossi�lien�doku�mentation  –  oder bis heute  –,  und erstrecken sich oft über Dutzende oder gelegentlich gar Hun�der�te von Jahrmillionen. Nur bei 5 % der Abstammungslinien ist angegeben, wo man ihre Vorfahren ver�mutet. Ein sta�ti�stischer Test dieser Abstammungsangaben zeigt aber, dass sie ent�weder weit�gehend spekulativ sind oder sich auf taxonomisch zu hoch ein�ge�stufte Übergänge kon�zen�trieren. Dies könnte bei den Am�mo�niten und Nau�ti�loi�den (Gruppen von ausgestorbenen Tin�tenfischen) der Fall sein: han�delt es sich bei diesen Fossilien wirklich um Dutzende von Fami�lien ver�schie�dener Ord�nungen oder um ver�schiedene Formen derselben zwei Familien oder gar Gattungen? Wür�den die Hunderassen, die offenbar alle der�sel�ben Art angehören, vielleicht in eine Reihe ver�schiede�ner Gat�tun�gen oder gar Fa�milien einge�ordnet, wenn man nur aufgrund vereinzelter Fos�si�lien von ihnen wüss�te?

Auch bei den Fossilien findet man also keinen Stammbaum, sondern nur eine Vielfalt von Abstam�mungs��li�nien, die sich oft praktisch unverändert über sehr lange Zeiträume erstrecken. Sie tauchen un�vermittelt, ohne irgendwelche erkennbaren Vorläufer auf und verschwinden oft ebenso plötz�lich wie�der. Auch neuere Zusammenfassungen haben an dieser Sach�lage nichts ge�ändert. Die vereinzel�ten Über�gangsformen, welche immer wieder angeführt werden, stellen ein ungenügendes Beweis�material dar. Der berühmte Urvogel Archäopterix z. B. weist eindeutig vogelartige Merk�male auf, neben ande�ren, die eher reptilartig sind. Der wesentliche Punkt ist jedoch die Tatsache, dass seine nächsten Ver�wandten unbekannt sind. Dieser Urvogel ist vorläufig weder mit andern Vögeln noch mit Reptilien durch irgend�welche Übergangs�formen verbunden. Von beiden ist er ver�mutlich durch viele Makroevolutions�schritte getrennt (dieser Begriff wird im Abschnitt 10 definiert werden).

Darwin war der Ansicht, die Evolution gehe durch sehr viele kleine Schritte praktisch kontinuierlich vor sich. Die Erwartung, man werde normaler�weise Abstammungsrei�hen finden, die sich kontinuierlich ver�ändern, jedoch die einzelnen Fossiliengruppen nicht eindeutig gegeneinander ab�grenzen können, hat sich nicht be�wahrheitet. Das heute äußerst umfang�reiche Fossilienmaterial spricht klar dagegen. Die einzige Vor�aus�sage des Darwinismus, die einigermaßen überprüft werden kann, der “Gradualis�mus”, ist damit wider�legt.

In neuerer Zeit hat sich daher ein wesentlich anderes Konzept durchgesetzt, das 1972 vor�geschla�ge�ne Modell der “unter�brochenen Gleichgewichte” (punctuated equilibria). Es besagt, eine Art bleibe nor�ma�lerwei�se, ab�gese�hen von unbedeutenden Schwankungen, über lange Zeit konstant oder än�dere sich nur wenig. In gewissen Extremsitua�tionen trenne sich aber eine sehr kleine Teilpopulation (viel�leicht nur ein Dutzend Individuen) von ihrer Stamm-Art, wandle sich dann sehr schnell in eine we�sentlich verschie�dene Form um, die sich schließ�lich als eine neue, wieder stabile Art etablieren könne. Das plötz�liche Auftau�chen eines großen Arten�reichtums neuer For�men zu gewissen Zeiten der Erdge�schich�te, wie zu Beginn des Kam�briums oder des Tertiärs, be�schreibt man als “Radiation” und denkt dabei an ein sehr rasches Auf�spalten und Ausfächern einer bis�herigen Gruppe in viele neue Formen. Dies wäre durch eine Öff�nung einer Vielfalt neuer ökologi�scher Ni�schen (Lebensräume) ermöglicht worden, z. B. auf�grund des Aus��sterbens der Saurier am Ende der Krei�dezeit. Abgesehen von äußerst seltenen Glücks��fällen erwar�tet man bei diesem Modell der unter�broche�nen Gleichgewichte kaum, fossile Über�gangsformen zu fin�den, da die Übergänge in sehr klei�nen Populationen und über geolo�gisch sehr kurze Zeiten statt�gefun�den haben müssten. Unglück�licherwei�se entzieht sich da�mit diese Hypo�these, die durch die Fossi�lien�doku�men�ta�tion erzwun�gen worden ist, praktisch jeg�licher Möglichkeit der Prüfung.

Wenn man zum vornherein an eine Evolution glaubt, kann man natürlich ver�suchen, die Fossiliendoku�mentation so zu interpretieren. Die Fossilien selbst aber legen, im Gegensatz zu den Erwartungen Dar�wins, eine evolu�tive Interpretation ebensowenig nahe wie die Systematik lebender Formen.

9.	Molekularbiologische Evolution

Da eine solide Begründung der Evolution an der Zweideutigkeit aller Ähnlichkeiten scheitert, solange man den Selektionsdruck der Umwelt auf nützliche Funktionen nicht ausschließen kann, möchte man versuchen, die Plausibilität der Evolution anhand möglichst vollständig bekannter Struk�turen oder Me�cha�nismen aufzuzeigen, bei denen die Funktionalität von Grund auf verstanden wird und daher der Se�lek��tions�druck beurteilbar sein könnte. Zu diesem Zweck muss man sich der Molekularbiologie zuwen�den. Da der In�formationsfluss von der DNS, welche den Mutationen unter�worfen ist, zu den Proteinen, an denen die na�türliche Selektion an��greift, heute in den Grundzügen bekannt ist, können gewisse Aspek�te der Evolu�tion hier im Prinzip di�rekt untersucht werden.

Die Tatsache, dass aus der Struktur vieler Makromoleküle ein mit dem akzeptierten Schema ungefähr über�einstimmender Stammbaum abgeleitet werden kann, darf erst dann als bestätigende Evidenz ge�wertet werden, wenn nachgewiesen ist, dass die Ähnlichkeiten zwischen diesen Makro�mole�külen nicht mit den morphologischen (körperlichen) Ähnlichkeiten zwischen den betreffenden Arten zusammenhän�gen  –  und die Unter�schiede mit den Un�terschieden. Der springen�de Punkt ist auch hier wieder: welche Aspekte der Se�quenz�ähnlich�keiten müssen auf den Selektionsdruck der Um�welt für eine bestimmte Funk�tion zurück�geführt werden? Ent�sprechende Funktionen ähnlicher Ar�ten müs�sen notwendigerweise ähnli�cher sein als diejenigen von stärker von�einander ver�schiedenen Arten. Und wel�che Sequenzunter�schiede sind mit Funktionsun�ter��schieden zwi�schen zwei verglichenen Ar�ten verbun�den? Unabhängig von Abstam�mungs�be�zie�hungen, allein aufgrund der Funk�tionsanforderungen, ist beispielsweise zu erwarten, dass das Hämoglobin des Pferdes demjeni�gen der Maus ähnlicher ist als demjenigen eines Fisches, der ja unter Wasser atmet. Als unabhängige Indizien könnte man höchstens Vergleiche von Merkmalen zäh�len, die nach�gewiesener�maßen voneinander unabhängig sind. Aber wie soll eine sol��che Unabhängigkeit in irgendeinem kon�kreten Fall gezeigt  werden kön�nen? Genau wie bei den schein�bar nutzlosen Merkma�len muss man auch bei Paaren scheinbar voneinander unabhängiger Merk�male zunächst einmal anneh�men, es könnte noch eine Abhängigkeit existieren, die man bis�her nicht entdeckt hat.

Damit bleibt aber die ganze Systematik, einschließlich der molekular�bio�logi�schen Funktionen, grund�sätz�lich irrele�vant für eine allfällige phylo�gene�tische Verwandtschaft. Sie kann nicht zur Stützung von Ab�stam�mungsver�mu��tungen verwendet wer�den.

