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Biotopschutz statt Artenschutz - eine Betrachtung vom
genetischen Standpunkt

Von Nicolaus Peters*

1. Einleitung

Absolut unberiihrte Natur gibt es in Eu-
ropa, von Ausnahmen abgesehen, so gut
wie nicht mehr. Aber es gibt noch reichlich
naturnahe Landschaft, Kulturland, das
vom Menschen nur extensiv genutzt wird,
dabei natiirlich auch gepréagt wird, wie das
Wattenmeer, die Elbmarschen oder auch
die Lineburger Heide, um einige Bei-
spiele aus nachster Nahe zu nennen. Vie-
lerlei Tier- und Pflanzenarten haben ge-
rade in solchen naturnahen, vom Men-
schen gepragten Gebieten in den letzten
Jahrhunderten eine eindrucksvolle Areal-
und Bestandserweiterung erfahren.
Heute hat sich dieser Trend dagegen
deutlich umgekehrt, hauptséchlich be-
dingt durch die immer starkere Nutzung,
durch Verbauung, Trockenlegung und zu-
nehmende Schadstoffbelastung. Uns lieb
gewordene Arten, Sinnbilder unserer Na-
tur, wie WeiBstorch, Feldhase, Schach-
brettblume und viele andere mehr, versu-
chen wir nun in ihrem Bestand zu stiitzen,
indem wir ihnen zur Hilfe kommen und im
Falle des WeiBstorches etwa Futterstellen
einrichten, Nisthilfen geben und schlieB-
lich sogar die Art in der Gefangenschaft
nachzichten oder doch wenigstens unter
unserer Obhut aufziehen, um sie dannins
Freie zu entlassen. Auch wenn uns zeit-
weilige Bestandserholungen in unserem
Tun Recht zu geben scheinen, bedeutet
das noch keinen eigentlichen Erfolg. Auf
langere Sicht beschleunigen wir durch ei-
nen solchen Artenschutz eher den Nieder-
gang der bedrohten wildlebenden Tier-
und Pflanzenwelt. Das jedenfalls 4Bt sich
aus den Erkenntnissen der molekularen
und der klassischen Genetik schiieBen,
wie im folgenden gezeigt werden soll.

2. Uber die Erbsubstanz und die
Art ihrer Verdnderung

Der Tréager der Erbinformation der Orga-
nismen ist die im Kern einer jeden Zelle in
Form der Chromosomen vorliegende Des-
oxyribonucleinséure, kurz DNS. Die DNS
bildet lange Kettenmolekiile, die eine
Strickleiterstruktur aufweisen: Zwei paral-
lele Zucker-Phosphat-Ketten sind durch
kurze Quersprossen miteinander verbun-
den. Dieses leiterartige Molekail ist auBer-
dem zu einer sogenannten Doppelhelix
aufgewunden (WATSON & CRICK 1953, WIL-
KINS 1963) (Abb. 1).

Nicht die Seitenketten, die Leiterhclme,
enthalten die Erbinformation, sondern die
Quersprossen. Die Quersprossen werden
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Abb. 1: Strickleiterstruktur und Doppelhelix
der DNS.

von sogenannten Pyrimidin- und Purinba-
sen gebildet, die einander paarweise zu-
geordnet sind, und zwar das Adenin (A)
immer dem Thymin (T), und das Cytosin
(C) immer dem Guanin (G) (CHARGAFF
1950). Da die Basen in der jeweiligen Paa-
rung rdumlich alternieren kénnen, also
A-T mit T-A und C-G mit G-C, ergeben sich
4 verschiedene Sorten von Querspros-
sen. Wie nun diese Sprossen im Langs-
verlauf des Kettenmolekiils aufeinander
folgen, das macht das Morsealphabet der
Erbinformation aus. Dabei werden jeweils
drei Sprossen zu einem sogenannten
Triplett zusammengefaBt. Jedes Triplett
codiert fir eine bestimmte Aminoséure;
d.h. entsprechend der Aufeinanderfolge
der Tripletts werden mittels eines raffinier-
ten Ubersetzungsmechanismus Amino-
sédureketten synthetisiert. Aminosaureket-
ten aber sind EiweiBe (Proteine), und Ei-
weiBe bilden bekanntlich die Basis allen
Stoffwechsels. Die Aufeinanderfolge der
verschiedenen Aminosduren in einem
Protein, seine Aminoséduresequenz,
macht seine Spezifitat aus, bestimmt also
Uber seine Funktion im Stoffwechsel der
Zellen eines Organismus.

