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Einfihrung: Flagellen und ,irreduzible Komplexitat"

Die bakterielle Flagelle (der so genannte Bakterienmotor oder Rotationsmotor) ist
eine hochkomplexe, molekulare Maschine, mittels derer sich Bakterien wie mit
einem Schiffspropeller fortbewegen kénnen. Kritiker zweifeln an der Evolvierbar-
keit einer solchen Struktur. Beispielsweise wird behauptet, die ,bekannten mole-
kularen Evolutionsmechanismen® kénnten ,den Ursprung einer komplexen Struk-
tur wie des Bakterienmotors nicht erklaren™ (JUNKER/SCHERER 2006, 163). Nach
heutigem Ermessen sei, aus evolutiondarem Blickwinkel, die Entstehungswahr-
scheinlichkeit viel zu gering; die Herkunft von Flagellen kdnne nur mittels eines
intelligenten Planers plausibel erklart werden.

Warum wird eine Evolution der Bakterienflagelle von den Kreationisten als un-
wahrscheinlich erachtet? Weil diese Struktur ihrer Meinung nach ,nicht reduzier-
bar® komplex oder irreduzibel komplex sei - ein Begriff, den der Biochemiker und
Evolutionskritiker BEHE (1996) gepragt hat. Darunter versteht man Folgendes:
Wird aus einem irreduzibel komplexen System eine beliebige Komponente ent-
fernt, fallt seine Funktion komplett aus. Flagellen besitzen nach dieser Definition
tatsachlich einen irreduzibel komplexen ,Kern“: Mindestens 20 Proteine sind né-
tig, damit eine Flagelle als Rotationsmotor funktionieren kann. Da ein Selektions-
vorteil nur im fertig ausgebildeten Zustand gegeben sei, evolutiondre Zwischen-
stufen ,biologisch wertlos" seien und ,durch stabilisierende Selektion ausge-
merzt" wirden (JUNKER/SCHERER 2006, 80), kédnne das betreffende System nicht
schrittweise entstehen. Der flr die Evolution einzig gangbare Weg sei der, samt-
liche Komponenten ,auf einen Schlag" hervor zu bringen und passend miteinan-
der zu ,verschalten", was aus statistischen Griinden aber extrem unwahrschein-
lich ware. JUNKER/SCHERER (2006) rechnen dies akribisch vor, indem sie der pos-
tulierten Evolution eine mathematische Scheinprézision verleihen.?

Allerdings wurde bereits drei Jahre vor Drucklegung des ,evolutionskritischen
Lehrbuchs™ ein Modell vorgestellt, das einen Evolutionsweg beschreibt, auf den
die Argumentation nicht zutrifft (MATzKE 2006). Der amerikanische Biologe
Nicholas MATzKE formuliert ein durch empirisches Wissen gestitztes Szenario,
das zeigt, wie in mehreren, von der Selektion beglnstigten Zwischenschritten
eine funktionierende Flagelle entstehen konnte. Daran gemessen erweisen sich
die Wahrscheinlichkeits-Berechnungen von JUNKER/SCHERER als unrealistisch, was
der Hauptautor inzwischen selber einrdumt.?

2 Auf das allgemeinere Argument der ,irreduziblen Komplexitiat" wird im Rahmen einer
methodologischen Analyse noch gesondert eingegangen (siehe Schlussbetrachtung).

3 Siehe: www.forum-grenzfragen.de/aktuelles/060909-evolution-im-fadenkreuz-des-
kreationismu.php, Kommentar von Reinhard JUNKER vom 20.10.2009.
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An diesem Modell wurde bis heute keine zureichende Kritik formuliert. Lediglich
Siegfried SCHERER, der genannte Co-Autor des evolutionskritischen Lehrbuchs,
schrieb dazu eine Erwiderung. Er bekraftigt darin sein Fazit: ,Die Entstehung des
bakteriellen Rotationsmotor ist unbekannt".

Um dem Leser die Bildung einer eigenen fundierten Meinung zu ermdglichen, sol-
len in diesem Beitrag SCHERERS Einwande detailliert untersucht und nach dem
aktuellen Wissensstand Uber den molekularen Aufbau, die Evolution und die Viel-
falt der bakteriellen Flagellensysteme beurteilt werden. Zuvor soll ein kurzer
Uberblick tiber den Aufbau und die Entstehung von Flagellen gegeben werden.

Bau und Entstehung von Flagellen: Das Modell von Nick MATzKE (2006)

Die Flagelle ist ausschlieBlich aus Proteinen aufgebaut. Sie besteht aus drei
Grundelementen: dem Basalkérper, dem Haken und der eigentlichen GeiBel, dem
Filament (Abb. 2). Das GeiBelfilament ist ein helikal (wendelférmig) strukturier-
ter, innen hohler Proteinfaden, der aus bis zu 20.000 Untereinheiten von ein und
demselben Filament-Protein (,Flagellin®) bestehen kann. Das Filament bewegt
sich nicht auf und ab, sondern dreht sich wie ein Propeller um die Motorachse.

Haken

Filament

Verbindungsstelle

AuBlere Zellmembran

'ﬁ
Periplasma-
tischer Raum Basal-
korper
Innere Zellmembran »
-
MS-Ring
C-Ring
Typ-3-
Sekretionssystem (T3SS)

Abb. 2 Flagellensystem eines Gram-negativen Bakteriums. Quelle: Wikipedia.

Die Rotation wird durch den Basalkérper vermittelt, dem eigentlichen Motor, der
mittels diverser Ring-Proteine in der Zellwand und inneren Zellmembran veran-
kert ist und einen flagellenspezifischen Typ-3-Sekretions-Apparat beinhaltet (na-
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heres hierzu unten). Seine Energie bezieht der Motor aus dem Fluss von Proto-
nen (H*-Ionen) durch die innere Zellmembran, der so genannten protonenmoto-
rischen Kraft: Jedes Mal, wenn ein Motorprotein ein Proton weiterleitet (also auf-
nimmt und wieder abgibt), erfahrt es eine strukturelle Anderung (eine sog. Kon-
formationsanderung). Die dabei entstehende Kraft wird auf ein Protein der
Hauptantriebswelle (Achse) Ubertragen, die dadurch in Rotation versetzt wird.
Der Haken, ein flexibles Gelenkstlick, wiederum verbindet den Basalkdérper mit
dem relativ starren Filament, der BakteriengeiB3el.

Bei dem am besten untersuchten Flagellensystem, dem von Salmonella typhimu-
rium, ist eine prazise Koordination von mehr als 60 Genen notwendig, um eine
funktionierende Flagelle auszubilden (CHEVANCE/HUGHES 2008). Dem gesamten
System liegt ein Protein-Exportsystem (ein sog. Typ-3-Sekretionssystem, T3SS)
zugrunde, das fir den Export der Flagellenproteine aus der Zelle zustandig ist.

Wie erwahnt, kann aus evolutionskritischer Sicht die Evolutionswissenschaft zur-
zeit keine umfassende Erklarung flir die Entstehung der Flagelle anbieten (JUN-
KER/SCHERER 2006). Mehr noch: Auf Grundlage bestimmter Voraussetzungen wird
vorgerechnet, dass fur die Gewahrleistung der Funktion eines Bakterienmotors -
bzw. flr einen Selektionsvorteil - mindestens 16 Proteine gleichzeitig hatten ent-
stehen missen. Daflir seien wiederum 160 passende Mutationen gleichzeitig
(1) erforderlich. Gleichzeitig deshalb, weil eine sukzessive Entstehung in mehre-
ren von der Selektion belohnten Zwischenstufen nicht vorstellbar sei. Ein ,unfer-
tiger" Motor erfllle eben keine Funktion und wirde daher durch die Selektion
ausgemerzt.

.Dieser Sachverhalt zeigt, dass der Umbau von praadaptierten Motorproteinen
durch die zufallige Entstehung aller notwendigen Mutationen zu einem Zeit-
punkt in einer Zelle mit derart niedriger Wahrscheinlichkeit ablauft, dass die-
ses Ereignis selbst in erdgeschichtlichen Zeitraumen nicht zu erwarten ist"
(JUNKER/SCHERER 2006, 162).

Offenbar wird hier vorausgesetzt, dass es zwischen Systemen, die der Fortbewe-
gung (Motilitat) von Bakterien dienlich sind (Bakterienmotoren) und einfacheren
Strukturen, die als evolutionare Vorstufen infrage kommen (z. B. Systeme zur
Proteinsekretion) keine funktionalen Uberschneidungen geben kénne, sonst wére
die Voraussetzung, es bedlirfe einer gleichzeitigen Modifikation von 16 Proteinen,
hinfallig. Inwieweit aber ist diese Annahme plausibel (Abb.3)?

Vor etwas mehr als zehn Jahren war diese Frage noch véllig ungeklart — zur Er-
klarung der Entstehung von ,Bakterienmotoren® stand kein plausibles Modell zur
Verfligung. Heute dagegen wissen wir viel besser Uber die strukturelle Vielfalt der
Flagellen sowie Uber die mdglichen Gestaltungsspielraume der Evolution Bescheid
als damals. Dieses Wissen wird von MATzKE (2006) weitgehend bericksichtigt.
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Seinem Szenario zufolge hatte die Evolution eher das in Abb. 3 rechts dargestell-
ten ,Optimierungsproblem™ zu I6sen als das links abgebildete , Konstruktions-
problem™ (nach JUNKER/SCHERER 2006). Offenbar bestand nie die Notwendigkeit,
zahlreiche Proteine simultan umzugestalten, damit die Selektion greifen kann.

Systeme
zur Anheftung an
glinstige Substrate

(AS)

AS
Adhasine, Pili

Systeme
zur Proteinsekretion

(PS)

Systeme
zur Fortbewegung
(Motilitat)
(MS)

PS Doppel-
z.B. T38s | funktion

Abb. 3 Links: Wie sich Evolutionsgegner Evolution vorstellen. Die Ellipsen reprasentieren
drei Mengen von Bakterien-Systemen, die jeweils eine ganz bestimmte Funktion erfillen.
Der Bereich zwischen den drei Mengen (,,Basisfunktionszustanden™), ist leer, das heiBt, er
kann mutmaBlich ,... nicht mehr in weitere selektionspositive Zwischenstufen unterteilt
werden"™ (JUNKER/SCHERER 2006, 158). Folglich bedlrfe es einer Anhdaufung passender
Mutationen, um von einem Funktionszustand zum nachsten zu gelangen, was sehr un-
wahrscheinlich sei (,Konstruktionsproblem™). Innerhalb der Ellipsen wird jedoch eine
~Mikroevolution® unter Wahrung der Funktionalitat zugestanden (,,Optimierungsprob-
lem"™). Rechts: Wie Evolution aus Sicht der modernen Biologie ablauft: Merkmale kénnen,
je nach Zustand, nicht nur eine, sondern mehrere Funktionen gleichzeitig austiben (Multi-
funktionalitat). Es kommt zur funktionellen Uberlappung, wodurch sich ein durch Selekti-
on gangbarer Evolutionsweg ausbildet.

Natdrlich muss dies Szenario zwangslaufig erst einmal spekulativ sein. Spekulati-
onen sind der Stoff, aus dem Ideen (Arbeitshypothesen) flir weitere wissen-
schaftliche Forschungen gewonnen werden. Jeder Wissenschaftler erstellt Hypo-
thesen und Modelle in seiner taglichen Arbeit, denen er dann experimentell
nachgeht. MATzKEs Modell aber ist weit weniger spekulativ als das Szenario, wel-
ches JUNKER/SCHERER (2006) skizzieren, denn die intuitive Uberzeugungskraft des
evolutionskritischen Szenarios speist sich aus mangelndem Wissen Uber mdgliche
evolutive Vorgange. Dieses Nichtwissen wird sogleich als Grundlage fir be-
stimmte fragwlirdige Zusatzannahmen genutzt, aus denen die unglnstige Wahr-
scheinlichkeitsprognose flr eine Evolution der Flagelle folgt.