Aber gibt es nicht bestimmte Einzelheiten der DNS-Struk�tur, wel�che keinem Selek�tionsdruck unterworfen sind und daher Aufschluss geben könn��ten über die Evolu�tion? Da die chemischen Eigenschaften einer doppel�strangigen DNS von der Ba�sen�sequenz praktisch unab�hän�gig sind (abgese�hen von geringfügigen Einflüssen wie demjenigen des mittleren Gehalts an GC-Paaren), sollten die DNS-Sequenzen auch kei�nem direkten Selektions�druck ausgesetzt sein, obwohl die Proteine, deren Sequenz in dieser DNS co�diert ist, unter Selektionsdruck stehen. Da fast alle Aminosäu�ren mehre�re synonyme Codons haben (bis 6), kann dieselbe Aminosäurensequenz durch sehr viele ver�schiedene Nukleotid�se�quenzen codiert wer�den. Zudem wird bei den Eukaryonten ein beachtlicher Anteil der DNS nicht in Proteine über�setzt. Sind diese nicht übersetzten Sequenzen und die Codon-Auswahl für eine gegebene Amino�säure frei vom Druck der Umwelt, so dass sie beliebig evolvieren können, ohne die Funktionen des Or�ga�nis�mus zu be�einflussen? Und trifft dies nicht auch für ge�wis�se Aminosäurepositio�nen in den Pro�teinen zu, welche of�fenbar ohne Funktionseinbuße in verschie�de�nen Organismen ver�schie�den besetzt sein können? Wer hoffen würde, den phylogeneti�schen Baum auf diese Weise entzif�fern zu können, müsste sich jedoch vor��läufig enttäuschen lassen.

Die Aspekte der DNS-Sequenzen, die man zunächst als funktionslos ansah, sind dies mindestens in sehr vielen Fällen nicht. Zwar ist man erst daran, die Funktionen vieler nicht übersetzter DNS-Sequenzen zu er��for�schen, aber man kann dennoch bereits manches über strukturelle Merkmale einer DNS aussagen, selbst wenn ihre Funktion noch unbekannt ist. Ein funktionsloses DNS-Stück müsste durch Mutation bald in einen Zu�stand völlig zufälliger Sequenz übergehen. Zwei von der gleichen Ahnensequenz abstam�men�de Se�quen�zen müssten in funktionslosen Teilen eine ungehinderte, divergie�rende Evolution zeigen. Syno�nyme Co�dons müssten beliebig austauschbar sein. Diese Erwar�tun�gen können in manchen Fällen statistisch getestet wer�den, wobei sich normalerweise zeigt, dass die als funktionslos vermute�ten Struk�turen nicht den Zufallserwartungen entsprechen, also unter einem Selektionsdruck stehen müssen und nicht funk�tions��los sein können. Dies wurde für viele nicht übersetzte Nukleinsäuresequenzen und bisher immer für die Codonauswahl gefunden.

Die Regeln für die Auswahl alternativer Codons für eine gegebene Aminosäure scheinen einerseits für den mittleren GC-Gehalt des Gens und anderseits für die funktio�nelle Klasse des Proteins charakteri�stisch zu sein, weniger für die biologische Art des Organismus. Sie könnten z. B. etwas mit der Zelldiffe�ren�zierung und ihrer Regulation im Wachstumsverlauf eines Orga���nis�mus zu tun haben. Zellen verschie�de�ner Gewebe haben dasselbe Genom, produzieren aber oft sehr un�terschiedliche Auswahlen an Protei�nen, entsprechend ihrer spezifischen Funktion. Alle nicht gebrauch�ten Gene wer��den “abgeschaltet”. Die Produktionsgeschwindigkeiten der benötigten Proteine jedoch könnten zum Teil mittels Codonauswahl und tRNS-Häufigkeiten moduliert werden.

Alternative Aminosäurebesetzungen bei Proteinen gleicher Funktion in ver�schiedenen Organismen oder in verschiedenen Organen desselben Organis�mus hängen in vielen Fällen nachgewiesenermaßen mit ihrer leicht unter�schiedlichen Aufgabe im unterschiedlichen physiologischen Umfeld zu�sam�men. 

Aber sogar gleiche Aminosäurenbesetzungen sind noch nicht ohne weiteres ein Beweis für gemeinsame Abstammung. Die Sequenzen einer Reihe von ent�sprechenden Proteinen von Mensch und Schimpanse sind zu über 99 % identisch. Folgt daraus sofort eine entsprechend nahe Verwandtschaft? Nein, man schloss daraus, dass diese Ähn�lichkeit  –  gerade weil sie so groß ist  –  nur sehr beschränkt ver�wen�det werden kann für die Beurtei�lung der Entwick�lung aus einem gemeinsamen Vorfahren. Die Unter�schiede zwischen den beiden Arten auf der Ebene des Gesamtorganismus sind so beachtlich, dass für die we�sentlichen Schritte in ihrer Evo�lution andere Veränderungen postuliert werden müssen, z. B. regu�la�tori�sche Mutationen. Solche Mutatio�nen, welche Regulationsmechanismen in komplexen Vor�gängen wie Re�plikation, Enzym- und Hor��mon�syn�these, Zellteilung oder anderem verändern, betreffen einen Be�reich, der noch sehr unvollständig erforscht ist. Die Ähnlichkeiten im Bereich der makromo�le�kula�ren Sequen�zen müssen daher norma�lerweise darauf zurückgeführt werden, dass diese Moleküle in den beiden Arten die gleiche Funk�tion aus�üben und daher unter einem ähnlichen Selektionsdruck ste�hen.

Makromolekulare Ähnlichkeiten sagen über eine eventuelle gemeinsame Abstammung genauso wenig aus wie äußerliche, morphologische Ähn�lichkeiten. Es gibt also keinerlei zwingenden Hinweis darauf, dass eine Evolution wirklich stattgefunden hätte  –  nicht einmal in der Molekular�biologie. Wie steht es aber mit der theoretischen Möglichkeit einer biologi�schen Evolution?

10.	Makroevolution

Ist eine durch Zufallsvorgänge verursachte biologische Evolution denkbar? Welches sind mögli�che Me�cha�nismen? Ein plausibler Evolutionsmecha�nis�mus ergibt sich durch Mu�tationen im Ge�nom, welche Ver�änderungen in Struktur und Funktion des Organismus auf allen Ebenen zur Folge haben kön�nen, und die natürliche Selektion der tauglicheren Varianten. Ver�schiedenes Aussortieren von genetischem Material bei der ge�schlecht�lichen Vermeh�rung und Übertragung zwischen ver�schiedenen Arten werden als zu�sätz�liche Evolutionsmechanismen angesehen, sind aber für die Ent�ste�hung grundsätzlich neuer Struktu�ren und Funktionen in der Biosphäre gesamthaft betrachtet wohl von geringerer Bedeutung. Diese Me�cha��nis�men sind nicht nur mög�lich, son�dern können auch experimentell nachge�wiesen werden. Schwie�rigkeiten treten aber an zwei vielleicht unerwarteten Orten auf, nämlich beim Aus�maß bleibender Verän�derungen und bei der Kom�bi�na�tion unabhängiger Mutationen.

Jede Eigen�schaft eines Organis�mus, die durch Mutation ver�ändert wer�den kann, zeigt nur eine be�schränk�te Variabi�lität. Be�stimm�te Grenz�werte können nicht über�schrit�ten wer�den, ohne die Funk�tions�tüchtigkeit des Orga�nis�mus zu ge�fähr�den. Klein�ste und auf der mo�le�ku�laren Ebe�ne sehr einfache Verän�de�rungen können tatsächlich beobachtet werden. Dass große, zusam�men�gesetz�te, komplexe Ver�ände�rungen nicht beobachtet werden können, erklärt man im allge�mei�nen dadurch, dass dazu viel zu lange Zeiträume nötig wären, weil sie vielstufig erfolgen müssten, so dass sie nicht einmal in eini�gen Jahrzehn�ten oder gar Jahrtausenden beobachtet werden könnten.