Die Erbkonstanz der Organismen, also
die Form- und Funktionskonstanz pflanz-
licher und tierischer Arten, ist in der Art
und Weise begriindet, wie sich die DNS
vor jeder Zellteilung verdoppelt, namlich
identisch redupliziert, damit die Tochter-
zellen dieselbe Erbinformation erhalten

wie die Mutterzelle. Dazu trennt sich die
DNS in der Langsrichtung reiBverschluB-
artig auf, indem die Basenpaarungen an
der Stelle der sie verbindenden Wasser-
stoffbriicken aufgebrochen werden. Zu je-
dem Teilstrang als Matrize entsteht dann
ein komplementéarer neuer; die beiden
Zucker-Phosphatketten sind ohnehin
identisch (wenn man einmal von ihrer ge-
gensétzlichen Polaritat absieht), und jede
Base kennt nur einen Partner, mit dem sie
sich zu einer neuen Sprosse erganzt (Me-
SELSON & STAHL 1958, TAYLOR 1958) (Abb.
2). Obwohl also beide Teilstrdnge hin-
sichtlich der Basenfolge verschieden
sind, ergdnzen sie sich zu zwei absolut
gleichen Doppelstréangen.

Dieser kurze AbriB von der Natur und der
Weitergabe der Erbinformation soll deren
hohen Ordnungsgrad verdeutlichen und
damit auch deren Verletzlichkeit. Die Ket-
tenmolekiile der DNS sind zwar ziemlich,
aber nicht absolut stabil. Die unterschied-
lichsten Umwelteinflisse, vorherrschend
ionisierende Strahlung und chemische
Radikale, kdnnen zu Verédnderungen in
der chemischen Konstitution der DNS fih-
ren. Direkt oder indirekt ergeben sich Ver-
anderungen in der Basenfolge. Auch der
Verdoppelungsmechanismus funktioniert
nicht fehlerfrei. Zwar wird ein groBer Teil
solcher Fehler in der Basensequenz
durch zellulire Reparatursysteme er-
kannt und wieder behoben. Ein Rest aber
bleibt als sogenannte Mutationen be-
stehen, und diese werden nun ebenfalls
mit Konstanz weitervererbt.

Ein Teil solcher weiterbestehenden Ver-
anderungen in der Basensequenz der
DNS fiihren allerdings gar nicht zu einer
Veranderung des zu bildenden Proteins
(bis zu vier nur im dritten Basenpaar unter-
schiedliche Tripletts kénnen fir dieselbe
Aminoséure codieren) oder aber veran-
dern das EiweiB nur an unbedeutender
Stelle durch Austausch einer unwichtigen
Aminoséaure, so daB seine Funktion nicht
beeintrachtigt wird. Solche Mutationen
werden stille oder kryptische Mutationen
genannt, weil sie im Erscheinungsbild des
Organismus, im Phanotyp, kaum etwas
bewirken. Diejenigen Mutationen aber,
die sich im Phanotyp auswirken, sind in ih-
rer iberwiegenden Mehrzahl Verlustmu-
tationen, d.h. sie stellen sich als struktu-
relle Ausfélle oder Funktionsausfélle dar.
Um dieses Faktum in seiner Ursache et-
was anschaulicher zu machen: Wenn
man in irgendeinem Wort eines Satzes -~
und eine im Morsetext geschriebene Teil-
strecke der DNS, ein Gen, |48t sich durch-
aus damit vergleichen - ganz zuféllig ei-
nen Buchstaben andert, ausléBt oder zu-