MATZKE dagegen beruft sich Uberwiegend auf Fachwissen, das die postulierten
Voraussetzungen zur Unwahrscheinlichkeit der Flagellenevolution infrage stellt.
Die Fakten dafur liefert die Natur selbst. So begrindet MATzKE sein Szenario
hauptsachlich damit, dass viele der von ihm postulierten funktionalen Zwischen-
stufen so oder in einer ahnlichen Weise bei Bakterien existieren. Beispielsweise
sind Strukturen, die etwa den Export von Substanzen aus der Zelle heraus er-
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madglichen, in heutigen Bakterien in einer Vielzahl von Ausformungen realisiert.
Dem Prinzip nach ist die Flagelle noch immer ein Sekretionsapparat (T3SS), der
zugleich auch als Pilus - als bakterielles Anhangsel zur Anheftung (Adhdsion) an
bestimmte Substrate - dienen kann (Abb.2, rechte Grafik).

Nach MATzKE (2006) zeichnet sich folgender Entstehungsweg (Abb.4) ab:

e Eine passive Pore in der inneren Zellmembran (1la.) kann als Ausgangs-
punkt dienen, die durch spateres Hinzufligen einer im Genbestand bereits
vorhandenen ATP-Synthase / ATPase (F;F,-ATPase) * zu einem aktiven
Transporter, einem primitiven Typ-3-Exportapparat wurde (1c.).

e Durch Hinzufligen eines so genannten Sekretins (dies ist ein in der Zell-
membran verankertes Protein, das einen ringférmigen Komplex ausbildet),
wird im weiteren Verlauf auch eine Pore in der auBeren Zellmembran ge-
bildet (2.), so dass Stoffe in die Zellumgebung transportiert werden kén-
nen, etwa um Nahrstoffe in eine flir den Organismus transportable Form
zu UberfUhren (selektiver Vorteil durch bessere Erndahrungsbedingungen).

e Im weiteren Verlauf erdéffnet sich nun die Option, durch so genannte ,Ad-
hasions-Proteine" (Adhasine), die sich an dem auBeren Ring des Sekre-
tionssystems anlagern, das Potenzial zur Anheftung an fir den Organismus
gunstige Substrate zu nutzen (,,Ankerfunktion™). Differenzierungen in Form
von so genannten Pili (Einzahl: Pilus) sind nun stufenlos mdglich (3a. bis
4c.). Der selektive Vorteil besteht hier u. a. in der Biofilm-Bildung (Schutz
vor widrigen Umweltbedingungen, wie z. B. Fressfeinden, Antibiotika etc.).

e Wenn die Ankerfunktion der Pili nicht genutzt wird, so kénnen diese auch
zur Kraftibertragung des Drehmoments der Motorproteine auf das umge-
bende Medium dienen (5a.). Hierzu genugt aller Wahrscheinlichkeit nach
schon die Rekrutierung der TolQR- und ExbBD-Proteine, die unter Ausnut-
zung eines Protonengradienten den Pilus in Rotation versetzen. Eine Ab-
knickung optimiert hierbei den Vortrieb (Selektionsvorteil: Mobilitat).

e Alternativ hierzu kann auch die F;Fo-ATPase selbst das erforderliche Dreh-
moment generieren und auf den Pilus Ubertragen, denn die ATPase kann,
bedingt durch ihre Struktur, prinzipiell kein ATP spalten, ohne zu

* Diese ATP-Synthasen sind Vertreter einer weitldufigen Proteinfamilie, die auch auBer-
halb von Sekretions- und Flagellensystemen vorkommen. Sie kénnen sowohl (unter Aus-
nutzung der ,protonenmotorischen Kraft") ATP herstellen als auch (durch Spaltung bzw.
Hydrolyse) von ATP Protonen in die Umgebung ,pumpen®. Das heif3t, sie kdnnen entwe-
der als protonengetriebene ,,Generatoren™ oder als ATP- bzw. Energie verbrauchende
~Pumpen® fungieren. Im letztgenannten Fall wird die ATP-Synthase zur ATPase.
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rotieren! Diesen viel einfacheren Weg zu einem Flagellum scheinen die
Archaeen eingeschlagen zu haben (STREIF et al. 2008; ALBERS 2013).

e Um die Rotation effizienter zu gestalten, verloren im weiteren Verlauf die
Sekretine ihre feste Bindung zu dem axialen Filament des Pilus und bilde-
ten sich zu den P- und L-Ringen um (5b und c.).

e Zuletzt verband sich dieses System mit dem Signaltransduktionsweg der
Chemotaxis (Selektionsvorteil: fokussierte Bewegungs-Richtung).
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Flagelle mit P-Ring, Proto-L-ring mit P-Ring u. L-Ring 6. Flagelle

Abb. 4 Etappen in der Evolution des Flagellensystems. Nach MATzKE (2006).

Da sowohl die F;Fo-ATPase als auch das Tol-Pal-System bereits an ,richtiger®
Stelle in der Membran liegen und die Uberwiegende Anzahl der flr den Bakteri-
enmotor bendtigten Proteine bereits im Organismus vorhanden ist, ist nach
MATzKE (2006) im Wesentlichen nur ein sukzessives (kumulatives) Zusammen-
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fihren der Komponenten lber einzelne Mutationsschritte erforderlich. Damit sind
die in JUNKER/SCHERER (2006) angedachten Wahrscheinlichkeitstiberlegungen hin-
fallig: Es erscheint nach aktuellem Kenntnisstand nicht erforderlich, mehrere Pro-
teine simultan umzustrukturieren.

Die Kritik von Siegfried SCHERER (2010) — methodologische Reflexionen

Ist es MATzKE gelungen, ein plausibles und belastbares Modell aufzustellen, das
eine Evolution der Flagelle (bzw. einen mdglichen Evolutionsweg) erkléaren kénn-
te? Aus evolutionsbiologischer Sicht ist die Frage eindeutig mit ,ja% zu beantwor-
ten (vgl. SIKORski 2009). Heute liegen ausreichend Kenntnisse vor, um den
Schluss zu rechtfertigen, dass die Evolution der Flagelle méglich ist, auch wenn
wir die letzten Details sicher niemals rekonstruieren werden. Siegfried SCHERER
sieht dies naturgemaB anders. Zwar wirdigt er MATZKEs Beitrag zur Theorienbil-
dung explizit, erkennt bei aller Wertschatzung in dem Szenario aber noch immer
keine hinreichende Erklarung, die einen gangbaren Evolutionsweg beschreibt,
sondern evolutionares ,story telling™ (SCHERER 2010, 17):

,Das von MATzZKE entworfene Szenario ist eine phantasievolle Geschichte (das
ist keineswegs abwertend gemeint, jede Naturwissenschaft lebt von kreativen
Hypothesen...). Sie beruht auf dem gedanklichen Postulat vieler selektionspo-
sitiver Zwischenstufen auf einem hypothetischen Evolutionsweg (kumulative
Selektion)™ (SCcHERER 2010, 17).

Dass eine solche Zwischenstufe positiv von der Selektion bewertet werden kann,
ist fUr SCHERER ,eine zwar notwendige, keinesfalls aber eine hinreichende Bedin-
gung daflr, dass sie durch Evolution entstehen kann™ (ebd.).

Immerhin ist das Zugestandnis, dass diese selektionspositiven Zwischenstufen
als denkbar anerkannt werden, schon mehr als das Bestreiten solcher Zwischen-
stufen beim Argument der ,irreduziblen Komplexitat", wie es bei JUNKER/SCHERER
(2006, 157ff.) vertreten wird. So postulieren die Autoren, dass ein von der Se-
lektion beglnstigter Funktionszustand erstmalig mit dem Entstehen der vollum-
fanglich etablierten (,fertigen™) Flagelle erreicht wirde - eine Voraussetzung,
die durch MATzKEs Modell als konzeptioneller Fehlschluss erkannt wird. Damit er-
héht sich die Entstehungswahrscheinlichkeit gegebenenfalls drastisch.

Da ScHERER in seiner Replik also nicht mehr generell den Selektionswert der
vorgeschlagenen Zwischenstufen als solchen, sondern im Wesentlichen ,nur®
noch die evolutiondren Wege dorthin infrage stellt (und weitere Zwischenfor-
men einfordert), ist das inhaltlich nicht mehr dasselbe, sondern ein ,,Zuriickru-
dern" hinter die Position von JUNKER/SCHERER (2006), was auch in der kurzlich
erschienenen 7. Auflage ihres ,Evolutionsbuchs™ (JUNKER/SCHERER 2013, 165-
170) zum Ausdruck kommt (vgl. dazu PeItz 2013).

-9-




-
Zur Entstehung des "Bakterienmotors™: Die Evolution der Flagelle ist erklarbar ji«

Dass sich SCHERER positiv auf MATZKE einlasst und eine qualitativ neue Ebene in
der Diskussion zugesteht, negativ aber ein Rickzugsgefecht anstrebt, lasst sich
auch der folgenden Passage entnehmen:

»Trotz der Kritik wird anerkennend festgehalten, dass es in jedem Fall ein gro-
Bes Verdienst von Matzkes Modell ist, die Argumentation auf eine qualitativ
neue Ebene gehoben zu haben. Der betroffene Abschnitt in Junker & Scherer
wird in einer geplanten Neuauflage daher entlang der hier dargestellten Argu-
mentation, die ohne Matzkes Modell nicht entstanden ware, neu formuliert
werden" (SCHERER 2010, 26).

Man kann also, trotz Vorlaufigkeit des Szenarios, zumindest gegenwartig sagen,
dass MATzKEs Modell einen wichtigen Zweck bereits erfullt, namlich gewagten
Spekulationen uber die Unwahrscheinlichkeit einer evolutionaren Entstehung ir-
reduzibel komplexer Systeme den Boden zu entziehen. Dariliber hinaus nahrt es
den Verdacht, dass das ,,Argument" der irreduziblen Komplexitat (IC-Argument)
seine intuitive Kraft in erster Linie aus fehlendem Wissen schopft. Kritikern wie
SCHERER ist es immer moglich, Details in MATzKEs Modell zu problematisieren und
weitere Konkretisierungen sowie funktionale Zwischenformen zu fordern. Damit
aber stirbt ihr Argument den sprichwoértlichen ,Tod auf Raten" - jede weitere
Konkretisierung des Modells, jede weitere Zwischenstufe schwacht seine Plausibi-
litdt. Ist das IC-Argument somit Uberhaupt noch nachvollziehbar (intelligibel)?

Der Hinweis auf ,story telling" ist flir SCHERER, im Gegensatz zu anderen Kritikern
der Evolutionstheorie, Gbrigens keine ,Killerphrase", die uns oft als argumentati-
ve Fehlform begegnet (NEuKAMM 2009, Kap. X), sondern ein heuristisches Mittel:

»Es ist das Verdienst von MATzKE (2006), das m.W. bisher einzige spekulative
Szenario zur Evolution des Bakterienmotors vorgeschlagen zu haben, welches
detailliert genug ist, um testbar zu sein™ (SCHERER 2010, 17).