Der Mechanismus der Mikroevolution erlaubt eine Schätzung der mög�lichen Evolutionsgeschwindigkei�ten. Diese könnten in der Größenordnung durchaus mit den aus den fossilen Abstammungsreihen ge�schätzten Verän�de�rungsgeschwindigkeiten übereinstimmen (also innerhalb der “Gleich�gewich�te”). Eine Extra�polation dieser Evolutionsgeschwindigkeiten auf Über�gänge zwischen höheren taxonomi�schen Ebenen aber führt zu Zeit�räumen, die in der bekannten Geschichte mehrzelliger Organismen von knapp 600 Millio�nen Jah�ren beim besten Willen nicht unterzubringen sind. Sogar das Erdalter von 4.5 Milliar�den Jahren ist um Größenordnungen zu kurz. Also kann die Makroevolution (falls es sie gibt) nicht allein durch Mikroevolution erklärt werden. Die Mikroevolution genügt auch nicht, die auf�grund der kleinen Po�pu�lationszahlen in der Fossiliendokumentation nicht sichtbare Bildung grundsätzlich neuer Arten zu er�klä�ren, welche man heute aus�schließ�lich für die Gründung neuer Abstammungslinien (die “Unterbrüche” zwischen den Gleichge�wich�ten), und damit für die Makro�evolution verantwortlich macht.

Die Evolutionstheorie nimmt an, dass die mikroevolutiven Veränderungen einer progressiven Evolution entsprechen, d. h. auf längere Sicht eine fort�laufende Verbesserung aller (oder vieler) Funktionen der be�treffenden Organismen bewirken. Diese Annahme kann jedoch nicht belegt wer�den. Allen�falls kann man gelegentlich von progressiver Spezialisierung spre�chen, die aber eine Art zu�neh�mend unflexibel macht und damit verarmt und gefährdet.

Es wird postuliert, dass wesentliche funktionale Veränderungen durch Neu�kombination bereits bestehen�der Teilmerkmale zustande kommen können. Diese Möglichkeit der spontanen Komplexitätssteigerung in einer Hier�archie von Komplexitätsstufen durch Neukombination von Elementen einer niedrigeren Stu�fe ist größtenteils spekulativ. Sie braucht hier aber gar nicht untersucht zu werden, da bereits die Entste�hung elementarer neuer Funk�tionen, z. B. kleiner Domänen eines Enzyms, durch Mikroevolution nicht plau�sibel gemacht werden kann.

Makroevolutionsschritte bedingen nicht nur einzelne Änderungen, sondern eine Kom�bination einer großen Zahl von koordiniert veränderten Merk�ma�len. Bakterienzüchtungs-Expe�ri�men�te in großen Fermen�tern zeigten, dass Verbesserungen viel zu selten auftreten. Der kombinatorische Raum der DNS-Se�quen�zen ist also viel zu spärlich mit Funktionen belegt. Ver�än�de�rungen, die spezifische Kombinationen von mehr als einer einzigen Punkt�mutation bedingen, sind zu unwahrscheinlich, als dass damit gerech�net wer�den könnte. Eine bestimmte Mutation kommt im Mittel etwa einmal pro 109 replizierte Genome vor, die Kombination von zwei bestimmten Mu�ta��tionen also einmal pro 1018 Replikationen, mit einem Fer�menter von 1000 Litern vielleicht alle 40 Jahre einmal in einem einzigen Bakterium! Unab�hängig von�einander nützen die an sich “richtigen” Mutationen nichts, so�lange sie nicht als einzelne einen Vorteil er�bringen, sondern nur dann, wenn sie zufällig gleichzeitig im gleichen Bakterium erscheinen. Ebenso zeig��ten Computer�si�mu�la�tionen, dass Veränderungen verschie�dener Merk�male unter einem äußeren Selektionsdruck nicht in beliebiger Zahl gleich�zei�tig vor sich gehen kön�nen, sondern normalerweise nur einzeln. Was dabei her��auskommt, ist eben wieder vielstufige Mikroevo�lu�tion mit Selek�tion auf jeder ein�zelnen Stufe, aber nie Makroevolution. Andere Mecha�nis�men als diese mikroevolutiven kennt man aber nicht. Man kann somit die Makro��evolution vorläu�fig nicht plausi�bel ma�chen. Die Wahr�schein�lich�kei�ten für die benötigten Übergänge sind um viele Größenordnungen zu klein.

Dass man von den klei�nen Veränderungen der Mikro�evo�lution auf große Veränderungen, also Makro�evo�lution, extrapolie�ren dürfe, wird allgemein als selbst�verständlich angenommen. Allerdings ist es sonst in der Natur�wissen��schaft durchaus nicht üblich, Beob�achtungen über mehrere Größen�ordnungen hinaus zu extrapolieren. Der Schluss von der Mikro- auf die Makro��evolution ist unzulässig, wenn er nicht aus�drück�lich begrün�det werden kann. Solange dies nicht geschehen ist, stellt sich dann aber die Frage, ob Mikro�evo�lu�tion überhaupt etwas mit Evolu�tion zu tun hat, oder ob es sich bei die�sen beob�acht�baren klei�nen Veränderungen nicht einfach um einen Mechanismus zur Erreichung einer gewissen Variabilität und Anpas�sungsfä�hig�keit biologischer Arten handelt. Bei Mikroorganismen sind auch bioche�mische Regula�tions�vorgänge bekannt, die ohne irgend�welche Mutationen ganz erhebliche Verän�de�run�gen bewirken, und Mikroevolu�tion macht sie noch flexi�bler. Alle lebenden und fossilen Familien, ja oft so�gar Gattungen sind so ein�deutig voneinander abgegrenzt, so dass man das Mo�dell der “unterbroche�nen Gleichgewich�te” aufstellen musste, das alle Über�gänge und Vorgänge der Entstehung neuer Grup�pen ins Reich der nor�malerweise nicht überprüfba�ren Spekulation verweist.

11.	Überlappende Gene

Im Falle überlappender Ge�ne ist eine molekulare Evolution noch viel erstaunlicher. Aufgrund der Ähn�lich�keit der Bakterienvi�ren (X174 und G4 beispielsweise nimmt man an, sie stammten von einem ge�mein��samen Vor�fah�ren ab. Die Genomstruktur und 70 % der 5386 Nu�kleotide ihrer ein�strangigen, ring�för�migen DNS sind identisch. Beide codieren die gleichen 11 Proteine, und zwar in derselben, teil�weise über�lap�penden Art. 808 Nukleo�tide finden in verschiedenen Leserastern überlappend für zwei und 5 wei�tere Nukleotide gar für drei verschie�dene Proteine Ver�wendung.

Für eine Untersuchung ihrer Evolution kann man die Anzahl Nukleo�tidun�terschiede zwischen den beiden Ge�no�men in den überlappenden und nicht überlappenden Anteilen derselben Gene vergleichen. Die Gene A, C und D haben nicht überlappende Regionen von 1093, 168 und 178 Nukleoti�den und mit den Genen B, K und E überlappende Regionen von 448, 89 und 276 Nu�kleo�tiden. Da die Genüberlap�pun��gen die Evo�lu�tion der Proteine äußerst stark einschränken müssen, erwartete man, in den überlap�penden Re�gio�nen praktisch keine Sequenzunterschiede zwischen (X174 und G4 zu finden, jedenfalls sehr viel weniger als in den nicht überlappenden Regio�nen. Diese Voraus�sage hat sich als falsch er�wie�sen: 178 Nukleotide (22 %, von 19 bis 26 %) der überlappenden Regionen sind ver�schieden, gegenüber 466 Nu�kleotiden (32 %, von 31 bis 37 %) der nicht über�lappen�den Regionen! Auf�grund der vorgängigen Evolu�tionsannahme konnten die Entdecker dieses Sach�verhalts einzig zur Schluss�folge�rung gelangen, die Sequenz der Proteine B, K und E (die in ihrer ganzen Länge mit den an�deren Genen überlappen) sei mehr oder weniger beliebig, also fast funktions�los. Diese willkür�liche Ad-hoc-Hypothese könnte geprüft wer�den. Im Falle der Pro�teine A, A* (das A im gleichen Leseraster überlappt) und E wurde seit�her ge�zeigt, dass sie keine allzu tief�grei�fenden Modifikationen ertragen. A, eine spezifi�sche Endonu�klea�se (DNS-spal�tendes Enzym), ist bei der Repli�kation der Viren-DNS notwendig; A* er�höht die Virenpro�duk�tion; E ist für die Auflösung des Wirtsbakte�riums nach der Viren�vermehrung verant�wortlich. Über�lap�pen�de Gene wurden seither in vielen ande�ren Fällen ge�funden. Besonders bei den Vi�ren sind sie sehr verbreitet.