66 Biotopschutz statt Artenschutz

sétzlich einsetzt, nimmt die Verstandlich-
keit fast immer ab, manchmal bis zur Un-
verstandlichkeit. Im Falle der DNS beste-
hen alle Wérter, die Tripletts, aus 3 Buch-
staben, und nur diese kénnen abgelesen
werden. Einsetzen oder Auslassen eines
Buchstabens (eines Basenpaares) fihrt,
da immer von der Startregion eines Gens
in kompletten Tripletts abgelesen wird, ab
der Fehlerstelle zu einer weitgehenden
Veranderung der Aminosduresequenz im
Protein (Raster-Mutation, Abb. 3), das da-
durch auBer Fraktion gesetzt wird. Wenn
durch Mutation ein Triplett entsteht, das
fur keine Aminosdure codiert -~ solche
Tripletts fungieren normalerweise als
Stopp-Zeichen am Ende einer Genstrecke
-, fuhrt das zum vorzeitigen Abbruch der
Ablesung und damit ebenfalls zum Funk-
tionsausfall des betreffenden Proteins
(Nonsense-Mutation, Abb. 3). Dazu kann
es aber auch schon kommen, wenn in das
sich bildende Protein an einer funktions-
wichtigen Stelle eine einzige falsche Ami-
nosdure eingesetzt wird (Missense-Muta-
tion, Abb. 3). Alle diese Veranderungenim
Morsetext der DNS wirken sich phénoty-
pisch als Geninaktivierung aus. Wir sehen
also, daB der Informationsverlust der DNS
durch punktuelle Abwandlung der Basen-
sequenz haufig einschneidender ausfillt,
als wenn man in einem Satz ein Wort in ei-
nem Buchstaben verandert.

Allerdings kdnnen durch den Austausch
einzelner Aminosauren auch noch teil-
weise brauchbare oder sogar Proteinva-
rianten erzeugt werden, die eine konstruk-
tive Verdnderung des Phénotyps bedeu-
ten (in diese Kategorie gehdéren auch
Riickmutationen und Suppressormutatio-
nen). In der Gesamtmenge der Mutatio-
nen aber gehen die Mutationen mit kon-
struktivem Effekt zahlenmaBig unter. Das
Mutationsgeschehen fir sich genommen
miBte also auf die Dauer zwangslaufig zu
einer Verwahrlosung der Erbanlagen und
damit zu einer stetig zunehmenden Dege-
neration der Organismen fiihren. Dies
wird lediglich durch die nattirliche Auslese
im Sinne Darwins verhindert. Aber bevor
darauf néher eingegangen werden soll,
sind noch einige Bemerkungen zur pha-
notypischen Qualitdt und zur Entste-
htt:ngshéufigkeit von Mutationen zu ma-
chen.

3. Mutationsrate und polygene
Systeme

Unsere Kenntnis vom Vererbungsmodus
und von der Entstehungshaufigkeit von
Mutationen bezieht sich gréBtenteils auf
sogenannte Makromutationen, d.h. auf
Mutationen mit auffalligem phénotypi-
schen Effekt, die also im Erscheinungs-
bild eines Organismus leicht zu beobach-
ten sind. Um ein Beispiel zu nennen: Im
Falle von Albinismus wird durch Inaktivie-
rung eines Enzymproteins, meistens der
Tyrosinase, die Stoffwechselkette der Me-
laninbildung unterbrochen. Albinotische
Tiere und Menschen erscheinen total
bleich und besitzen rote Augen.
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Abb. 2: Identische Reduplikation der DNS.

Wir kennen eine Vielzahl von derartigen
Makromutationen. lhre Entstehungshéau-
figkeit, die Mutationsrate, liegt groBten-
teils zwischen 10-¢ und 10-¢, also 1 Muta-
tion auf 10000 bis 1000000 Individuen.
Gehen wir von einer durchschnittlichen
Mutationsrate von 10-% aus, und rechnen
wir hoch auf rund 50000 aktive Gene, die
den Bauplan eines Vogels oder Sauge-
tiers ausmachen, dann sollte etwa jedes
zweite Individuum irgendwo im Genbe-
stand, in seinem Genom, eine sich de-
struktiv auswirkende Neumutation auf-
weisen.