SCHERER unterwirft nun die , Geschichte" einem ,reality check®™ (ebd. 17), indem
er von den 11 postulierten Evolutionsschritten exemplarisch den 4. Schritt soweit
zu operationalisieren versucht, dass eine datengestlitzte Abschatzung mdglich
wird. Dabei kommt er zunachst zu 9 bis 10 gleichzeitig notwendigen Mutati-
onen, bevor die Selektion erstmalig greifen kann.

Wenn es dabei bliebe und fiir jeden der lbrigen postulierten Zwischenschritte
eine ahnliche Zahl von Mutationen galte, ware schon allein dies eine drastische
Reduzierung gegenuber den im ,kritischen Lehrbuch® angenommenen 160
gleichzeitigen Mutationen (JUNKER/SCHERER 2006, 162) und damit eine ebenso
drastische Erhdhung der Entstehungswahrscheinlichkeit: Da im Falle einer Evolu-
tion Uber 11 durch die Selektion beglinstigte Zwischenschritte jeder evolutionadre
Schritt auf dem vorhergehenden aufbaut, multiplizieren sich die (Un-) Wahr-
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scheinlichkeiten der Einzelschritte nicht, wie im Szenario von JUNKER/SCHERER
(2006). Vielmehr lage die Gesamtwahrscheinlichkeit einer komplexen Evolution
in der GréBenordnung der Wahrscheinlichkeit des unwahrscheinlichsten Einzel-
schritts. Wie bei allen konsekutiven Prozessen ist nur der langsamste
Elementarschritt geschwindigkeitsbestimmend - das gilt fur die Evolutions-
biologie wie flir die Chemie und Reaktionskinetik. Alltagssprachlich formuliert:
Die Kette bricht immer nur beim schwéchsten Glied, nicht bei allen Gliedern.®

Obgleich bei SCHERER nicht mehr von 160, sondern nur noch von etwa 10 Mutati-
onsereignissen pro Zwischenschritt die Rede ist, versieht er seine Abschatzungen
mit ein paar Fragezeichen, welche die Notwendigkeit weiterer Mutationen vermu-
ten lassen (Abb. 5). Auch wenn ScHERER (2010, 22) die Wahrscheinlichkeiten
nicht multipliziert wie JUNKER/SCHERER (2006), reicht ihm die verbleibende Un-
scharfe, um das Reslimee von JUNKER/SCHERER (2006) zu bekraftigen, wonach

,die Gesamtwahrscheinlichkeit fir den betrachteten Evolutionsschritt sehr
klein ist" (SCHERER 2010, 22).

Tatsachlich aber legen die Fragezeichen folgende Interpretation nahe:

e Die von SCHERER gesetzten Fragezeichen verbleiben bei aller Unbestimmt-
heit in der Dimension der Ubrigen Mutationszahlen; somit gilt eine dras-
tisch héhere Entstehungswahrscheinlichkeit.

e Die Fragezeichen sind flir SCHERER ein Asylum ignorantiae, also eine Art
von ,Zufluchtsort der Unwissenheit" - ein Platzhalter fir willktrlich hohe
Mutationszahlen. Nur dann ware SCHERERS Schluss, , dass die Gesamtwahr-
scheinlichkeit fir den betrachteten Evolutionsschritt sehr klein ist" (ebd.
22), verstandlich. Dann aber ist dieser Schluss ebenso willkirlich, also ein
Schluss aus Nichtwissen (Fehlschluss des Argumentum ad ignorantiam).

SCHERERS Aussage, ,Die Behauptung, die Evolution des Bakterienmotors sei
grundsatzlich geklart, ist durch naturwissenschaftliche Daten nicht gedeckt"
(ebd. 27), ist zutreffend in dem Sinne, dass wir sagen: Wir kennen den exakten
Ablauf nicht und werden ihn auch in all seinen Details niemals kennen (kénnen).
Andererseits sagt das aber nichts liber die Entstehungswahrscheinlich-
keit aus.

> Genau genommen sagen Wahrscheinlichkeiten tiber die Plausibilitidt einmaliger Ereignis-
se sowieso nichts aus. Der Grund: Jedes Ereignis lasst sich im Nachhinein beliebig un-
wahrscheinlich rechnen! Man stelle sich vor, ein paar Freunde sitzen am Tisch und spielen
Karten. Einer notiert, in welcher Reihenfolge die Karten ausgegeben werden. Anschlie-
Bend berechnet er die Wahrscheinlichkeit, mit der die stattgehabte Kartenabfolge auftritt.
Bei 32 Spielkarten ist sie derart gering, dass man seit der Entstehung des Universums
hatte Karten spielen kénnen, ohne das Blatt je auf die Hand zu bekommen. Trotzdem
sind die Karten beim ersten Mal genauso ausgeteilt worden!
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AuBerdem: Erwartet SCHERER von einer naturwissenschaftlichen Erklarung nicht
zu viel? GemaB NEuUKAMM (2009, 218) kann

»~aus naturwissenschaftlicher Sicht ... eine Erklarung nie etwas anderes sein
als die modellhafte Beschreibung eines Prozesses, eine wohlbegriindete 'Ge-
schichte' dartber, was die Welt zusammenhalt, wie sie sich entwickelt hat und
nach welchen Mechanismen die betreffenden Vorgange ablaufen. ... Dabei
wird nicht der Anspruch erhoben, tatsachlich bewiesen zu haben, dass die Er-
klarung die Realitat in allen Punkten korrekt und vollsténdig reprasentiert™.

Wie auch immer die Sachlage aus naturwissenschaftlicher Sicht zu beurteilen
sein mag, SCHERER schlieBt, und das schlagt positiv zu Buche, methodologisch
nicht (mehr?) von der - seiner Meinung nach - derzeitigen Unerklartheit auf eine
grundsétzliche Unerklarbarkeit, die aufgrund der ,sehr kleinen Gesamtwahr-
scheinlichkeit" der Evolutionsschritte einen Designer plausibel mache. Damit aber
ist seiner Kritik im Wesentlichen die Scharfe genommen:

,Das AuBerste, was man als Biologe begriindet behaupten kann, [ist] die zum
gegenwartigen Zeitpunkt zu statuierende 'Nicht-Erklartheit' der Entstehung ei-
ner biologischen Struktur™ (SCHERER 2008, 7).

Aus diesem Grund sind nach KITCHER (2007, 94f.) samtliche Versuche, evolutiven
Prozessen Wahrscheinlichkeiten zuzuweisen, wie JUNKER/SCHERER (2006) es tun,
zum Scheitern verurteilt. Denn wer behauptet, die Wahrscheinlichkeit flir ein
evolutionares Ereignis sei ,sehr klein“, behauptet mehr, als er wissen kann. Er
musste nicht nur sdmtliche Bedingungen kennen, unter denen die betreffende
(oder eine beliebige) Evolution ablaufen kann, er misste auch beweisen, dass
diese Bedingungen auf der Erde nicht realisierbar waren. Insofern belegt MATzKEs
Modell eindrucksvoll, dass die ,Berechnungen™ unter fragwulrdigen Voraussetzun-
gen zustande kamen, da ganz offensichtlich willkirlich hohe Mutationszahlen zu-
grunde gelegt wurden. Kein Wunder, dass die in JUNKER/SCHERER (1998, 2001,
2006) prasentierten Berechnungen nicht nur stark voneinander abweichen, son-
dern oft kurz nach ihrem Erscheinen auch schon wieder hinfallig waren.

Kann aus der Ahnlichkeit von verschiedenen Proteinen desselben Bakte-
rienmotors auf die Evolution des Motors geschlossen werden?

Dass SCHERERsS Argumentation grundsatzlich aus der Defensive heraus geflihrt
wird, liegt auch daran, dass der Evolutionsbiologe nicht darauf angewiesen ist,
einen Evolutionsweg zu rekonstruieren, um eine naturliche Entwicklung (Evoluti-
on) des Bakterienmotors zu begriinden. Belege flr einen evolutiondaren Zusam-
menhang lassen sich allein schon aufgrund der strukturellen Ahnlichkeit zwischen
den Flagellen untereinander sowie zwischen den einzelnen Proteinen in ein und
derselben Flagelle erschlieBen.
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Wie JUNKER/SCHERER (2013, 167) einrdumen, lassen sich die ,nahezu stufenlosen
Ubergdnge zwischen den Sequenzen homologer Flagellenproteine ... gut im Sinne
der Abstammung aller eubakteriellen Flagellen von einem ,Urflagellum® interpre-
tieren." AuBerdem geben die Ahnlichkeiten Aufschluss iiber die Mechanis-
men, unter deren Einwirkung Flagellen evolviert sind. Auch deshalb sind Be-
trachtungen zur Unwahrscheinlichkeit der Evolution grundsétzlich fragwirdig.

Zahlreiche Proteine der Flagellen (etwa FIgB, FIgC, FIgE, FIgF, FIgG u.a.) sind ei-
nander derart ahnlich, dass ein gemeinsamer Ursprung via Genduplikation evi-
dent ist (HOMMA et al. 1990; PALLEN et al. 2005b). Auch in Injektisomen gibt es
Hinweise fir Genduplikation mit anschlieBender Diversifikation (PALLEN et al.
2005a), selbiges gilt fur die Rotorproteine bei Rhodospirillum centenum (MCCLAIN
et al. 2002). SCHERER erkennt dieses Argument zwar an, bemerkt aber kritisch:

»Zundchst muss man festhalten, dass Ahnlichkeit durch gemeinsame Ab-
stammung erklart werden kann, dass man daraus aber nicht auf gemein-
same Abstammung schlieBen muss. Die in Lehrblichern und Primarliteratur
zahlreich als Konvergenzen interpretierten Ahnlichkeiten markieren das
Problem. Es gibt unbestritten Ahnlichkeit, die nicht durch Abstammung,
sondern funktionell verursacht sein muss und es ist nahe liegend, dass
dies auch auf molekularer Ebene der Fall ist" (ebd. 14).

Selbstverstandlich muss sequenzielle Ahnlichkeit nicht automatisch gemeinsame
Abstammung bedeuten. Es lasst sich argumentieren, dass aus funktionellen
Grinden viele Proteine in kurzen Abschnitten strukturell ahnlich gebaut sein
mussen (Konvergenz). Solche Konvergenz ist aber tatsachlich nur fur relativ kur-
ze Proteinbereiche plausibel, wie z. B. hydrophobe sog. Beta-sheets durch Mem-
branen oder (selten) Proteinbereiche mit stark ungleichgewichteter Zusammen-
setzung. Dadurch erklart sich jedoch nicht eine hohe Sequenzubereinstimmung
der Proteine Uber langere Abschnitte, die flr Flagellenproteine mit verschiedenen
Funktionen codieren, schon gar nicht sequenzielle Ubereinstimmungen, die au-
Berhalb der flr die Funktion verantwortlichen Bereiche liegen. In der Literatur
gibt es keinen einzigen solchen Fall, in dem Konvergenz diskutiert wirde. Ver-
nunftige Erkldarungen flr die Sequenzahnlichkeiten zahlreicher Proteine des Fla-
gellensystems, die nicht auf gemeinsame Abstammung (Genduplikation) zurtck-
zufihren sind, hat man von Evolutionsgegnern jedenfalls noch nicht gehért.