Welch unerhörte Zumutung der Glaube an eine Evolution überlappender Gene darstellt, kann man sich anhand eines Modells vor Augen führen. Die 4 Nukleotidarten des Genoms können durch Ziffern darge�stellt werden, die 20 Aminosäuren durch Buchstaben und der Polypeptidkettenabbruch durch die Leer�stel�le (mit einem Stopcodon wird die Aminosäurensequenz been�det). Man konstruiere nun einen “ge�neti�schen Code”, indem man jedem der 64 Tripletts 000, 001,... 333 einen von 20 Buchstaben oder die Leer�stelle zu�ord�net. Wenn die Verteilung dem biologischen Code entsprechen soll, er�hal�ten 3 Buchsta�ben je 6 Codons, 5 erhalten 4, einer erhält 3, 9 erhal�ten 2, 2 er��hal�ten eines und die Leerstelle 3 (Stopcodons; 6–7 Leer�stel�len-Codons er�gäben etwa die für die deutsche Sprache typische mittlere Wortlänge). Um eine “Nu�kleo�tid��se�quenz” zu konstruieren, die zu einem sinnvollen Satz über�setzt wird, braucht man ein�fach diesen Satz unter Verwendung irgend�welcher möglicher Codons zurück�zu�über�setzen. Aber man ver��suche ein�mal, eine “Nukleotidsequenz” von 813 Nukleotiden zu konstruie�ren, die in zwei ver�schiede�nen Lesera�stern jeweils sinnvolle Sätze ergibt! Die beiden voneinander völlig ver�schiedenen Texte wer�den je 270 oder 271 Buchstaben und Leerstellen enthalten, also etwa 4 Zeilen. Wer es unter�nimmt, sich an dieser Denk�sportaufgabe zu messen (selbst mit Computer�hilfe), wird darnach seine Zwei�fel daran haben, ob eine Symbolse�quenz, deren Kon�struktion einem Homo sapiens mit allem Scharfsinn wahr�schein�lich nicht ge�lingt, durch Zu�fallsevolution entstehen könn�te.

Aber dies ist erst der Beginn der Schwie�rig�keiten! Die gefundene “Nu�kleo�tid�sequenz” kopiert man nun und unterwirft beide Ko�pien, die einem Teil des “genetischen Materials” zweier Organismen entsprechen, einem Muta�tions�pro�zess. Zufällig ausgewählte Nukleotide werden durch zufällig ge�wählte andere Nu�kleotide ersetzt, wobei eine Mu�tation nur dann akzeptiert wird, wenn die in beiden Leserastern übersetz�ten Texte wieder grammatika�lisch korrekt und mindestens so sinnvoll sind wie vor der Mutation. Dieser Prozess wird so lange fortge�setzt, bis sich die beiden “Genom�stücke” durch die Mutationen an 178 Stel�len voneinander unterschei�den. Ist die Evolution überlappender Gene wirklich plausibel? Die einzige Al�ternative aber ist es, die Ähnlichkeit ver�schiedener Genome nicht einer gemeinsamen Ab�stam�mung, sondern gemein�samen Funktionen oder Bedürfnissen zuzu�schreiben, also einem ähnlichen Selek�tions�druck. Über die Abstammung weiß man aber dann nichts, für die Herkunft der biologi�schen Infor�mation bei überlappen�den Genen hat man keinerlei Erklärung.

12.	Neue Gene und positive Mutationen

Ein weiteres, gravierendes Problem mit dem neodarwinschen Evolutionskonzept ist die Frage nach dem möglichen Rohmaterial für eine progressive Evolution: neues Genmaterial und positive Mutationen. Zu�nächst braucht es frei verfügbares DNS-Mate�rial. Für eine zu höheren, kom�plexeren Organismen fort�schrei�tende Evolution muss immer wieder neue DNS zur Verfügung gestellt werden. Dafür macht man Verdopplungen von DNS-Stücken verantwortlich. Die einfachsten Einzeller sind haploid, ent�halten also nur eine einzige Kopie des Genoms. Wenn nun ein nicht ver�dop�pel�tes, lebensnotwendiges Gen eines solchen Organismus so mutiert wird, dass es ein un�brauchbares Protein codiert, stirbt die be�trof�fene Zelle, und das defekte Gen verschwin�det. Die natürliche Selektion sorgt also dafür, dass die Ge�ne in der Population intakt blei�ben. Höhere Organismen sind diploi�d, mit doppeltem Chromosomensatz, und ver�mehren sich ge�schlechtlich. Hier ist der Vorgang etwas komplexer, aber auf längere Sicht ist das Re�sul�tat dasselbe. Unter bestimm�ten Voraussetzungen kann nun ein abnor�ma�ler Replikationsvorgang ein Stück des Genoms fälschlicherweise zweimal replizieren, so dass gele�gent�lich ein oder mehrere Gene in einem Tochter-Genom verdop�pelt sind. In einer zwei�ten Kopie eines Gens können sich aber be�liebig vie�le Mutationen anhäufen, ohne dass dies dem Orga�nis�mus scha�den würde: er braucht ja ein eventuelles Übersetzungsprodukt dieses mutierten Gens gar nicht. Sollte aber ein sol�ches unnöti�ges Protein plötz�lich einmal zufällig eine nützli�che Funktion aufwei�sen, so würde diese nun ebenfalls der na�türlichen Se�lektion unterliegen, und die Evo�lution wäre um einen Schritt weiter gekom�men.

Sind solche vom Selektionsdruck frei gewordenen Genkopien aber wirk�lich vorhanden? Da große Antei�le der eu�karyontischen Genome nicht für Pro�teine codieren und die Ge�ne oft lange Intro�ne enthalten (über�schriebene, aber nicht übersetzte Sequenzen zwischen den Exonen, die übersetzt wer�den), nimmt man heute allgemein an, “freie” DNS stünde im benötigten großen Aus�maß zur Ver��fügung. Da aber lau�fend neue Funktionen solcher DNS-Bereiche entdeckt wer�den, ist nicht bekannt, ob diese Annahme wirk�lich zutrifft. Sollte sie sich nicht bestätigen, wür�de dies die Gele�gen�hei�ten für eine eventuelle Evolu�tion neuer Funk�tio�nen stark einschränken.

DNS-Sequen�zen, die in einem Genom in mehreren Kopien vorkommen, können durch Nukleinsäuren-Hybridisierung (Komplexbildung zwischen Einzel�strängen) nachge�wiesen werden, auch wenn sie sich geringfügig von�einander unterscheiden. Sie sind recht häufig. Für die meisten Fälle ist aber wahrschein�lich die Anforde�rung der freien Verfügbarkeit nicht erfüllt. Unter der An�nah�me einer gemein�sa�men Ab�stammung ähnlicher Arten müss�ten sol�che Sequenzen im Mittel mehr Artun�ter�schiede aufwei�sen als Gene, die nur in einer einzigen Kopie vor�kommen. Da dies bei bestimm�ten Gruppen von “wieder�hol�ten” Sequenzen nicht der Fall ist, schloss man, auch diese stünden unter Se�lek�tionsdruck, übten also eine nützliche Funk�tion aus. Hier beweist die Ähnlichkeit keine gemeinsame Abstammung.

Gewisse Sequenzen hybridisieren mit bekannten Ge�nen, unterscheiden sich aber von ihnen in kritischen Details. So enthält manchmal die Kopie eines Gens ein Stopcodon mitten in einem Exon, so dass kei�ne volle Übersetzung möglich ist, oder es feh�len die Intro�ne. Man nennt sol�che genähn�li�chen Se�quen�zen Pseudogene. Es gibt aber Pseu�dogene, welche nach�ge�wie�sener�maßen als va�riable Bausteine für funk�tionierende Gene dienen, also nicht überflüssig sind.