Nun tragen allerdings die meisten Gene
nicht derart zum Phanotyp eines Organis-
mus bei, daB die Inaktivierung eines ein-
zelnen Gens eine Makromutation bedeu-
tet, also eine auffallige Erbkrankheit nach
sich zieht. Der Beitrag eines einzelnen
Gens zum Phénotyp ist meistens eher un-
scheinbar, was an dem folgenden Erb-
gang verdeutlicht werden soll: Kreuzt man
den blinden mexikanischen Héhlenfisch
»Anoptichthys« mit seinem oberirdischen
normalsichtigen Vorfahren, den FluBfisch
Astyanax, so erhélt man in der F,-Genera-
tion uniform intermedidre Nachkommen,
d.h. alle F;-Tiere haben ein einheitlich mit-
telgroBes Auge. Bei der Anpaarung sol-
cher F,-Hybriden untereinander entsteht
eine F,-Generation mit Tieren aller Augen-
groéBen, von vollkommen blind bis normal-
sichtig (Abb. 4). Die Aufspaltung der F,-
Generation in eine derartige Vielfalt von
AugengréBen weist darauf hin, daB die Au-
genrlckbildung beim Héhlenfisch auf die
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Inaktivierung einer gréBeren Zahl von
mendelnden Genen zuriickgeht (SADOGLU
1957). Bei genauerer statistischer Aus-
wertung der Phanotypenhaufigkeiten in
der F,-Generation |48t sich berechnen,
daB der Hohlenfisch sich vom FluBfisch
hinsichtlich des Auges in 7 Mendelfakto-
ren und damit, da jedes Gen bei dem nor-
malen diploiden Chromosomenbestand
einer Zelle in Form seiner beiden Allele
doppelt auftritt, in 14 Erbfaktoren unter-
scheidet (WILKENS 1970, 1988). Da weiter-
hin sich hinter einzelnen Mendelfaktoren
héufig Kopplungsgruppen von Genen ver-
bergen, kénnen wir diese Zahl noch mit ei-
niger Wahrscheinlichkeit mit dem Fak-
tor 2 bis 3 multiplizieren und kommen so
abgerundet zu 30 bis 40 Erbfaktoren, die
den Unterschied zwischen FluB- und Héh-
lenfisch ausmachen. Die Normalvertei-
lung der Phénotypenhdufigkeiten in der
F,-Generation zeigt uns auBerdem, daB
die zahlreichen Erbfaktoren beim FluB-
fisch in additiver Weise etwa gleich stark
zur AugengréBe beitragen. Das alles be-
deutet letztendlich, daB die Inaktivierung
eines einzelnen Erbfaktors durch Muta-
tion den Augendurchmesser des FluBfi-
sches von urspriinglich 5 bis 6 mm ledig-
lich um durchschnittlich 0,1-0,2 mm ver-
ringert. Eine einzelne Verlustmutation hat
hier also nur einen nahezu unbedeuten-
den Effekt und wird sich auch mit einem
aufwendigen Zahlenmaterial kaum nach-
weisen lassen. Erst die Summierung vie-
ler solcher Einzelmutationen ergibt eine
auffallige Abnahme der AugengroBe.

Abb. 3: Verschiedene Arten von Genmutationen. Nur der codierende Strang einer fiktiven Gen-
strecke ist dargestellt. Das Triplett ATG, das sonst fur die Aminosdure Methionin codiert,
steht am Beginn einer Genstrecke als Startzeichen.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
ATG GTG CAC CTG ACT CCT GAG GAG AAG TAT CGT TAA DNS
(Met) Val His Leu Thr Pro Glu Glu Lys Tyr Arg  (Stop) Protein
Missense-Mutation
ATG GTG CAC CTG ACT CCT GTIG GAG AAG TAT CGT TAA
(Met) Val His Leu Thr Pro Val Glu Lys Tyr Arg  (Stop)
Nonsense-Mutation
ATG GTG CAC CTG ACT CCT TAG
(Met) Val His Leu Thr Pro  (Stop)
Raster-Mutation
ATG GTG CAC C G ACT CCT  GAG GAG AAG TAT _ CGT TAA’
(Met) Val His Arg Leu Leu Arg Arg Ser lle Val
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Diese Erbfaktoren, in denen sich der Hoh-
lenfisch vom FluBfisch unterscheidet, re-
gulieren aber nicht nur die GréBe der Au-
gen. Vielmehr besteht eine enge Korrela-
tion zwischen GroBe und Struktur der Au-
gen (PETERS & PETERS 1968, 1973, WIL-
KENS 1970, 1980). Nur die gréBeren Augen
der F>-Generation erscheinen von norma-
ler oder annahernd normaler Struktur und
Funktion, entsprechen also denen des
FluBfisches (Abb. 5). Eine erste deutliche
Abnahme der AugengréBe geht mit einer
beginnenden Degeneration der Sehzellen
in der Netzhaut einher. Bei weiterer Ver-
kleinerung wird die Linse instabil. Dann
fallt die Linse ganz aus und die Pupille
schlieBt sich durch Verwachsung der Iris.
Gleichzeitig versinken die kleiner werden-
den Augen immer mehr von der Oberfla-
che in die Tiefe des Kopfes. Die kleinsten
Augen schlieBlich sind zu cystenartigen
Gebilden im Kopfinneren degeneriert, de-
nen man ihre urspringliche Natur als
Lichtsinnesorgan kaum noch ansehen
kann.