Zur Entstehung und Optimierung von Adhasions-Proteinen

Kommen wir im Folgenden zur biologischen Bewertung der SCHERERschen Argu-
mentation: SCHERER behauptet, im Besitz von molekularbiologischem Wissen zu
sein, das es gestatte, MATzKEs Modell einem ,Realitatstest" zu unterziehen. Wie
erwahnt, wird auf Grundlage dieses Wissens der Schluss gezogen, ,dass die Ge-
samtwahrscheinlichkeit fir den betrachteten Evolutionsschritt sehr klein" sei.
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SCHERERS Szenario zur Evolution eines stabilen Adhasions-Proteins sieht mehrere
simultane Schritte vor (Abb. 5): Zunachst musse in einem Vorlaufergen flir das
Adhasin-Protein eine funktionale Duplikation stattfinden. Mehr oder weniger
gleichzeitig seien weitere Mutationen erforderlich, um die Adhasinfunktion ent-
stehen zu lassen. Diese nlitze aber nichts, wenn nicht durch weitere Mutationen
zugleich eine Kopplungsdomane entstehe, die das Adhéasin an die Zelloberfla-
che der Sekretionsmaschine koppelt. Weiterhin misse die Bindung hinreichend
stark sein. Zudem musse das Adhdasionsprotein in etwa der richtigen Menge und
zur richtigen Zeit exprimiert werden, was weitere Mutationen erfordere, usw.

Wie Abb. 5 zeigt, setzt SCHERERS ,Modell* (und er behauptet, zugunsten der Evo-
lution sehr vorsichtige [!] Schatzungen vorgenommen zu haben) nicht weniger
als neun passende Mutationen im System voraus. Inwieweit aber fuB3t sein Sze-
nario auf wohlbegriindetem Wissen? Stltzt sich seine Einschatzung, ,die Ge-
samtwahrscheinlichkeit flir den betrachteten Evolutionsschritt" sei ,sehr klein",
auf gut begriindeten molekularbiologischen Erkenntnissen - oder wird hier er-
neut Nichtwissen als Platzhalter flr willklrlich hohe Mutationszahlen genutzt,
die das von SCHERER ,gewlnschte" Ergebnis gewissermaBen vorentscheiden?

Notwendige Voraussetzungen und Prozesse Zahl der
Mutationen

Pra-Adaption des Vorlaufergens

- Transportsignal fiir das Vorlauferprotein vorhanden vorausgesetzt

- Pra-Adaptation fur eine Adhasinfunktion vorhanden vorausgesetzt

Mutationen im Vorlaufergen

- Funktionale Duplikation des Gens 1 Mutation
- Bildung einer Adhasinfunktion 2 Mutationen?
- Neue Kopplungsdomane an der Sekretionsmaschine 5 Mutationen?

Mutationen im Sekretionsapparat
- Stabilisierung nach Bindung des Adhasins ? Mutationen
Regulation der Expression

- Expression zur richtigen Zeit 1 Mutation?
- Expression in der richtigen Menge ? Mutationen

Fixierung der beiden neuen Loci in der Population

- Ausreichender Fitnessvorteil der Adhasion unbekannt
- Neutrale Evolution

Abb. 5 Zusammenstellung der von SCHERER postulierten Voraussetzungen und Verande-
rungen, die er flir die Kooption und Mutation eines praadaptierten Vorlauferproteins flr
ein Adhasin diskutiert. Nach ScHERER (2010, 20).
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Mutationen am Vorlaufergen

SCHERERS Einschatzung, , die Gesamtwahrscheinlichkeit fir den betrachteten Evo-
lutionsschritt" sei ,sehr klein“, ware bestenfalls dann nachvollziehbar, wenn sich
alle in Abb. 5 aufgefiihrten Mutationen in einem Bakterium mehr oder weniger
gleichzeitig vereinen mussten, um zu verhindern, dass sie der ,ausmerzenden"
Selektion zum Opfer fallen. Nur, und das ist das notorische Problem der Evoluti-
onskritik, ist dieses Szenario unter evolutivem Gesichtspunkt nicht plausibel.

Beginnen wir mit der ersten Annahme, die Entstehung eines Adhdsin-Proteins
setze eine funktionale Duplikation ,des™ Vorlaufergens voraus. Tatsachlich sind
Genduplikationen sehr haufig. Dadurch entstehen zunachst Gene, die fur identi-
sche Genprodukte kodieren. Doch ein solches Gen (es kann im Prinzip ein x-
Beliebiges sein!), kann dann als Duplikat wieder verschwinden oder langere Zeit
im Genom erhalten bleiben; es kann sich (und seine Funktion) andern und dabei
fir eine neue Funktion prd-adaptiert werden. Da wir nicht abschdtzen kénnen,
wie viele funktionale Gen-Duplikate schon ,von Haus aus" in Bakterien existieren
- es durften Dutzende, wenn nicht gar Hunderte sein (vgl. GEVERS et al. 2004) -
hat es wenig Sinn, die entsprechende Duplikation ,des Gens" als notwendige Vo-
raussetzung in Abb. 5 anzufiihren. Es ist noch nicht einmal sicher, ob lberhaupt
eine Duplikation erforderlich ist, da Proteine multifunktional sein kénnen, wie et-
wa die die Moonlighting-Proteine belegen (naheres dazu unten).

Zweitens lasst SCHERER den Umstand unberlcksichtigt, dass flir eine Erst-
Adhasion oft bereits elektrostatische Wechselwirkungen und/oder Van-der-
Waals-Bindungskrafte ausreichen (RAzATOS et al. 1998). Solche Wechselwirkun-
gen kénnen bei beliebigen Molekllen in Erscheinung treten, ohne dass es zuvor
einer Mutation bedurft hatte. Zudem sind Module, die eine mehr oder weniger
feste Adhasion bewirken, alles andere als selten — man kennt heute ein immens
breites Spektrum an Adhdasions-Molekilen bzw. Domanen  (PIZARRO-
CERDA/COSSART 2006; SOTO/HULTGREN 1999). Das Adhasin brauchte also nicht von
Beginn an seine speziellen Eigenschaften zu besitzen, die es heute hat. Es ge-
nlgte schon, wenn das Molekil irgendeine Eigenschaft besaB3, die den Organis-
men irgendeinen Uberlebensvorteil bot.

Interessanterweise sind adharierende Motive nicht spezifisch flir Adhasine, son-
dern finden sich oft auch in Enzymen und integralen Proteinen der duBeren Zell-
membran (JENKINS/PICKERSGILL 2001; NIEMANN et al. 2004). So weiB man, dass
bei manchen Bakterienarten bei den Fimbrien das sog. Coadhasin identisch ist
mit der Glyceraldehyd-3-phosphat-dehydrogenase (GAPDH), einem Stoffwechsel-
Enzym aus der Glykolyse. Ein und dasselbe Protein fungiert also einmal im
zentralen Kohlenstoffmetabolismus und einmal extrazellular als Adhasin
(MAEDA 2004). Damit ware belegt, dass die ,Bildung einer Adhasinfunktion™ nicht
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zwangslaufig entsprechende Mutationen erfordert, da viele Proteine zufallig Uber
entsprechende Eigenschaften verfligen. Die Verwendung der GAPDH als Adhasin
stellt zudem die Vorstellung infrage, Adhdsine seien ,,zweckorientiert" ins System
eingeflihrt worden; vielmehr handelt es sich hier um ein weiteres von zahlreichen
Beispielen flr evolutiondres ,Tinkering".

Drittens Ubersieht SCHERER, dass funktionale , Proteinaufbauten™ wie die der Ad-
hasions- und Kopplungsdomane gar nicht de novo durch eine Reihe von Mutatio-
nen ,zusammengewdlrfelt" werden miussen, sondern sich in der Regel durch An-
einanderkoppeln und Neukombinieren mehr oder weniger autonomer Teilbereiche
anderer Proteine, so genannter Module oder Doménen, bilden kdnnen. Die ver-
schiedensten Proteindomanen sind in der Evolution konserviert geblieben und
kdnnen, wie die Bausteine in einem Legobaukasten, auf vielfaltige Weise immer
wieder zu neuen Funktionsproteinen zusammengebaut werden. Den Mechanis-
mus, der dies bewerkstelligt, nennt man Domain shuffling. Im glnstigen Fall fih-
ren auf diese Weise bereits 1-2 Mutationen zum Neuerwerb einer Domane, die
eine adhasive Eigenschaft oder die entsprechende Kopplungseigenschaft hat.

Im Gegensatz dazu ist das von SCHERER postulierte 10-Faktorenereignis nicht
stichhaltig begriindet. Warum beispielsweise veranschlagt er flir die Bildung einer
Adhasinfunktion 2, flr die Entstehung einer ,Kopplungsdomadne an der Sekreti-
onsmaschine" dagegen 5 Mutationen? Wir halten diese Zahl, aus den genannten
Grunden, fir zu hoch gegriffen.

Eine Faltung, viele Funktionen

Ein weiterer Gesichtspunkt, der die Evolution eines entsprechenden Adhasin-
Proteins zweifelsohne sehr erleichtert, spiegelt sich in der Tatsache wider, dass
die verbreitetsten Funktionsstrukturen in Proteinen (selbst solche mit komplexer
Funktion) durch insgesamt recht wenige Protein-Domanen bzw. Motive realisiert
werden. Wie sehr dieser Faktor die Evolution erleichtert, macht ein Vergleich
deutlich: Die Funktionsstrukturen der heute katalogisierten 55.000 Proteine wer-
den durch 80 Domanen erzeugt, von denen ganze 3 Domadnen rund ein Drittel
aller verfligbaren Proteinfaltungen konstituieren (KOONIN/GALPERIN 2003, Kap. 8).

Die Bindungsdomdne TIM (a/B-barrel substrate binding domain) etwa ist
mit 6% eine der haufigsten Proteinfaltungen. Sie vermittelt u. a. adhdasive Eigen-
schaften. Wir missen also davon ausgehen, dass in einem hohen Prozentsatz
von Proteinen ,von Haus aus" adhasionsfahige Domanen vorkommen. Zudem
kdnnen Proteinfaltungen mehrere (katalytische) Funktionen gleichzeitig ausiben,
auch solche, die zunéachst nicht genutzt werden (NAGANO et al. 2002; Abb.6).
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Abb. 6 Ein Protein ist hinsichtlich seiner Funktion mit einem vielseitigen Taschen-Messer
vergleichbar. Beide kdénnen unterschiedlichste Aufgaben erfiillen, wenngleich aus ver-
schiedenen Grinden: Im Messer ist eine begrenzte Anzahl konkret vorgegebener Funkti-
onsmodule eingebaut, Proteindomanen hingegen sind von ihrem molekularen Aufbau her
bereits als solche fir viele verschiedene Funktionen geeignet. Durch beliebige Kombinati-
on solcher Domanen (via Domain-shuffling) wird die Anzahl realisierbarer Funktionen aus
wenigen Elementen schier astronomisch groB. Aufgrund des modularen Baus und der
funktionellen Autonomie der Unterstrukturen beeintrachtigen sich die verschiedenen
Funktionen kaum gegenseitig, weswegen Proteine mehrere Aufgaben gleichzeitig ausfiih-
ren und Schritt flr Schritt weitere Module kombinieren, zusatzliche Funktionsstrukturen
ausbilden kdnnen. Linkes Bild: www.victorinox.com. © Victorinox, Abdruck mit freundli-
cher Genehmigung.

Ein sehr gut untersuchtes Beispiel hierzu sind die so genannten Moonlighting-
Proteine (HUBERTS/VAN DER KLEI 2009). Es handelt sich dabei um multifunktionale
Proteine, in denen ein und dieselbe Aminosdure-Kette unterschiedliche Aufgaben
im Organismus erflllt (JEFFERY 2009). Augenscheinlich stéren sich die Funktionen
nicht gegenseitig. AuBerdem existieren von diesen Proteinen im Genom oft un-
terschiedliche Varianten, die sich in ihrer Struktur nur wenig unterscheiden. Es
liegt daher nahe, dass weitere Funktionen schrittweise auf selektionsneutralen
Pfaden (und durch kurze Mutationswege) erreicht werden kdnnen, ohne dass die
urspringliche Funktion darunter leidet (evolutionary bridges). Oft reicht es, wenn
ein und dasselbe (unveranderte) Moonlighting-Protein in einem anderen Zell-
Kompartiment exprimiert wird, um zu einer anderen Funktion zu ,wechseln®.