Bakterien-Geno�me sind weitge�hend frei von Intronen und besitzen auch zwischen den Genen nur wenig “freie” DNS, so dass sich hier beim heuti�gen Stand der Kenntnisse das Problem in besonders akuter Form stellt. Die vollständige Nukleotidsequenz des Ge�noms des “Stan�dard”-Bakte�riums Escheri�chia coli wird wohl in wenigen Jahren verfügbar sein, so dass dann diese Frage genauer untersucht wer�den kann. Es enthält 4.7 Millionen Ba�sen�paare in einem einzi�gen Ring. Über 1400 Gene sind bereits identifiziert und lokalisiert, ein Drittel des Genoms mit über 1200 Genen se�quenziert. Man erwartet, mindestens wei�tere 2000 Gene zu finden. Ein zusam�men�hängendes Stück von 91 400 Nu�kleo�tidpaaren wurde voll se�quen�ziert; es enthält 92 Gene. Höchstens 2.3 % dieser Sequenz wird mögli�cher�weise nicht benützt. Da jede DNS-Synthese biochemische Energie verbraucht, wäre nach dem Evolu�tionsmodell zu erwarten, dass überflüssige DNS nicht bei�be�hal�ten, sondern durch den Selektionsdruck eliminiert würde. Diese Ten�denz eines unter Se�lek�tionsdruck stehen�den Replikons konnte an einem einfachen Modell, der zell�freien Replikation einer Bakterienvirus-RNS durch ihre spezifi�sche Replikase, nachge�wie�sen wer�den, in�dem dabei die re�pli�zierte RNS im Laufe der “Generationen” immer kürzer wurde, da in diesem Fall außer der Replikase-Erkennungssequenz keine der Virus-Funk�tionen be�nötigt wird.

Für eine konstruktive Evolution müssen außerdem positive Mutationen auftreten, so dass die Funktion eines Makromoleküls allenfalls schrittweise verbessert werden kann. Eine solche Muta�tion ist (abgese�hen von der Um�kehr einer vorangegangenen Negativmutation) noch nie nachgewiesen worden. Sind alle heutigen biologischen Systeme durch die lange bereits durchlaufene Evolution opti�mal an ihre jeweilige Umwelt angepasst, so dass sie nicht mehr verbessert werden können? Auf jeden Fall könnte wieder eine optimierende Evolution einsetzen, wenn sich die Umwelt ändert. Als “po�si�tive” Mutation in die�sem Sinne werden meist die Schwarzfärbung des Bir�ken�spanners und die Antibioti�karesistenz von Bak�te�rien ge�nannt. Diese beiden Paradebeispiele sollen kurz beschrieben werden.

Mit der industriellen Luftver�schmutzung in England wurden die früher weißen Birkenstämme, auf denen sich der Birkenspanner aufhält, schwarz, und der Birkenspanner vollzog diesen Farbwechsel nach, in�dem die farblich schlecht angepass�ten Insekten häufiger von Vögeln entdeckt und gefressen wurden. Später  verminderte sich die Luftver�schmutzung wieder und Birkenstämme und Birkenspanner wurden wieder heller. Da aber keiner�lei An�haltspunkte dafür bestehen, dass das genetische Potential des Bir�ken�spanners sich überhaupt veränder�te und nicht schon vor der Industrie�revo�lu�tion verschiedene Farb�töne erzeugen konnte (u. U. in verschiede�nen, kreuz���baren Stämmen), sagen diese Beobachtungen nichts über mögliche Mutationen oder gar Evolution aus, sondern nur etwas über die Selektion verschiedener Varianten, die unbestritten ist.

Als man in der Medizin immer häufi�ger Antibiotika gegen Krankheits�erreger einzusetzen begann, tauchte in Spitälern Resistenz gegen dieses oder jenes Antibiotikum auf  –  offensichtlich eine für die Bakterien in einer neuen Umwelt vorteilhafte Eigenschaft. Die Erforschung der Resistenz�mechanismen zeigte aber, dass es sich dabei um “ausgewachsene” Enzym�systeme zum Abbau der Antibiotika handelt, die unmög�lich in einigen Jahren aus nichts entstehen konnten. Sie werden denn auch durch übertragenes geneti�sches Material (Plasmide) aus anderen Bakterien “im�por�tiert”. Auch hier sind es also bereits be�stehende Kapazitäten, die aufgrund veränderter Bedingungen plötzlich selektiert werden. Ein anderer Me�chanis�mus der Resistenz gegen schädigende Einwirkungen besteht darin, dass ein “kompensieren�der” Scha�den auftritt, d. h. eine andere, nur unter gewissen Bedingungen nachteilige Veränderung des eigenen Or�ga�nis��mus, die zur Folge hat, dass der äuße�re Schadeneinfluss nicht mehr an�greifen kann. Hierzu ge�hören Ribosomenänderungen, welche gewis�se Anti�biotika “unschädlich” machen, und wahr�scheinlich auch beim Men�schen die erhöhte Malariaresistenz von Trägern der Sichelzellanämie in hetero�zygotem, d. h. genetisch verdecktem Zustand. Es ist offensichtlich, dass von pro�gres�siver Evolution keine Rede sein kann, wenn “der Teufel mit dem Beelzebub ausgetrieben” wird.

Der Grund dafür, dass positive Mutationen auch bei Änderung der Um�welt�bedingungen offenbar nicht zu entdecken sind, liegt wahrscheinlich an der komplexen Struktur auch der einfachsten biologischen Funktionen. Eine echte Verbesserung eines Makromoleküls würde die koordinierte Änderung einer gan�zen Reihe von Besetzungen einer Sequenz gleichzeitig erfordern. Übergangsstufen jedoch, in denen nur ein Teil dieser Veränderungen reali�siert ist, sind schlechter als die Ausgangs- und die End�konfigura�tion oder gar nicht lebensfähig. Damit bleibt ein solcher Evolutionsweg für jede be�liebige Rei�henfolge von Zufallsmutationen ungangbar.

Der einzige Weg, auf dem ein Organismus diese Klippe umfahren könnte, wäre es, eine Serie von Ein�schritt-Mutationen in einem überflüssigen Dop�pel eines Gens, einem Pseudogen, zu durchlaufen, das nachher das ur�sprüng�liche Gen ersetzen könnte. Damit fällt natürlich während des gan�zen Übergangs jeglicher Selektionsdruck weg. Mit wachsender Anzahl Schrit�te nimmt aber die Wahr�schein�lichkeit eines spezifischen Übergangs sehr stark ab, so dass Wege, die auch nur drei spezifische Ami�no�säu�ren-Er�setzun�gen ver�langen, nicht mehr zugänglich sind, selbst wenn man die ge�samte Bio�masse der Erde in Form von Bakterien, die kürzeste bakterielle Genera�tionen�dauer und einige hundert Millionen Jah�re für die zufällige Erzeugung dieser spezifischen kombinierten Ver�änderung in die Rechnung einsetzt. Für die klein��sten Einzelverbes�serun�gen wären viel zu lange Zeiträume nö�tig. Das�selbe Pro�blem tritt auf den hö�he�ren Ebenen der biochemi�schen Systeme, Zellen, Organe und Orga�nismen natürlich wieder auf, bringt aber dort für die möglichen Evolutionswege wahrscheinlich noch sehr viel radikalere Ein�schrän��kungen mit sich, denn die Koordina�tions�anforde�run�gen sind in einem komplexe�ren System we�sentlich umfang�reicher als in einfacheren.

Die progressive Evolution aufgrund der natürlichen Selektion von Zufalls�mutanten erweist sich damit als ein Mythos, der vorläufig durch keinerlei Fak�ten gestützt wird, jedoch transastronomische Unwahrschein�lichkeiten gegen sich hat. Eine normale Deutung des gegenwärtig verfügbaren wissen�schaftlichen Tat�sa�chenmaterials müsste also zum Schluss führen, dass spon�tane Makroevolution wissenschaftlich nicht plausibel und ein allfälliger Bei�trag der Mikroevolution zur Evolution völlig spekulativ ist.