Ein solcher Vererbungsmodus, bei dem
eine Vielzahl von Einzelgenen in additiver
Weise gleichzeitig sowohl iiber den Um-
fang als auch Uber die Struktur bestimmt,
erscheint typisch fir komplexe Merkmale
wie Organe und Verhaltensmuster. Da
sich ein Organismus aus zahlreichen
komplexen Merkmalen zusammensetzt,
ist die sogenannte additive Polygenie ein
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vorherrschendes Vererbungsprinzip, wo-
bei die einzelnen Erbfaktoren des additiv
polygenen Systems eine eher unaufféllige
phénotypische Expressivitdt aufweisen.
(Wéhrend es sich bei Makromutationen
meistens um die Inaktivierung von soge-
nannten Strukturgenen, die vor allem fir
Enzymproteine codieren, handelt, sind
additiv wirkende Polygene vermutlich in
inrer Mehrzahl Regulatorgene, die lber
die Aktivitdt von Strukturgenen bestim-
men.)

Es gibt keinerlei Zweifel, daB diejenigen
Individuen einer Population, einer Fort-
pflanzungsgemeinschaft, die durch eine
Héufung von Verlustmutationen uber-
durchschnittlich belastet sind, normaler-
weise einer erheblichen negativen Aus-
lese unterliegen, also weniger zur Erzeu-
gung der Nachkommenschaft beitragen
als die Individuen von geeigneterer Kon-
stitution. Daruberhinaus aber wird die na-
tirliche Auslese auch bereits darauf hin-
wirken, daB jedes einzelne Gen gegen
Verlustmutationen, also vor allem gegen
seine mutative Inaktivierung, soweit wie
mdéglich stabilisiert wird. Diese Stabilisie-
rung wird umso durchgreifender sein, je
nachteiliger sich der phanotypische Ver-
lust bei Inaktivierung des betreffenden
Gens ausnimmt. D.h. Gene, deren Inakti-
vierung einer Makromutation gleich-
kommt, sollten eine geringere Mutations-
anfélligkeit oder Mutabilitat aufweisen als
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beim FluBfisch Astyanax, beim Héhlenfisch »An-
h WILKENS (1970).

etwa Polygene mit eher unscheinbarem
Effekt. Wir haben deshalb fiir Polygene
eine deutlich héhere Mutationsrate zu er-
warten, als wir sie von Makromutationen
her kennen. Nehmen wir einmal an, daB
die durchschnittliche Mutationsrate flir
Polygene am oberen Rand der fir Makro-
mutationen beobachteten Bandbreite an-
zusetzen ist, dann bedeutet das eine Mu-
tationsrate der Polygene von 10~4, also
1 Neumutation auf 10000 Individuen.
Dies hat zur Folge, daB nicht erst jeder
zweite Vogel oder Sduger mit seinen ca.
50000 aktiven Genen eine neue Verlust-
mutation tragt, sondern, vorsichtig ge-
schatzt, jedes Individuum eine bis mehre-
re.