Halten wir fest: Dem ,One-fold-many-functions-Prinzip® (NAGANO et al. 2002)
entsprechend ist das , Protein-Universum™ hoch strukturiert, aber es gibt nur sehr
wenige Protein-,Grundfaltungsmuster® (Abb.5). Diese Faltungen miussen weder
de novo entstehen, um im Protein eine bestimmte Funktion zu etablieren, noch
mussen die genetischen Veranderungen simultan auftreten, da uber ,evolutio-
nare Bricken™ auch die serielle Kumulation von Mutationen mdglich erscheint.

Unter dem Strich wird ein ganz anderes evolutiondres Szenario wahrscheinlich
als das, welches SCHERER postuliert: Aufgrund der erwahnten Fakten ist zu
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schlieBen, dass eine Adhasinfunktion in einigen der exportierten Proteinen
bereits vorhanden war oder kumulativ uber , evolutionary bridges" etab-
liert werden konnte, wobei die von SCHERER postulierte Zahl der Mutati-
onsschritte zu hoch gegriffen sein diirfte. Dazu passt im Ubrigen die Be-
obachtung, dass Proteine an sich ,klebrig" sind: sie haften ohne weiteres auf vie-
len Oberflachen (was man sich z. B. beim so genannten ELISA-Test zunutze
macht). Und jeder, der schon einmal Eiklar auf die Finger bekommen hat, kann
dies aus eigener Anschauung bestdtigen. Somit ware nur noch die Entstehung
einer Kopplungsdoméne an der Zelloberflache der Sekretionsmaschine erforder-
lich, um das betreffende Protein als Adhasions-Protein zu nutzen.

Wahrscheinlichkeitsrechnungen einmal anders

Wie erwahnt ist nach KITCHER (2007, 94 f.) das Abschatzen von Wahrscheinlich-
keiten flr das Eintreten komplexer Ereignisse sehr problematisch. Er appelliert
an die Evolutionsgegner:

~LW]ir sollten nicht auf der Basis unserer Unwissenheit wilde Spekulationen
anstellen, um den Eindruck zu erwecken, die Wahrscheinlichkeiten seien zu
gering" (KITCHER 2007, 94f.; Ubersetzung M.N.).

Genau dies ist es, was SCHERER praktiziert: Er nimmt Wahrscheinlichkeitsab-
schatzungen ohne hinreichende Datenlage vor. Wollten wir nach demselben Ar-
gumentationsmuster verfahren, kénnten wir auf Grundlage unseres Wissens lber
das ,One-fold-many-functions-Paradigma®™ genauso gut auch eine andere - aller-
dings weitaus besser begriindete - Rechnung aufstellen:

Angenommen, es lagen, verstreut Uber das Genom des Darmbakteriums E-
scherichia coli mit seinen rund 4000 Genen, etwa 100 Genabschnitte vor, die fur
eine adhasions- oder kopplungsfahige Domane kodieren: Die Wahrscheinlichkeit,
durch ,,Shuffling® eine solche Domane in das betreffende Protein einzubauen, |a-
ge dann bei etwa 1 zu 50.000. Hunderttausend solcher ,Versuche" pro Jahr in
einer Bakterienpopulation (ca. 1 Milliarde Bakterien) vorausgesetzt, wirde es
(bei konstanter Population) durchschnittlich nur etwa ein halbes Jahr dauern, bis
in einem beliebigen Bakterium eine Adhasinfunktion in dem betreffenden Protein
gebildet wirde - und etwa 20-30.000 Jahre, bis gleichzeitig eine Adhdasions-
funktion sowie eine passende Kopplungsdomadne an der Sekretionsmaschine ent-
standen ist. Selbst 30.000 Jahre sind ein Wimpernschlag der Evolution!

Beide Domanen kdnnten freilich auch seriell entstehen, indem zunachst die Ad-
hasinfunktion durch genetische Drift in der Bakterienpopulation fixiert wird (oder
dort zunachst als Allel existiert), und anschlieBend die andere. In diesem Fall
wilrde die Evolution vielleicht nur einige hundert Jahre dauern, bis das Adhasi-
onsprotein mit passender Kopplungsdomane entstanden ist — und SCHERERS Ein-
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wande |6sen sich in Luft auf. Um Missverstandnissen vorzubeugen: Auch diese
Wahrscheinlichkeitsabschatzung ist nicht gesichert. Sie ist nur eine (allerdings
weit besser begriindete) Alternative flir das von SCHERER vorgeschlagenen Szena-
rio. Da aber SCHERER nicht stichhaltig begriinden kann, weshalb gerade sein Ge-
dankenmodell am plausibelsten sei, ist nicht einzusehen, warum man sein Fazit
(,Der Schluss ist m. E. offensichtlich, dass die Gesamtwahrscheinlichkeit fur den
betrachteten Evolutionsschritt sehr klein ist") ernst nehmen sollte.

Mutationen am Sekretionsapparat

Im Weiteren behauptet SCHERER (2010), es seien mehrere kompensatorische Mu-
tationen erforderlich, um die negativen Auswirkungen der Adhasin-Bildung an der
Sekretionsmaschine zu kompensieren. Beispielsweise sei die Zellmembran auf
die neu auftretenden Zug- und Scherkrafte im flissigen Milieu nicht ausgelegt:

»~Eine zusatzliche Komplikation durfte durch das Auftreten bisher nicht wir-
kender mechanischer Krafte entstehen. Man muss bedenken, dass bei Bindung
eines Bakteriums an ein festes Substrat selbst bei leichten Stromungen enor-
me Zug- und Scherkrafte auf den Sekretionsapparat wirken, denn dessen
GroBe im Verhaltnis zur gesamten Zellmasse ist sehr klein. Das gilt auch
dann, wenn eine Zelle mehrere Kopien des Sekretionsapparates ausbildet. Die
vielfaltigen Protein-Protein-Interaktionen innerhalb des Sekretionsapparates
sind sicher nicht auf diese Zugkrafte ausgelegt, auch dieses Problem misste
vermutlich durch kompensatorische Mutationen ausgeglichen werden. Wie vie-
le derartige kompensatorische Mutationen sind nétig? Die Antwort auf diese
Frage kennt niemand, die experimentelle Kléarung dlrfte schwierig sein und
deshalb kann an dieser Stelle vorlaufig nur ein Fragezeichen stehen™ (ebd.21).

Hier offenbart sich erneut das grundsatzliche methodische Problem in SCHERERS
Argumentation: Es ist nicht einzusehen, warum die vielfach ohne ndhere Begrun-
dung postulierten Komplikations-Szenarien, die SCHERER an verschiedenen Stel-
len in seine Argumentation einbaut, tatsachlich zutreffen sollten. Warum etwa
sollte die Bindung des Adhasins an den Sekretionsapparat dessen Funktion so
stark beeintrachtigen, dass er ausfallt? Ist das zwangsldufig der Fall? Und auf-
grund welcher Befunde kann er annehmen, der Sekretionsapparat sei nicht fur
die im flissigen Milieu auftretenden Zug- und Scherkrafte tauglich? Weshalb soll-
te diese Fragen erst ,experimentell geklart™ werden, bevor seiner Vermutung, es
bedurfe simultan kompensatorischer Mutationen, Gewicht beigemessen wird?

Prift man die biologischen Fakten, zeigt sich, dass SCHERER auch in dieser Frage
ungedeckte Schecks ausstellt, denn ,Bakterienhlllen® (von Ausnahmen wie
Mycoplasmen abgesehen) sind Ublicherweise recht starr und sehr robust ausge-
legt. Beispielsweise ertragen die viskoelastischen Hullen Dricke zwischen 60 und
100 bar, was Zugfestigkeiten zwischen 60 und 100 kg/cm? entspricht. Tangential
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wurden bei Bakterien sogar Wandspannungen zwischen 700 und 8400 Atmo-
spharen ermittelt (CARPITA 1985, 486). Das wadre etwa so, als wiirde ein
Traktor mittels eines 10 mm dicken Stahlseils auf eine Wand eine Zug-
kraft von 8 Tonnen ausiiben - und die Wand hilt, wahrend das Seil reif3t!

Die neu auftretenden ,Zug- und Scherkrafte" diurften also bei weitem nicht die
Schwierigkeiten bereithalten, die SCHERER flur seine Evolutionskritik nutzen méch-
te.® Es gilt dabei auch zu bedenken, dass es die Flagelle gar nicht gibt, sondern
ein undberschaubares Spektrum unterschiedlich strukturierter Flagellen-, Pilin-
und Sekretionssystemen, wobei Uber 85 Hauptgruppen von Bakterien molekular
bisher noch gar nicht im Detail untersucht werden konnten (SIKORSKI 2009).
Wenn man bedenkt, dass etliche der bekannten Sekretions- und Adhdsionssys-
teme als Vorstufen ,elaborierter" Flagellen betrachtet werden kdénnen, wird klar,
dass bis heute erst ein Bruchteil des tatsdachlichen Variationsspielraums
bekannt ist. Daraus muss man schlieBen, dass wir die meisten Evolutionswege
noch gar nicht kennen. Alle Spekulationen Uber die angeblich ,,schwerwiegenden
Probleme" sind daher von vornherein mit groBer Skepsis zu begegnen.

Probleme der Genregulation

SCHERER behauptet, es sei nicht gewahrleistet, dass das betreffende Adhasin in
der richtigen Menge und zur richtigen Zeit sekretiert werde, um an den Sekretin-
Ring zu binden. Folglich mlssten passende Regulationselemente mit entstehen:

~Damit ein funktionsfahiges Gesamtkonstrukt entsteht, ist es notwendig, dass
die Steuerung der Genexpression des duplizierten und mutierten Adhasins ei-
nigermaBen passend ist. Das neue Adhasin muss ungefahr zur richtigen Zeit
und in etwa in der richtigen Menge produziert werden (Optimierungen durch
nachfolgende Darwinsche Evolution sind kein grundsatzliches Problem). Die
zugehorigen Regulationselemente muissen also durch Mutation auch gleichzei-
tig entstehen [...] Andererseits kbnnte man postulieren, dass das duplizierte
Gen durch nichthomologe, intrachromosomale Rekombination in ein Operon
des Sekretionsapparates transferiert wird; damit hatte man zugleich die zeitli-
che Expressionssteuerung und vielleicht stimmt die produzierte Menge ja zu-
fallig auch einigermaBen. Wie haufig ist eine solche lokal passende, doppelte
intrachromosomale Rekombination? Zuverlassige Messdaten zu solchen Fre-
quenzen existieren m. W. kaum, aber ich schétze sie auf kleiner als 107 pro
Zelle und Replikation..." (ebd. 21f).