13.	Biologische Entstehung funktionaler Information

Im Abschnitt 3 wurde untersucht, wie funktionale Information präbiotisch entstehen könnte, also bevor Mi�kro��evolutionsmechanismen existieren. Hier wird die gleiche Frage wiederholt, aber unter der Vor�aus�setzung, dass Evolution funktioniert. Der Informationsgehalt des Genoms der einfachsten nicht parasitä�ren Lebewesen, der Bakterien, ent�spricht 3000–4000 Genen für Enzyme oder andere Makromo�le�kü�le. Dass einfachere parasitäre Systeme bestehen, von den Viren bis zu den Mykoplasmen, ist in die�sem Zusammen�hang irrelevant, da sie autonome Lebewesen als Wirte brauchen. Diese müs�sen daher späte�stens gleichzeitig mit ihnen entstanden sein. Ist die spontane Evolution neuer Funktionen plausibel?

Eines der kleinsten Enzy�me ist mit etwa 100 Aminosäuren das Cytochrom c, das als Glied der Atmungs�ket�te der Energiege�win�nung dient. Eine Analyse des Anteils der Aminosäuren der Cytochrom-c-Sequenz, der in allen be�kannten Arten gleich oder chemisch ähnlich und daher vermutlich durch den Selektions�druck fixiert ist, führ�te H. P. Yockey zu der noch eher zu optimistischen Schätzung, dass höchstens 2 von 1065 zufälligen Poly�pep�tid�sequenzen einem möglicherweise aktiven Cytochrom c entsprechen wür�den. Die Speku�lation, dass ein “primiti�ve�res” Cytochrom c weniger an�spruchs�voll sein und trotzdem eine “ru�di�men�täre” Cyto�chrom-c-Aktivi�tät auf�wei�sen könnte, weist Yockey als unglaubhaft zurück.

Entsprechende Analysen anderer Proteine, z. B. Ribonuklease, führen zum gleichen Resultat, während sogar individuelle Teilfunktionen von Proteinen wie Hämoglobin oder Lysozym mindestens 5 spezifische Aminosäuren�beset�zungen bedingen, also über reine Zufallswege auch nicht zugänglich sind.

Natürli�che Se�lek�tion einer neuen Funk�tion kann erst dann angreifen, wenn diese in einem gewissen mini�malen Ausmaß be�reits vorhanden, also rein zufällig, ohne jeglichen Selektionsdruck entstanden ist. Die spon�tane Ent�ste�hung neuer elemen�tarer Funktionen, also echter neuer Information, bleibt vorläufig eine reine Glau�bens�sache. Sie ist mit den be�kannten Evolutions�mechanismen extrem unwahrscheinlich. Wenn dies aber sogar für eine einzelne biologische Funktionalität zutrifft, rückt eine zufällige Evo�lution der einfach�sten Le�bensfor�men mit hunderten oder tausenden von koor�dinier�ten Genen in trans�astro�no�mische Fernen.

Das Problem ist aber noch lange nicht gelöst, wenn einmal die erste lebende Zelle existiert. Die Genome der höheren Tiere und des Menschen könnten 1000 mal mehr Information enthalten als diejeni�gen der Bakterien. Die weit verbreitete Aussage, dass der Mensch “nur” etwa 100 000 Gene besitze, ba�siert auf der fragwürdigen Annahme, dass der größte Teil der DNS bisher unbekannter Funktion wirk�lich funk�tions��los sei. Es ist auch kaum denkbar, dass die Koordination der Funktionen in den höheren Or�ga�nis�men nicht enorm viel komplexer wäre als bei den Bakterien. Wenn also aus Bakterien Menschen evolviert sein sollen, müssen nicht nur Tausende, son�dern eher Millionen von Makroevolutions�schritten er�folg�reich ver�lau�fen sein, deren Erfolgsaussichten zudem wohl meist wesent�lich kleiner wären als die�jeni�ge der Zu�falls�entstehung eines Cyto�chrom c. Die oft beschworene “Tatsache der Evolution” setzt also einen gera�de�zu wahnwitzigen Wunder�glauben voraus.

Mit der Hypothese der spontanen Entstehung funktionaler Information in der Biologie versucht man im Grunde dasselbe, was man im Mittelalter mit der Konstruktion eines Perpetuum mobile versucht hat. Man will aus nichts etwas erhalten. Dass dieser Grundwiderspruch des Neodarwinismus den meisten Biologen und Evolutionstheoretikern nicht bewusst ist, mag ver�schie�dene Gründe haben. Einmal wird die Tatsache, dass die Struktur der Umwelt die Art der natürlichen Selektion prägt, dahingehend ausgelegt, dass Information aus der Umwelt auf die selektierten Organismen übergeht. Dieser Gedanke ist zwei�fel�los korrekt, aber die Bedeutung dieser Informa�tions�übertragung wird um viele Größenordnungen über�schätzt. Jedes Selek�tions�ereignis braucht zur Fixierung viele Generationen, trägt aber nur einen Bruch�teil eines Bits (“binary digit”, entsprechend einem Ja/Nein-Entscheid) an Information bei. Zudem wird die heutige Umwelt eines Organismus maßgeblich durch sehr viele andere Organis�men mitge�prägt, welche ihre Information auch irgendwoher erhalten haben müssen. Wenn man die Ge�samtheit aller biologischen Organismen und ihrer Produkte gemeinsam in Betracht zieht, erscheint die Behaup�tung, all diese Infor�ma�tion stamme aus der Umwelt, längst nicht mehr so einleuchtend. Es be�steht keine logische Notwen�dig�keit, dass ein Gesamtsystem aller lebenden Organismen sich un�bedingt zu immer komplexe�ren Struk�turen aufschaukeln müsste.

Ein zweiter Grund dafür, dass allzu leichtfertig an spontane Entstehung von Information geglaubt wird, ist die Verwechslung von Ordnung mit Organi�sation. Es gibt physikalische Systeme, in denen kleinste Zu�falls�schwan�kun�gen aufgrund eines ständigen Energieflusses spontan zu einer sichtbaren periodi�schen Ordnung auswachsen. In einem gleichmäßig von unten be�heizt�en, mit Wasser gefüllten Gefäß entste�hen z. B. wabenförmige Schlieren�muster. Es ist behauptet worden, dass solche Vorgänge die Entstehung von Ordnung aus Unordnung, und damit von Information aus nichts bewiesen. Mit biologischer Informa�tion haben solche periodischen Muster aber genausowenig zu tun wie Kristalle. Ein kristallartiges oder perio�disches Muster enthält äußerst wenig Information. Organisation, anstelle von Ord�nung, ist ein viel zu�tref�fenderes Modell für biologische Information, setzt aber bei allen Systemen bekannter Herkunft einen Or�ga�nisator voraus.

Periodische Muster können nur in einem weit vom Gleichgewicht ent�fernten System entstehen, dem stän��dig Energie zugeführt wird. In einem abgeschlossenen System kann die Information nicht erhöht werden, höch�stens verloren gehen. Wasser kann nur abwärts fließen, was zu einem Niveau-Ausgleich führt, und damit zum Verlust einer allfälligen, durch Niveau-Unter�schie�de markierten “Information”. Wenn man aber Energie zuführt, kann man Was�ser zwischen verschiede�nen Gefäßen auf�wärts pumpen und Niveau-Unterschiede erzeugen. Die An�nah�me, zur Erzeugung von biologischer In�for�mation genüge eine Energiezufuhr, trifft jedoch nicht zu. Beim Wasserbehälter-Modell braucht es die von außen kom�men�de Spezifikation der Pumpe und der Leitung, bevor die Energiezufuhr etwas nützt. Die Energiezu�fuhr produziert keine Information, sie erlaubt höch�stens die Ausnützung be�reits vorhandener Information. Die periodischen Schlierenmuster oder Kristalle enthalten nicht mehr In�for�mation als im physi�kalisch-chemischen Zustand des Systems vor der Muster�bildung be�reits vorhan�den war.