4. Uber die Abmilderung der Muta-
tionsburde

Die Mutationsbirde, die die Organismen
zu verkraften haben, wird allerdings durch
nachgeschaltete Vererbungsmechanis-
men in ihrer Auswirkung abgemildert. Ma-
kromutationen sind meistens rezessiv,
d.h. wenn sie nur in einem der beiden Al-
lele eines Gens, also heterozygot, vorlie-
gen, wird der Verlust durch das intakte Al-
lele voll ausgeglichen. Das gilt auch fiir
den erwdhnten Albinismus. Erst wenn
zwei flir das Albinogen heterozygote Indi-
viduen, die normal gefarbt sind, sich mit-
einander fortpflanzen, ergeben sich auch
nur zu 25% albinotische Nachkommen
(Abb. 6). Albinos aber erreichen in natiir-
lichen Populationen offenbar kaum jemals
die Geschlechtsreife. Das sind die we-
sentlichen Griinde dafiir, daB Albinos in
der Natur relativ selten auftreten.

Auch im Falle additiv polygener Systeme
und komplexer Organe werden erste Ver-
lustmutationen in ihrer phénotypischen
Auswirkung offenbar gedampft, was sich
wiederum an den FluBfisch/Héhlenfisch-
Kreuzungen demonstrieren l&Bt. Wird der
F,-Hybride mit dem FluBfisch zuriickge-
kreuzt, so variiert die AugengréBe der sich
daraus ergebenden Riickkreuzungshybri-
den zwischen mittelgro8 und groB (WiL-
KENS 1970) (Abb. 4). Allerdings verteilen
sich die AugengroBen in ihrer Haufigkeit
nicht, wie man fir additiv mendelnde
Gene erwarten sollte, in Form einer Nor-
malverteilung. Stattdessen ist die Vertei-
lungskurve deutlich zweigipfelig (bimo-
dal). D.h., bei denjenigen Individuen, die
nur einige wenige inaktivierte Augengene
(Hohlenfischallele) beinhalten, schlagen
diese nur abgeschwécht auf die Augen-
groBe durch. Erst wenn eine kritische Zahl
von Verlustmutationen erreicht oder lber-
schritten ist, erfolgt eine sprunghafte Au-
genverkleinerung. Es besteht hier eine so-
genannte Manifestationsschwelle. Dieje-
nigen Tiere der FluBfischpopulation wer-
den von einer besonders kréftigen negati-
ven Auslese erfaBt, die durch Anreiche-
rung von Verlustmutationen unter diese
Manifestationsschwelle geraten sind und
damit ein sprunghaft verkleinertes Auge
von ungenitgender Funktionsfahigkeit
aufweisen. Auf diese Weise wird die Hau-
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figkeit (Frequenz) von inaktivierten Erb-
faktoren in der Population begrenzt und
so dem Mutationsdruck entgegengewirkt.
Mutationsdruck und Selektionsdruck hal-
ten sich sozusagen die Waage, so daB die
Mutationsblirde fiir die Population ertrag-
lich bleibt.

5. Die Konsequenzen mangelnder
Auslese, Domestikation

Wird aber die natlirliche Auslese ausge-
schaltet, dann spitzen sich die Verhélt-
nisse dramatisch zu. Das geschieht z.B.,
wenn eine FluBfischpopulation in ein Héh-
lengewésser gerdt und hier isoliert, also
von der AuBenwelt vollkommen abge-
schnitten wird. Kénnen die Fische uber-
haupt unter diesen Bedingungen lberle-
ben und sich fortpflanzen, dann ist es
ziemlich gleichglltig, wie ihre Augen be-
schaffen sind; sehen kénnen sie ohnehin
nichts mehr. In dem Teilbereich des Erb-
gutes, der fiir die Ausgestaltung der Au-
gen verantwortlich ist, werden sich nun
. die Verlustmutationen im Verlauf der Ge-
nerationen in der Population anreichern,
da nicht mehr auf groBe voll funktionsfa-
hige Augen ausgelesen wird. Es stelit sich
zunéchst eine zunehmende GréBen- und
Strukturvariabilitét ein, wobei die durch-
schnittliche AugengréBe deutlich anfangt
abzunehmen. Dieser ProzeB der Augen-
degeneration beginnt relativ schnell, da
der Mutationsdruck am gréBten ist, wenn
der Pegel der zu inaktivierenden Erbfakto-
ren am hoéchsten ist; dagegen verlang-
samt sich der ProzeB der Augenriickbil-
dung umso mehr, je weniger Augengene
in der Popuiation noch inaktiviert werden
kénnen, weil ein immer gréBerer Teil be-
reits inaktiviert worden ist (PETERS 1988,
1990) (Abb. 7). Eine Uberschlagige ma-
thematische Berechnung der Geschwin-
digkeit des Degenerationsprozesses, auf
der auch die Darstellung in Abb. 7 basiert,
ergibt, daB bei Annahme einer durch-
schnittlichen Mutationsrate von 10~ be-
reits nach ca. 1000 Generationen sich ein
im Mittel 10%iger GrdBen- bzw. Funk-
tionsverlust einstellt, fir einen Evolutions-
prozeB eine ungewdhnlich hohe Ge-
schwindigkeit.