Hier aber muss die Mdéglichkeit in Betracht gezogen werden, dass die Genregula-
tion bereits vor der Entstehung des aktiven Transporters ,einigermaBen pas-

® Wegen der hohen mechanischen Beanspruchbarkeit finden Bakterienhiillen auch als
natlrliche Wirkstoffbehélter Verwendung. HATFALUDI et al. (2004) konnten nachweisen,
dass die mit Wirkstoffen beladenen Hullen selbst noch bei starkem Regen unversehrt am
Einsatzort (in der Regel sind dies pflanzliche Oberflachen) haften bleiben.
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send" gewesen sein kdnnte. Es ist kaum davon auszugehen, dass das entspre-
chende Vorlaufer-Protein unkontrolliert, das heiBt in beliebiger Menge, hergestellt
wurde. Wenn ein Gen, welches flir das Adhasin-Protein kodiert, durch Duplikation
eines entsprechenden DNA-Abschnitts zustande kommt, werden (bei entspre-
chend duplizierter Region) auch die dazu gehdrigen Regulationselemente kopiert.

Woher also weiB SCHERER, dass die Regulationselemente de novo entstehen
mussten? Nehmen wir an, er hatte Recht mit dieser Einschatzung, so zeigen
Langzeit-Experimente mit Bakterien doch, dass sich das rdumliche und regulato-
rische Neuarrangement von Genen selbst dann innerhalb vergleichsweise kurzer
Zeitraume (weniger Jahrzehnte) vollzieht, wenn der ,selektionspositiven" Inno-
vation vergleichsweise komplexe genetische Veranderungen zugrunde liegen:

BLOUNT et al. (2012) beschreiben eine Evolution, in der ein Bakterienstamm tber
Zehntausende von Bakteriengenerationen hinweg die Fahigkeit erwarb, Citronen-
saure als Kohlenstoffquelle zu nutzen (,,Cit*-Mutante"). Dabei wurden ein (anae-

rober) Citrat-Transporter sowie eine (aerobe) Promotorregion derart miteinander
verschaltet, dass das Darmbakterium auch in Gegenwart von Sauerstoff (aerob)

in der Lage war, Citronensaure zu verstoffwechseln.

Das Spektakuldre an dieser Evolution ist nicht das Auftreten des Cit™-Phanotyps
als solchem, sondern die Serie genetischer Veranderungen, die erforderlich war,
damit er Uberhaupt in Erscheinung treten und selektiv ,belohnt™ werden konnte:
Zuerst trat eine vermutlich recht komplizierte (bislang aber noch unbekannte)
Mutation auf, welche die nachfolgenden Schritte erméglichte. Dann verschmolzen
unter mehreren 1000 Genen zwei bestimmte Gene (citG, rnk) passend mitei-
nander, und zwar so, dass die Expression der Gene citG und citT unter die Regu-
latorkontrolle von rnk geriet. Schlussendlich wurde der Genkomplex dupliziert,
sodass ein lebenserhaltendes Aktivitatsniveau erreicht wurde (Abb. 7).

- Segment amplified in Cit* b Tandem copy 1 Tandem copy 2
628,822/ \625,890 ? 0
. pos .
—citG Y citl )Ti ma EE Qtna W C':T )ﬂfna %E}
B rnk promoter ~_—_~_
Citrate/succinate " v
antiporter Rnk-CitG 89 aa CitT

fusion protein

Abb. 7 a.) Raumliches und regulatorisches Arrangement des Genkomplexes (citG, citT,
rna, rnk) in den urspringlichen E. coli-Bakterien. b.) Nach einer so genannten "Tandem-
Duplikation" liegt der Komplex zweimal hintereinander in der Bakterien-DNA. Der dupli-
zierte Komplex wurde so ins Genom der Cit*-Mutante ,eingebaut", dass citG und rnk mit-
einander verschmolzen und sowohl citG als auch citT unter der Kontrolle des Regulators
rnk exprimiert werden. Aus BLOUNT et al. (2012).
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Wissten es SCHERER und andere Evolutionsgegner heute nicht besser - sie lieBen
sicherlich auch hier an der ,Unwahrscheinlichkeit" solch lokal passender, koope-
rativer Veranderungen nicht die geringsten Zweifel. So kommentieren JUN-
KER/SCHERER (1998, 93) einen ahnlich gelagerten Fall der Genverschaltung noch
mit den Worten:

~Der gesamte gedachte Vorgang ist bei Betrachtung der zugrundeliegenden
molekularen und genetischen Strukturen als Evolutionsmechanismus kaum
akzeptabel®.

Heute spielen sie solche Evolutionsvorgédnge zu scheinbar simplen ,Anderungen
von Regulationsprozessen™ herunter (WORT UND WISSEN 2012) und trivialisieren
dadurch die Ergebnisse von BLOUNT et al. (2012) - zu Unrecht, weil dabei Uber-
spielt wird, wie spezifisch komplex die Abfolge genetischer Veranderungen tat-
sachlich war. Doch wie immer man auch die beschriebene Evolution einschatzen
mag - in diesem Zusammenhang ist nur wichtig, dass regulatorische Anderungen
wie die von SCHERER vorgeschlagenen, offensichtlich kein Problem darstellen.

Begrenzung des Variationsspielraums durch Mehrfachfunktionen:
Steht die DARwINSche Evolution der Flagellenevolution im Weg?

Ein weiteres, scheinbar schwerwiegendes Problem besteht nach Ansicht von
SCHERER darin, dass eine Optimierung der Adhasin-Funktion, wie MATZKE sie vor-
schlagt, zwangslaufig bedeuten wirde, dass der Weg zu einem Sekretionskanal
bzw. Pilus verbaut ware (Abb. 8). SCHERER:

~Entweder wird auf Steigerung der Adhasion hin optimiert, oder auf Bildung
eines Sekretionskanals. Beides zugleich ist sehr unwahrscheinlich, weil durch
die erforderliche Doppelfunktion nur wenige Mutationen zielfihrend sein wer-
den. Dagegen wird es sehr viele Mutationen geben, die eine Adhasionsfunktion
verbessern. Der im Darwinschen Selektionsprozess eingebaute 'Optimierungs-
zwang' wird nicht zur Bildung eines adhasiven Sekretionskanals, sondern zu
einer optimierten Adhasion flihren. Sollte aber entgegen der Darwinschen Se-
lektionstheorie ein Sekretionskanal gebildet werden, wird der Variationsraum
flr eine spatere Rotation desselben desto mehr eingeschrankt (evolutionare
Kanalisierung) [...]

Evolutionare Kanalisierung und Mehrfachfunktionen von Einzelbausteinen flih-
ren dazu, dass die auf eine Adhasion folgende Evolutionsstufe des Adhasions-
rings im realen Evolutionsverlauf keine realistische Option darstellt" (ebd. 24).

Die Frage, ob in Richtung Adhésion oder in Richtung Sekretionskanal ,,optimiert®
wird, stellt sich aus evolutionsbiologischer Sicht aber gar nicht, denn Haftungs-
organellen (adhdsive Pili) verfiigen per se iiber einen Kanal, unabhangig
davon, ob sekretiert wird oder nicht. Der strukturelle Grund daftr ist in der
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Assemblierung von Pilinen bei gramnegativen Bakterien zu suchen: Die Protein-
Untereinheiten (Adhasine) werden durch eine Pore in der Zellmembran ge-
schleust. AnschlieBend binden sie an den ringférmigen Komplex des Sekretins
und ,verkleben™ miteinander. Dabei bildet sich zwangslaufig eine Art von Hohlzy-
linder bzw. Rdhre, durch die weitere Adhasin-Proteine exportiert werden.

Die Entstehung eines réhrenférmigen ,Sekretionskanals™ ist bei gramnegativen
Bakterien also systemimmanent und bedarf ebenso wenig einer Erklarung mittels
eines speziellen oder gar ,gegenlaufigen® Selektionswerts wie die Herkunft der
Rotationsfahigkeit der FOF1-ATPase. Piline kénnen nun mal nicht ohne Sekretion
in der Zellmembran assembliert werden, und die ATPase kann kein ATP spalten
(bzw. die ATP-Synthase keines herstellen), ohne zu rotieren!

Komplexe Komplexe
- Adhdsin-Kooption K 1nal-=xi:'ung D ——
primitive” Sekretion Typ I
Typ I -—1 7 -—) mit  primitivem® === ? o =P Sokrotion
Sekretion . Adhasin . mt Kanal

Emfacho
Optimierung
durch einzelne
Mutationen

Optimierte Adhesion
Optimierte Sekretion

Abb. 8 Nach ScHERERs Ansicht soll die ,evolutiondre Kanalisation™ liber die biologische
GesetzmaBigkeit des DARWINSschen Evolutionsmechanismus zwangsldufig zu einer Opti-
mierung der Adhasin/Sekretionsapparat-Kopplung (dicker schwarzer Pfeil) und damit weg
vom eigentlich ,,gewiinschten" Evolutionsweg zum Flagellum (gepunkteter roter Pfeil nach
rechts) fUhren. Aus SCHERER (2010, 24).

Die eine Evolution kanalisierenden Verhdltnisse sind hier also gekoppel-
te Eigenschaften, die erst durch einen Funktionswechsel sichtbar wer-
den! Diese multiplen Eigenschaften bzw. Funktionen schréanken den Variations-
spielraum ein und kanalisieren dadurch die weitere Evolution. Gleichzeitig aber
erhéhen sich dadurch die Evolutions- bzw. Adaptierungschancen, da bestimmte
Struktureigenschaften (Adhasionsfunktion / Sekretionskandle / Rotationsvermo-
gen) nicht mehr unabhédngig voneinander in verschiedene Richtungen evol-
vieren. Dadurch wird gewahrleistet, dass durch Optimierung der Adhasinfunktion
(Funktionszustand A) quasi beildufig ein Sekretionskanal (Zustand B) zur Funkti-
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onsreife gelangen kann, der wiederum in eine rotierende Flagelle (Funktionszu-
stand C) transformierbar ist (Abb. 3).

Betrachten wir beispielsweise einen Biofilm von E. coli unter dem Elektronenmik-
roskop, offenbart sich ein filigranes Netzwerk aus miteinander verhakten Pili
(Abb. 9). Interessant ist dabei vor allem, dass diese Pili auch als Such-Organellen
dienen, also iber eine Beweglichkeit (!) verfiigen. Uber diese Doppelfunktion
(adhasive Struktur mit Rotationspotenzial) zeichnen sich wie von selbst mégliche
Selektionsrichtungen und Funktionswechsel ab.

bending

. elongation/
retraction

rotation

Abb. 9 Biofilmbildung bei Escherichia coli unter dem Elektronenmikroskop. Zu erkennen
ist ein filigranes Netzwerk von miteinander verhakten Pili. Die Grafik rechts daneben de-
monstriert, dass die Pili als Such-Organellen mit entsprechender Beweglichkeit (, Motili-

tat") ausgestattet sind und gleichzeitig als Adhasine fungieren.

Analoges gilt fur Pili, deren Struktur und Lange sich im Prinzip stufenlos optimie-
ren lasst: Wird in Richtung ,,Adhdsion" optimiert, werden dadurch gleich-
sam die Voraussetzungen fiir die weitere Entwicklung in Richtung ,Pi-
lus™ und , Flagelle™ geschaffen. Der Vorteil fadiger Proteinkomplexe (Pili) liegt
auf der Hand: Die Anheftung an andere Oberflachen wirde verstarkt, wenn das
Adhasin mittels fadenférmiger Zellfortsdatze noch weiter in die Umgebung des
Bakteriums heraus ragen kdénnte, z. B. indem die Adhdasine die Fahigkeit entwi-
ckeln, aneinander zu kleben, also Fortsatze zu bilden. Der dadurch entstehende
Sekretionskanal kann infolge eines funktionellen Wechsels wiederum als Injek-
tisom Verwendung finden. Das Injektisom ist eine Art Nadel, mit der ein patho-
genes Bakterium in eine Pflanzen- oder Tierzelle ,stechen™ und durch die sog.
Effektorproteine (u. a. Toxine) in die Wirtszelle gespritzt werden kénnen. Syste-
misch betrachtet kann die Evolution solcher Systeme lUber multimere Adhasin-
Aggregate beschritten werden, die gleichzeitig zu einer verbesserten Adhasion
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beitragen. Wird die Ankerfunktion des Pilus oder das Injektisom (aus welchen
Grinden auch immer) nicht mehr genutzt, kann das Anhangsel wiederum zur
Ubertragung eines Drehmoments genutzt werden.