Mit recht kurzen Computerprogrammen kann man äußerst komplexe Muster erzeugen, wenn der Algo�rith�mus (Rechenablauf) rekursiv ist, d. h. sich selbst aufruft. Je nach dem Auf�lösungsgrad eines Mandel�brot-Sets (“Apfelmännchen”) könnten tausende von Seiten für eine präzise, direkte, also nicht algorithmi�sche Beschreibung nötig sein, obwohl der Erzeugungs-Algorithmus nur eini�ge Zeilen umfasst. Das kom�plexe Muster enthält eine riesige Menge an Strukturen, aber nur äußerst we�nig Information. Die kleine Menge an Information, welche der Algorithmus enthält, ist aber eine unab�ding�bare Voraussetzung für die Entstehung des komplexen Musters. Die spontane Erzeugung eines funktionierenden Computer�pro�gramms jedoch, und sei es noch so einfach, ist noch nie nachgewiesen worden. Computerviren kön�nen sich zwar vermehren, falls ihnen ein Computer (also Energie) zur Verfü�gung steht, aber ihre Funktionali�tät (also Infor�mation) muss zuerst einmal programmiert worden sein.

Man hat versucht, Information zu messen, indem man wie in der Kom�muni�kationstheorie einfach die An�zahl der vorhandenen Symbole zählt. Eine Kette von 50 Buchstaben kann natürlich viel mehr Infor�ma�tion ver�mitteln als eine solche von 10 Buchstaben. Anderseits enthält eine fünf�fache Wiederholung einer nur 10 Buchstaben langen Meldung kaum mehr Information als diese selbst, obwohl der gesamte Text wieder 50 Buchstaben zählt. Eine Sequenz von 50 Buchstaben kann aber auch rein zufällig erzeugt wer�den oder durch alphabetisches Ordnen der Buchstaben. Sie enthält dann überhaupt keine Informa�tion. Aber auch eine sinnvolle, auf deutsch ge�schrie�bene Meldung aus 50 Buchstaben enthält für einen des Deutschen Unkundigen überhaupt keine Information. Er könnte höchstens eine wesent�lich längere Mel�dung aufgrund einiger Abweichungen von der Gleich�verteilung der Buchstaben von einer zufällig gene�rier�ten Buchstaben�sequenz unterscheiden, wüsste aber auch dann noch nicht, ob nicht einfach der Zu�falls�zahlengenerator manipuliert war.

Ein sinnvolles Maß für eine Informationsmenge wäre die Länge des kürzestmöglichen Algorithmus, der die vorgegebene Struktur erzeugt. Diese mathematisch an sich befriedigende Definition ist aber für die Simu�lation biologisch sinnvoller Modelle nicht brauchbar, denn es ist im all�gemeinen weder möglich, nachzu�weisen, dass ein gegebener Algorithmus der kürzestmögliche ist, noch dass eine “Sprache” exi�stiert, welche die gegebene Information sinnvoll verwenden kann.

Die Länge einer Symbolsequenz (z. B. einer DNS) ist wohl ein Maß für die höchstens darin speicherbare Informa�tion, nicht aber für die effektiv darin enthaltene. Wieviel Information darin wirklich gespeichert ist, hängt einer�seits von den Regeln der verwendeten “Sprache” ab, anderseits von der vorgängigen Codie�rung ei�ner bestimmten, “sinnvollen” Meldung gemäß diesen Sprachregeln. Im biologischen Zusammen�hang ist eine Meldung sinnvoll, wenn sie im betreffenden Organismus “lesbar” ist und zu einer nützlichen Funk�tion führt. Das maximale Informationspotential ist durch die Länge des Genoms gegeben, die Men�ge an Sinn�information hingegen ist nicht direkt ersichtlich, sondern ist bestenfalls aufgrund des biologi�schen Funktio�nie�rens des Organismus rückschließend erkennbar.

Aus diesem Grund ist der darwinsche Slogan vom “Überleben der Tauglichsten” beim gegenwärtigen Stand der Kenntnisse völlig nutzlos. Er sagt nicht mehr aus als “die Überlebenden überleben”, denn die Taug�lichkeit kann nur aufgrund des tatsäch�lichen Überlebens ermittelt werden, nicht im voraus. Daher ist auch die darwinsche Evolutionstheorie wissen�schaftlich nicht brauchbar. Im Bereich der Makroevolu�tion lassen sich ihre Aussagen nicht überprüfen und sind damit wissen�schaftlich wertlos. Was auch im�mer beobachtet wird  –  im Rahmen der darwinschen Evolutions�theorie kann in jedem Fall eine “Erklä�rung” dafür formuliert werden, genauso gut wie für gegenteilige Befunde. Diese Tatsache hat den Wis�sen�schaftsphilosophen K. R. Popper dazu geführt, die Evolutionstheorie nicht als eine wissenschaftliche Hypothese anzuerkennen, sondern bestenfalls als ein “metaphysisches Forschungsprogramm”. Sie ist gerade deshalb meta�physisch oder pseudowissenschaftlich, nicht aber wissenschaftlich, weil sie grund�sätzlich nicht widerlegt oder “falsifi�ziert” werden kann. Allerdings muss beigefügt werden, dass Popper später unter dem Druck des bio�logischen Establishments seine unbequeme Aussage zurückgezogen hat. Aber wieviel dies zu bedeuten hat, bleibt fraglich; auch G. Galileis Rück�zieher vor der erst kürzlich wider�rufenen Verurteilung durch die päpstliche Inquisition bedeutete ja nicht, dass die Erde tatsächlich still stehe.

D. Philosophische Schlussbetrachtungen

In einzelnen neueren Veröffentlichungen sind die grundsätzlichen Unzu�läng�lichkeiten des neodarwin�schen Evolutionsmechanismus für die Makro�evolution erkannt und klar ausgesprochen worden. Doch bleiben diese Aussagen nach wie vor auf eine Art wissenschaftliches Ghetto beschränkt. Es herrscht eine strenge Zensur, und zwar nicht nur für offensichtlich un�wissen�schaftliche Beiträge. Kein füh�render Wissenschaftler oder Redaktor einer respektablen Zeitschrift will seinen Ruf aufs Spiel setzen, indem er riskiert, des “Kreationismus” bezichtigt zu werden. Diese Anklage ist sogar schon Kritikern widerfahren, welche weder etwas von Schöpfung erwähnt, noch die “Tatsache” der Evolution bezweifelt haben! Auf�grund eines sich fälschlicherweise “wissenschaftlich” nennenden Kreationismus ist das wissen���schaftliche Establishment gegenwärtig überempfindlich und manch�mal nicht objektiv.

Natürlich gibt es eine Art von “methodi�schem Atheismus” in der Wissen�schaft, indem sie sich freiwillig (und notgedrungen!) auf rein natürliche Erklärun�gen be�schränkt. T. S. Kuhns Modell des “Paradigmen�wechsels” postu�liert zu�dem, dass man auch eine mangelhafte Erklä�rung so lange bei�be�halte, bis eine bessere gefun�den sei. Aber die Aufrichtigkeit ver�langt dennoch, die bekannten Mängel eines Paradig�mas, hier der vor�liegenden neodarwin�schen Er�klä�rung, offen zuzugestehen. Und diese Ehrlichkeit fehlt weit�gehend, insbe�sondere in Lehrbü�chern, in journalistischen und anderen popularisie�ren�den Veröffentli�chungen. Man ist höchstens bereit, ein�zuge�stehen, dass man noch nicht alle Details erforscht habe, be�tont aber gleichzei�tig, die “Tatsache” der Evolution könne keinesfalls mehr angezwei�felt werden, die neo�darwinsche Erklä�rung sei weitgehend erfolgreich, und es sei keine alternative wissen�schaftliche Hypothe�se in Sicht. Die Bio�lo�gen versu�chen, durch Verfeine�rungen, Zusatzhypothesen, Berücksichtigung even��tuell noch nicht be�ach�teter Ein�flüs�se, Neuformulierun�gen usw. doch noch einen plausiblen neodar�win�schen Makro�evolu�tions�me�chanis�mus zu finden, enden aber jedesmal wieder bei der bloßen natür�li�chen Selektion zufällig ent�stan�dener Mutanten. Mathematiker haben bisher ver�geb�lich auf die Hoff�nungs�losig�keit dieses Unter�fangens hin�gewie�sen. Bezüg�lich mög�licher Mechanis�men einer Makroevolu�tion herrscht heute unter den Fach�leuten eine perfekte Rat�losigkeit. Es trifft also nicht zu, dass die Evo�lu�tions�theorie bis heute die ein�zige wissen�schaft�li�che Erklä�rung des Lebens sei: wir haben überhaupt keine!