Bei den definitiven Hoéhlenfischen sind
nun nicht nur die Augen sowie das Kérper-
pigment erblich riickgebildet, sondern
auch eine Reihe weiterer Merkmale, die
offenkundig unter Héhlenbedingungen
nicht mehr der naturlichen Auslese unter-
liegen oder aber fiir die die natlrliche Aus-
lese erheblich abgeschwécht ist insofern,
als diese Merkmale nur noch Teil- oder
Restfunktionen ihrer ehemaligen Bedeu-
tung ausiiben (WILKENS 1988). Zu den
rickgebildeten Merkmalen gehéren auch
komplexe Verhaltensmuster wie das Ag-
gressionsverhalten und das Schwarmver-
halten (PARZEFALL 1985, PARZEFALL & SEN-
KEL 1986). Die Hohlenfische demonstrie-
ren also, daB eine Minderung bzw. der
Ausfall der natirlichen Auslese zu einer
prompten Degeneration der betreffenden
Merkmale fiihrt; ein Umstand, der sich

Abb. 5: Mikroskopische Anatomie der Augen des FluBfisches Astyanax, des Hohlenfisches »An-
optichthyse, ihrer F,- und F,-Hybriden. Nach PETERS & PETERS (1973).

schon aus dem Wesen und der Haufigkeit
von Mutationen ableiten 148t.

Wenn wir nun einer Tier- oder Pflanzenart
in ihrem angestammten Lebensraum zur
Hilfe kommen, dann ist davon zwangsléu-
fig nicht abzukoppeln, daB die natirliche

Abb. 6: Rezessiver Erbgang von Albinismus.
A Normalallel, a Albinoallel; nur der
Genotyp aa bedeutet Albinismus, die
heterozygoten Individuen Aa sind nor-
mal geférbt.

P AA x (aa)
F, Aa
F» AA:2Aa:(aa)

Auslese beschnitten wird, und das um so
mehr, je intensiver unsere Hilfe ist. Da-
durch wird mit der Zeit die GesamtfitneB
der Art fur ihren natirlichen Lebensraum
reduziert.

Werden z.B. die Konkurrenten und
Feinde einer gehegten Tier- bzw. Pflan-
zenpopulation vom Menschen dezimiert
oder sogar eliminiert, so erlahmt langsam
deren Fahigkeit, sich gegeniiber solchen
Bedrohungen durchzusetzen. Bekamp-
fen wir energisch Parasiten und andere
Krankheitserreger einer Art, so wird deren
Krankheitsresistenz abnehmen. Dies
kann fatale Konsequenzen haben, wenn
wir nach einer langen Periode der Hege
und Pflege unsere schiitzende Hand
plétzlich zurlickziehen.
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Mancherlei Umstande wirken sich bei der
Beeintréchtigung der FitneB noch verstar-
kend aus: Futterstellen werden von denje-
nigen Tieren einer Wildpopulation am be-
sten angenommen, denen es am schwer-
sten fallt, sich anderweitig genligend Nah-
rung zu beschaffen, die auBerdem inner-
halb der natlrlichen Variabilitat ein abge-
schwéchtes MiBtrauen und Fluchtverhal-
ten den Umweltgefahren gegeniiber zei-
gen. Bei der Fortpflanzung unterstiitzen
lassen sich am erfolgreichsten diejenigen
Individuen, denen am meisten von ihrer
»artgeméBen Wildheit« abgeht, wie es
Wolf Herre, der Altmeister der Domestika-
tionsforschung, einmal ausgedriickt hat.
Mit an Sicherheit grenzender Wahr-
scheinlichkeit handelt es sich bei solchen
Individuen vorwiegend um diejenigen, die
eine - durch fortpflanzungsabhéngige
Rekombination des Erbgutes zustande
gekommene - Haufung von Verlustmuta-
tionen hinsichtlich der genannten Eigen-
schaften beinhalten. Gerade diese Indivi-
duen bevorteilen wir bei der Erzeugung
der Nachkommenschaft, d.h. wir betrei-
ben unwillkiirlich eine Auslese auf vermin-
derte FitneB im angestammten Lebens-
raum.