Man sieht: Pili sind erstaunlich flexible Einrichtungen. Sie existieren in den unter-
schiedlichsten Formen, Dimensionen, Anordnungen sowie mit unterschiedlichster
Funktion. Umso Uberraschender ist der Befund, dass sie bezlglich ihres Aufbaus
nur eine geringe Anzahl verschiedener Strukturelemente zeigen. Diese kdnnen,
wie die Steine in einem ,Lego-Baukasten™, zu einer Vielzahl unterschiedlicher
Strukturen mit vielfaltigem Nutzen miteinander kombiniert werden, weisen dabei
aber in der Zusammenschau eine beschrankte Vielfalt an Modulen auf (Abb. 10).

Pa p PapG (1) Fim
PapF (1)
Feetieal § recol
 PapK (1) % FimF (1)
PapA (~ 1000) FimA (~1000)

PapD (1) PapH (1) FimC (1)

Abb. 10 Schematische Darstellung von P- und Typ-1-Pili am Beispiel der Pap- und
Fim-Systeme. Trotz der auf den ersten Blick erstaunlichen Komplexitat im Detail be-
stehen die verschiedenen Systeme aus relativ wenigen (hier jeweils farbgleich darge-
stellten) Sorten von Untereinheiten, die auf verschiedene Weise miteinander kombi-
niert werden kénnen. Die Zahlen im Klammern spiegeln die Anzahl der Kopien jeder
Untereinheit in den Pili wider. Nach WAKSMAN/HULTGREN (2009).

Hier bietet sich auch der Vergleich zwischen den Pili gramnegativer Bakterien
und den entsprechenden Organellen der Archaeen an (Abb. 11). Beachtenswert
ist, dass die Protein-Untereinheit des ,Assemblierungssystems" (das ,integrale®
Membranprotein) jeweils aus nur einem Typ Protein besteht. Die Komplexe sind
so genannte Homooligomere, womit eine wesentlich einfachere Situation vor-
liegt als bei gramnegativen Bakterien: Ein entsprechend funktionelles Filament
besteht im einfachsten Fall neben diesen zwei Proteinen aus nur einer Pilin-
Untereinheit! Wenn man sich Bau und Funktion von Bindosom und UV-Pili verge-
genwartigt, zeichnet sich auch hier von selbst ein selektives Gefalle liber Funkti-
onswechsel einer universellen Struktur ab.
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UpsA/B FlaB
S-layer
= A/BIC
UpsF FlaJ
+
+ 'bD]ﬁ BaskE UpsE FlaH/
|
ATP ATP ATP
UpsA/B, FlaB and
substrate binding ) o
proteins Bindosome UV pili Archaellum

Abb. 11 Modell der Zellmembran von Sulfolobus solfataricus. Die unprozessierten Vor-
ldufer der Flagelline, Piline und zuckerbindenden Proteine werden in die Membran inte-
griert, dann durch Peptidase prozessiert und schlieBlich in die verschiedenen Zelloberfla-
chenstrukturen eingegliedert. Die Assemblierungssysteme bestehen in allen drei Fallen
aus zwei Komponenten: einer cytoplasmatischen ATP-Synthase und einem integralen
Membranprotein, die jeweils in einem homooligomeren Zustand vorliegen. © Max-Planck-
Institut fur Terrestrische Mikrobiologie/ALBERS. Abdruck mit freundlicher Genehmigung
von S.-V. ALBERS.

Interessant ist auch die strukturelle Ahnlichkeit des Flagellums der Archaeen
(,Archaellum™ nach JARRELL/ALBERS 2012) mit Typ-2-Sekretionssystemen und den
Typ-4-Pili (Abb. 12). Wie erwahnt wird die Rotation des Archaellums durch die
systemimmanente (!) Drehung der ATPase wahrend der ATP-Hydrolyse erzeugt
und nicht durch die protonenmotorische Kraft wie bei den gramnegativen Bakte-
rien (ALBERS 2013), was die evolutionare Situation wesentlich vereinfacht.

Ob ein genetischer Zusammenhang zwischen diesen Strukturen bei Archaeen
und Bakterien besteht, ist zwar fraglich (JARRELL/MCBRIDE 2008; JARRELL/ALBERS
2012; WIRTH 2013). Ein den Bakterien analoger Evolutionsweg bei den Archaeen
kann jedoch Uber konstruktive Wege begriindet werden. Diese Wege flihren lGber
eine Schutzfunktion bzw. Uber den Metabolismus. Auch der Weg uber die Haf-
tungsorganellen (Adhasine) ware bereits hinreichend - Mdglichkeiten eines funk-
tionellen Wandels gibt es, wie wir gesehen haben, genug. So erscheint der Weg
vom Bindosom zu den UV-Pili plausibel, z. B. wird ein zuckeraufnehmender Kom-
plex sicherlich auch an Oberflachen haften, an denen wiederum Zucker haftet.
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Typ-2-Sekretionssystem Typ-4-Pilus "Archaellum” Bakterielles Transformationssystem
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ATP D
ADP

Abb. 12 Aufbau von Typ-2-Sekretionssystem, Typ-4-Pilus und Flagellum der Archaeen.
Nach KoroTkov et al. (2012).
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Es liegt also ausreichend Datenmaterial vor, um SCHERERS These zu widerlegen,
Mehrfachfunktionen wirden zwangslaufig in ,evolutiondre Sackgassen" flhren.
Nebenbei bemerkt, auch in der Anatomie gibt es ungezahlte, bestens belegte
Beispiele. Eingehende Untersuchungen legen nahe, dass die von SCHERER SO
bezeichneten ,Basisfunktionszustinde™ (ebd. 17) - funktionalen Zwi-
schenformen gleich - nicht durch evolutiv uniiberbriickbare Abgriinde
voneinander getrennt sind, sondern sich funktionell iiberlappen. Anders
gesagt: Separierte ,Basisfunktionszustande"™ gibt es nicht. Dementsprechend
existiert dieser Begriff in der Evolutionswissenschaft auch nicht.

Fixierung der Loci in der Population

Gesetzt den Fall, so SCHERER, alle genannten Veranderungen seien ,irgendwie
zustande gekommen" - dann musse sich die betroffene Bakterienzelle noch ge-
gen ihre Konkurrenten durchsetzen. SCHERER vermutet, dass trotz positivem Se-
lektionskoeffizienten die Chance bestehe, dass die Innovationen durch genetische
Drift wieder verschwinden:

,Haufig bleibt bei der Erzahlung evolutionarer Geschichten ein weiteres, wich-
tiges Detail unerwéhnt. Vorausgesetzt, alle 0. g. Anderungen seien irgendwie
zustande gekommen: Nun muss sich die betroffene Bakterienzelle erst noch
gegen ihre Konkurrenten durchsetzen. Das wird einerseits nur gelingen, wenn
der positive Selektionskoeffizient hinreichend stark ist. Aber unabhdngig da-
von besteht die signifikante Chance, dass trotz eines positiven Selektionskoef-
fizienten die neue Konstruktion durch Gendrift zufallig verschwindet, bevor sie
die Chance hatte, sich durch Selektion durchzusetzen™ (ebd. 22).
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Doch niemand fordert, dass sich die entsprechenden Bakterien zwangslaufig ge-
gen ihre Konkurrenten , durchsetzen"; die neuen Genauspragungen kénnen lange
Zeit auch als genetische Varianten existieren. Selbstverstandlich kénnten evolu-
tiondre Innovationen durch genetische Drift auch wieder verschwinden. Dieser
Einwand ist doch aber rein akademisch. Dabei Ubersieht SCHERER vor allem zwei
wichtige Punkte:

¢ Genetische Drift ist ein typisches Phanomen vor allem bei sich sexuell fort-
pflanzenden Arten - hier verschwinden tatsachlich etwa 50% aller vorteil-
haften Mutationen durch Drift. Bei Organismen, die sich vegetativ durch
Zellteilung vermehren, schlagt dagegen jede Mutation - so sie einen pha-
notypischen Effekt zeigt — sofort ,,zu Buche". Daher ist der Effekt der gene-
tischen Drift bei selektionspositiven Mutationen sehr viel kleiner.

e Selbst wenn wir SCHERER das Drift-Problem zugestehen wirden, so ginge
dadurch gréBenordnungsmaBig die Halfte aller positiv selektierten Mutati-
onen wieder verloren - an der GréBenordnung der Chancen anderte sich
dadurch nichts.

Die Kehrseite der Medaille ignoriert SCHERER ebenfalls, namlich die Tatsache,
dass durch genetische Drift auch Merkmale mit neutralem und sogar ne-
gativem Selektionskoeffizienten Chancen haben, sich in Populationen
durchzusetzen und somit das Ausgangsmaterial fiir weitere evolutiondre
Entwicklungen bereitstellen konnen (einige Details hierzu folgen unten).

Das bedeutet also, dass flir evolutiondare Veranderungen keineswegs durchge-
hend positive Selektionskoeffizienten angenommen werden miussen, da die Evo-
lution sowohl entlang ,selektionsneutraler Netzwerke" als auch (ber schwach
nachteilige Merkmale verlaufen kann. Letztere kdnnen in den Populationen so
hohe Haufigkeiten erreichen, dass die nachsten Mutationen erfolgen kénnen. Er-
neut also ist SCHERERs Einwand... kein Einwand.

,versteckte® Teleologie? SCHERERS Irrtum Uber das Wirken von Selektion

Ein etwas sonderbares Argument bemuht SCHERER mit der Behauptung, MATZKES
Modell postuliere Zwischenstadien, beispielsweise die Existenz eines Adhé&sions-
rings, die ,teleologisch" kontaminiert seien:

~Am Beispiel der eben beschriebenen Bildung eines anfanglichen Sekretions-
kanals aus einem Ring von Adhasinproteinen wird deutlich, dass sich MATzKE
diesen Ring nur deshalb gedanklich zurecht gelegt hat, damit er ihn spater als
Basis flUr die weitere Polymerisierung von Adhasinproteinen zur Bildung eines
Flagellums benutzen kann. In anderen Worten: MATzZKE hat (nicht nur bei die-
sem Schritt) eine nicht genannte und dem unkundigen Leser verborgene te-
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leologische (also zielgerichtete) Komponente in seinem Evolutionsmodell ver-
steckt, um das Modell Uberhaupt plausibel machen zu kénnen. So etwas ist im
Rahmen einer naturalistischen Evolutionsbiologie eigentlich strengstens verbo-
ten" (ebd. 24, 25).

Es ist vdllig unverstandlich, wie man von den methodischen Voraussetzungen
wissenschaftlicher Modellbildung her eine solche Aussage treffen kann. Es ver-
langt eigentlich nicht viel Einsicht, dass etwas, das ich vorsétzlich als Erklarungs-
gegenstand in ein Modell einflihre (gedanklich ,zurecht gelegte" Fakten), dann
auch als Erklarungszweck ,benutzt" werden soll. So betrachtet ist die methodo-
logische Operation der Erklarung immer teleologisch, denn der Wissenschaftler
will damit ja etwas gewinnen, namlich ein umfassenderes Verstandnis darlber,
was ,die Welt im Innersten zusammen halt". SCHERER bemerkt dabei offensicht-
lich nicht, dass die ,Teleologie™ der Forschung, also der Modellbildung (=Metho-
dologie) nichts mit einer teleologischen Ausrichtung des modellierten Prozesses
(=Ontologie) zu tun hat.