Muss also die Evolutionstheorie über Bord geworfen werden? Soweit es die Mikroevolution angeht, si�cher nicht. Die Mechanismen, welche Genetik und Molekularbiologie erforscht haben, stehen im allge�meinen auf soliden Füßen. Allerdings ist es in diesem Zusammenhang trotz aller Ver�än�de�rungen ein�deutig irreführend, von Evolution zu sprechen. Bezüg�lich Lebens�entstehung und Makroevolution hin�ge�gen kann die Frage ohne ein Zurückgreifen auf philosophische, weltanschauliche, religiöse Grund�vor�aus�setzungen überhaupt nicht beantwortet werden.

Die Hauptschwierigkeit mit der Extrapolation von der speziellen auf die allgemeine Evolutionstheorie liegt immer wieder in der Frage nach der Herkunft der nötigen funktionalen Information. Dies ist solange kein grund�sätzliches Problem, als ein Schöpfer vorausgesetzt wird, d. h. eine ewige, über dem Univer�sum stehende, allmächtige Intelligenz, also ein personhafter Gott, der alle benötigte Information irgend�wie eingeschleust hat (und fortwährend ein�schleust). Damit würde Lebensentstehung  –  aller�dings nicht “spontane”  –  und Makroevolution mit allen zugehörigen Übergängen denk�bar oder gar plausibel. Die Frage, ob ein solcher oder ähn�licher Schöp�fungs�me�chanismus theologisch sinnvoll, d. h. mit der Offen�barung vereinbar wäre, ist zwar schon von vielen  –  auch solchen, wel�che die Bibel ohne jegli�che Abstri�che als göttliche Offenba�rung akzeptie�ren  –  bejaht wor�den, aber eine Erörterung dieses Themas würde an dieser Stelle zu weit führen.

Ein solches Einschleusen von Information könnte, als ein übernatürlicher Vorgang, sicher nicht naturwis�sen�schaft�lich untersucht werden. Man darf aber auch nicht aus diesem Grunde annehmen, eine even�tuelle zukünftige “vollständige” Erforschung aller natürlichen Zusammenhänge müsste dazu führen, sol�che göttlichen Eingriffe auszuschließen  –  einfach, weil es nichts mehr zu “erklären” gäbe. Neuere Befun�de haben uns in eindrücklicher Weise an einige grundsätzliche Grenzen der naturwissenschaftlichen Er�kenntnismöglichkeit geführt. Das Unentscheidbarkeitstheorem K. Gödels zeigt, dass es nicht einmal in der Mathematik möglich ist, einigermaßen komplexe Systeme voll im Griff zu behalten. Die Unschärfe�relation W. Heisenbergs (Unmöglichkeit der gleichzeitigen beliebig genauen Mes�sung von Ort und Impuls eines Teilchens) und die Zufalls�schwan�kungen der Ele�mentarvorgänge bringen grundlegende Unbe�stimmt�heiten in das Verhalten der einzelnen Atome und Mo��leküle. Dass zudem sogar unter rein determi�nistischen Voraussetzungen die kleinsten Unterschiede in den Ausgangs�bedingungen sich zu makrosko�pisch bedeutsamen Unterschieden in den Zuständen mathematischer oder physikalischer Systeme aus�wachsen können, hat die Unter�suchung der sogenannten Chaos-Vorgänge gezeigt. Wenn Gott nur schon den Ab�lauf sämtlicher Ele�mentarvor�gänge lei�ten würde, hätte er ausnahmslos alles Geschehen in seiner Hand, das “erklär�bare” und das unbekannte, ohne dass die Wissenschaft je ein “Eingreifen” nach�weisen könnte.

Da es in der Genetik und Molekularbiologie oft um Vorgänge an einzelnen Molekülen geht, al�so Elemen�tar�vorgänge, ist man gezwungen, Wahrschein�lichkeitsmodelle aufzustellen. Wenn man im naturwissen�schaftlichen Zu�sam�men�hang von Wahrscheinlichkeit oder Zufall spricht, will man nur sagen, man habe keine Möglichkeit, das Eintreffen eines bestimmten Ele�men�tar�vor�gangs zu erklären oder seine Be�dingt�heit auch nur zu unter�suchen. Die Aussage aber, es stehe “nichts” hinter diesem Elemen�tar�vorgang oder hin�ter diesem “Zufall”, ist keine naturwissenschaftliche, sondern eine atheistische, also religiöse Be�haup�tung. Die wissenschaftliche Bezeichnung eines Ereignisses als zufällig und die religiöse Aussage eines göttlichen Eingreifens sind komplementäre Aussagen über die gleiche Realität, die sich in keinerlei Weise wider�sprechen. Ob die religiöse Aussage der Realität entspricht, kann die Wissenschaft gar nicht untersuchen.

Aber auch jeglicher göttliche Eingriff auf der makroskopischen Ebene wäre als etwas Ein�ma�liges nur der geschichtlichen oder gerichtlichen Methodik der Untersuchung von Indi�zienbe�weisen und Zeugenaus�sagen zugänglich, nicht aber naturwissenschaftlichem Experimentieren und Modellieren, die auf Wieder�holbarkeit angewiesen sind.

Ein mögliches göttliches Eingreifen bein�haltet keinesfalls die Idee eines “Lückenbüßer-Gottes”, dessen Kompe�tenz�bereich mit wachsender wis�sen�schaftlicher Erkenntnis abneh�men würde. Wenn Universum und Le�ben das Werk eines Schöpfers sind, geht es nicht an, dessen Ein�wirkungs�möglich�keiten auf die ursprüngliche Setzung der Naturgesetze, die grundsätzlich nicht nach�weisbare Steue�rung von Elemen�tar�vorgängen im ultrami�kro�skopischen Bereich und auf “Wunder” zu beschränken. Auch das durch Na�tur�gesetze beschrie�bene Geschehen ist völlig unter der Kontrolle des bibli�schen Gottes: die “Naturge�setze” stellen eigentlich nichts anderes dar als eine wissenschaftliche Be�schreibung von Gottes norma�lem Handeln. Sie be�zeu��gen seine Treue, nicht seine Abwe�senheit.

Wie aber will ein Atheist die Herkunft der für das Leben nötigen funk�tionalen Information erklären  –  oder auch nur die Möglichkeit einer spontanen Ent�stehung solcher Information plausibel machen? Eine wis�sen�schaftliche Stützung der Behauptung, der Glaube an eine spontane Lebens�entstehung und Makro�evo�lution sei vernünftig, ist jedenfalls vorläufig noch bei weitem nicht in Sicht  –  trotz aller Bemü�hungen hervorragender Wis�sen�schaftler. Ist etwa die Unverfrorenheit, mit welcher manche Wissen�schaftler  –  und insbesondere auch Wissenschaftsjournalisten  –  die soge�nann�te “Tatsache” der Evolution propagieren, letztlich ein philoso�phisch-religiös bedingter Kurzschlussmechanismus, ein lautes Übertö�nen der exi�stentiellen Verzweiflung ihres eigenen Herzens? Jedenfalls führen sie nicht nur sich selbst irre, sondern die ganze Öffentlich�keit, einschließlich der Fachleute anderer Disziplinen, die sich auf ihre Behauptun�gen ab�stützen.

Die einzige wissenschaftlich saubere Haltung, die nicht in unzulässiger Weise autoritative Fachkompe�tenz mit meist unterschwelligen religiösen Grundvoraussetzungen mischt, ist heute der Verzicht auf glo�bale Erklä�rungs�versuche des Lebens. Der Neodarwinismus ist bis auf weiteres ein völliges Fiasko. Wir ha�ben einfach vorläufig keine Ahnung, wie das Leben und die Vielfalt der Lebensformen zustande ge�kom��men sind. Die Evolu�tions�theorie mag denen, die es wünschen, weiterhin als metaphysisches For�schungs�programm dienen. Aber sie sollen sie unzweideutig als solches deklarieren und auf jegliche weltanschaulich-religiöse Demagogie im Namen der Wissenschaft verzichten! Das atheistisch-darwinisti�sche Glau�bens�bekenntnis hat auf der wissenschaftlichen Ebene keinerlei Vorrang vor anderen Schöp�fungsphilosophien. Seine Erklärungskraft ist nicht größer, sondern beschränkter als diejenige von thei�stischen Thesen.
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