Wenn sogar die planméBige Zucht von
Wildformen betrieben wird, um durch Wie-
derauswilderung der Nachzuchten die
Wildpopulation zahlenméBig aufzustok-
ken, besteht auBerdem die Gefahr einer
Inzuchtdepression: Einerseits kann es zur
Ausbreitung von Erbkrankheiten kom-
men, indem unbemerkt Individuen mitein-
ander verpaart werden, die flr dieselben
sich rezessiv vererbenden Anomalien he-
terozygot oder aber stark polygen belastet
sind. Andererseits droht eine allgemeine
Vitalitdtsminderung bei denjenigen Wild-
arten, die auf einen hohen Grad von gene-
tischem Polymorphismus (das einzelne
Gen wird in der Population durch mehrere
Normalallele vertreten) angewiesen sind,
um in der wechselnden Vielfalt ihres Le-
bensraumes bestehen zu kénnen. Denn
mit der Auswahi einer vergleichsweise
kleinen Zahl von Zuchteltern wird die ge-
netische Variabilitdt der Nachkommen-
schaft drastisch eingeschréankt.

Der DomestikationsprozeB hat begonnen,
und dieser fihrt bekanntlich in die Abhén-
gigkeit vom Menschen. Dieser Weg kann
sogar friher oder spéater zur Sackgasse
werden. So gering die Chancen des Hoh-
lenfisches »Anoptichthys« sind, wiirde er
einmal wieder an die Oberwelt gelangen,
hier zu bestehen und eine neue FluBfisch-
population zu etablieren, &ahnlich pro-
blematisch ware es flr eine Tierart, sich
aus der fortgeschrittenen genetisch fixier-
ten Abhangigkeit vom Menschen wieder
zu lésen. Beim WeiBstorch, um unser ein-
gangs zitiertes Beispiel noch einmal auf-
zugreifen, beginnt sich diese Abhangig-
keit bereits abzuzeichnen. Wenn Jung-
storche die ersten 2 bis 3 Jahre in Gehe-

Frequenz der Normalallele [%]
1001
904
804
704
604
501
404
304
204
104
0 —> Zeit
(Anzahl der Generationen)

Abb. 7:  Augenriickbildung bei Héhlenfischen:
Frequenzverringerung der Normalal-
lele (= FluBfischallele) in Abhéangig-
keit von der Zeit nach der Isolierung
im Hoéhlengewasser. Nach PETERs
(1988).

gen aufgezogen werden, wenn auBerdem
freilebenden Stdérchen Uber das ganze
Jahr reichlich Futter angeboten wird, fiihrt
das zu einer Verminderung des Zugtriebs
(ScHuLz 1989). Ein betréchtlicher Teil sol-
cher Storche zieht spater im Jahr ab, zieht
nur bis ins siidliche Europa und kommt
friher zuriick oder aber zieht tiberhaupt
nicht mehr. Aus dem Zugvogel diirfte un-
ter solchen Bedingungen schlieBlich ein
Standvogel werden, dessen Population
dann ohne winterliche Fitterung zusam-
menbrechen mifte.

Wenn wir aber Wildarten erhalten wollen -
und es kann uns wohl kaum gelingen, die
Tier- und Pflanzenwelt dieses Planeten zu
bewahren, indem wir sie in den teilweisen
Hausstand Uberfuhren —, dann bleibt uns
lediglich der Weg des Biotopschutzes. Die
Erhaltung und Wiederherstellung von Bio-
topen, die in unseren Landen vorwiegend
naturnahe Lebensraume darstellen, kann
nur durch ein Biotopmanagement ge-
wéhrleistet werden, das vor allem die
menschliche Nutzung regelt und be-
schrénkt, die darin lebende Tier- und
Pflanzenwelt aber soweit wie irgend mdg-
lich sich selbst UberlaBt.
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