Was ScHERER zum Ausdruck bringen moéchte, ist vermutlich etwas anderes:
MATzZKE habe sich mit dem Ring aus Adhasinproteinen ad hoc einen Zwischen-
schritt ,zurecht gelegt", dessen Zustandekommen aber nicht begriindet. Offenbar
glaubt SCHERER, es ermangele hier wieder eines speziellen Selektionswerts.

Nehmen wir einmal an, der Einwand ware zutreffend — was wiirde das Uber die
betreffende Evolution aussagen? Offensichtlich nichts, denn auch nachteilige
und funktionswidrige Eigenschaften kénnen sich zufallig in Populationen aus-
breiten, solange sie nicht zwangslaufig letal sind (HARTL/CLARK 2007). Ein Bei-
spiel, welches dies sehr anschaulich beweist, liefert das Bakterium Escherichia
coli selbst. ROMLING et al. (2005) konnten aus Umweltproben unbewegliche For-
men (die weder schwimmen noch schwarmen kdénnen) dieser prinzipiell flagellier-
ten Art isolieren. Der ,Clou®™ dabei ist, dass solche Formen, die einen ,unfertigen®
oder sekundar ,degenerierten™ Bakterienmotor besitzen (was funktionell auf das-
selbe hinaus lauft), nicht nur nicht aussterben, sondern sogar zu einem spateren
Zeitpunkt, also nach dem Verlust der Funktionsfahigkeit, durch sekundare Muta-
tionen (so genannte ,Suppressor-Mutationen") die Funktionsfahigkeit wieder her-
stellen kédnnen - gegebenenfalls in einer anderen molekularen Zusammenstel-
lung als urspringlich (GARzA et al. 1996; HENDRIXSON 2008).

Diese Bakterien mit ihren scheinbar ,funktionswidrigen™ Strukturen schreiben
also unter gewissen Umstanden ,Geschichte™, indem sie als Ausgangspunkt flr
weitere evolutionare Entwicklungen zur Verfliigung stehen. Ein Evolutionsbiologe,
der sich zum Ziel setzt, die Entstehung solcher Suppressor-Mutanten nachzu-
zeichnen, wirde sich also keineswegs eines teleologischen ,Missgriffs® bedienen,
sondern wadre zur korrekten Beschreibung dieser Evolution sogar ge-
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zwungen, sich Zwischenstadien ohne selektiven Wert ,,zurechtzulegen",
von denen SCHERER behauptet, sie reprasentierten eine ,verborgene te-
leologische (zielgerichtete) Komponente™. In Wahrheit war die Entstehung
der unflagellierten Bakterien alles andere als zielgerichtet, sondern eine Moment-
aufnahme evolutionarer Spielerei, die sich z. B. durch Drift im System etablierte.

Nun stand es aber gar nicht in MATzKEs Absicht, sich Zwischenschritte aus dem
Armel zu schitteln, deren Zustandekommen ratselhaft bleibt. Im Gegenteil, die
Entstehung des Adhdsionsrings, an dem SCHERER AnstoB nimmt, ist biogenetisch
betrachtet nur folgerichtig. Wir hatten den entscheidenden Punkt schon erwahnt:
Bei gramnegativen Bakterien werden die Untereinheiten der Pili sekretiert und
binden zunachst an den ringformigen Proteinkomplex des Sekretins. Wahrend
der Assemblierung (Polymerisation) der Piline entsteht dadurch eine Art von
Hohlzylinder bzw. Réhre, durch die weitere Untereinheiten exportiert werden. Im
Anfangsstadium gleicht der Kanal somit zundchst einem Ring, der adhasive Ei-
genschaften aufweist und bezliglich seiner Struktur und Lange stufenlos opti-
miert werden kann. Ob dieser Adhasionsring ein evolutionares oder ,nur® ein bi-
ogenetisches Stadium der Assemblierung von Pilinen darstellt, ist dabei zweit-
rangig. Ausschlaggebend ist, dass

1. adhasive Pili in unterschiedlicher Form und Lange auftreten kénnen, und

2. dass die Assemblierung selbst langer, fadiger Proteinkomplexe, die weit in
die Umgebung hinein ragen, bei gramnegativen Bakterien Uber einen hohl-
zylindrischen Anfangszustand verlauft.

SCHERERS Argumentum ex silentio:
Inwieweit wird MATzKES Modell (nicht) in der Fachwelt diskutiert, und
welche Schlisse darf man daraus ziehen?

Weniger ein Argument als ein rhetorisches Stilmittel beinhaltet der folgende Ab-
schnitt aus SCHERERs Feder:

~Soweit mir bekannt, wurde MATzKes Modell in der referierten evolutionsbiolo-
gischen und mikrobiologischen Fachliteratur bis heute nicht diskutiert. Das ist
erstaunlich, weil die Evolution des bakteriellen Flagellums das 6ffentliche Pa-
radebeispiel in der Diskussion um Intelligent Design in den USA ist. AuBerdem
wurden alternative mechanistische (und somit theoretisch testbare) Evoluti-
onsmodelle zum Bakterienmotor m.W. bis heute nicht vorgeschlagen. Darf
man daraus schlieBen, dass die Fachwelt - sofern sie Uberhaupt Kenntnis da-
von genommen hat - MATzKEs Modell fir wenig Uberzeugend halt?" (ebd. 25).
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Deutlicher werden JUNKER/SCHERER (2013, 170), die das Schweigen der Fachwelt
offen als Indiz fur eine ablehnende Haltung gegenlber MATzZKEsS Modell werten
(Argumentum ex silentio):

»~Dass es sich bei der in Abb.9.41 dargestellten, kreativen Evolutionsvorstel-
lung nicht um ein tragfahiges Konzept zur Darwin‘schen Evolution des Flagel-
lums handelt... wird offenbar [sic!] auch von Evolutionsbiologen so gesehen,
denn bis heute wurde das Konzept von Matzke in der wissenschaftlichen Lite-
ratur nicht aufgegriffen.™

Erneut sind wir an dem Punkt angelangt, wo das Fehlen von Informationen (hier:
die Grinde flir vermeintliches Schweigen) fir einen erwilnschten, aber irrefih-
renden Eindruck gegen Evolution genutzt wird. Das "Argumentum ex silentio" ist
lediglich ein Scheinargument, denn Schweigen kann viele Grinde haben - Ableh-
nung, auch Zustimmung, fehlende Bekanntheit oder schlicht Desinteresse. Im
Falle wissenschaftlicher Ablehnung hatte es viel wahrscheinlicher Kritik gehagelt,
so wie sich uber das , evolutionskritische Lehrbuch", die ,Piltdown-Falschung"™ und
Uber zahlreiche falsche und pseudowissenschaftliche Behauptungen, die die Wis-
senschaft nicht weiter gebracht haben, Kritik ergoss.

Kurzum: Die Verquickung der Frage nach der wissenschaftlichen Qualitat des
Modells mit der Frage, weshalb die Fachwelt das Modell nicht in der gebotener
Weise wiurdige, ist ein verkappter ,Autoritatsbeweis® und als solcher ein Fehl-
schluss, denn: Das Fazit hinsichtlich der Geltung (,,Ist MATzKEs Modell
iiberzeugend?"') steht in keinem logischen Zusammenhang mit der Pra-
misse (,,Das Modell wurde in keinem referierten Fachjournal publiziert")
— auch wenn ScHERER einen solchen zu konstruieren versucht. In der Lite-
ratur werden solche Arten von Fehlschlissen als ,red herrings" (rote Heringe)
bezeichnet, weil sie rhetorischen Ablenkungsmandvern gleichen. Sie ahneln dem
sprichwortlichen Versuch, durch Auslegen geraucherter Heringe Spirhunde auf
eine falsche Fahrte zu fiuhren (NEukamMm 2009, 313).

Hinzu kommt, dass SCHERERs Darstellung gar nicht stimmt. Es ist ja nicht etwa
so, dass MATzKE im Alleingang ein Modell erfunden habe und mit diesem in der
Fachwelt allein stehe. Das umgekehrte ist der Fall; er zog bei der Formulierung
seines Entstehungsszenarios Fachliteratur zu Rate, in der Teilaspekte des Modells
bereits vorformuliert sind. MATzKEs Verdienst besteht ja gerade darin, die
ilber die gesamte Fachliteratur ,versprengten" Teilaspekte zur Flagel-
lenevolution umfassend recherchiert in einem koharenten Modell verei-
nigt zu haben.

Fairerweise sollte SCHERER also einraumen, dass das Modell sowie die verschiede-
nen Teilaspekte, aus denen MATZKE sein Modell zusammensetzt, sehr wohl hoch-
rangig publiziert sind. Davon kann sich jeder selbst (iberzeugen, der die Literatur
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in dieser Frage zu Rate zieht - andere publizieren Ahnliches beziiglich der Evolu-
tion der Archaeen-Flagelle und dem Typ-2-Sekretionssystem (z. B. PEABODY et al.
2003). Wie Uberraschend fir ein Modell, bei dem es sich aus Sicht der Fachwelt
doch angeblich ,nicht um ein tragfahiges Konzept zur Darwin‘schen Evolution des
Flagellums handelt"! MATzKE selbst hat Ubrigens sein Modell zusammen mit M.
PALLEN in einem ,peer-review-journal® publiziert und fir die Detailbesprechung
auf seine Website verwiesen (PALLEN/MATZKE 2006). Ubrigens: SCHERERs Evoluti-
onskritik bzw. entsprechende Publikationen finden sich in der Fachliteratur nicht,
insofern ist sein ,Argument" flir ihn ein Bumerang.

Dass das Modell in keinem Fachjournal explizit (weder unterstitzend noch ableh-
nend) besprochen wurde, daflr kann es, wie gesagt, viele Griinde geben. Der
Hauptgrund mag schlicht darin liegen, dass das Interesse an der entsprechenden
Diskussion fehlt - einfach, weil nicht der geringste Befund gegen Evolution
spricht, gleichwohl aber ungezahlte daflir. Daher zweifelt die Fachwelt - jeden-
falls auf der Basis heutigen Wissens - nicht im Mindesten daran, dass die biologi-
schen Strukturen (einschlieBlich Flagellen) evolviert sind. Deshalb verspirt kaum
ein Fachmann die Motivation, Modelle zu erdrtern, mit denen man sich keine Me-
riten verdienen kann - schon gar nicht in der Auseinandersetzung mit Evoluti-
onsgegnern. Man muss sich daruber im Klaren sein, dass die Blicher aus der Fe-
der Michael BEHEs in der Fachwelt ignoriert werden, da sie methodologisch gese-
hen derartig gravierende Mangel aufweisen, dass sich in der Auseinandersetzung
niemand wissenschaftliche Verdienste erwirbt. Welcher Physiker in vergleichbarer
Position wurde sich etwa mit den Kritiken von , Anti-Relativisten™ in hochrangigen
Fachjournalen auseinander setzen? Wir denken, das ware selbst dann nicht zu
erwarten, falls der ,Anti-Relativismus" Uber akademische Vertreter verfigen soll-
te. Deshalb werden solche Diskussionen nahezu ausschlieBlich in entsprechenden
Internetportalen oder 6ffentlichen Veranstaltungen geftihrt.

Des Weiteren gilt es, die schiere Menge phylogenetischer Fragestellungen zu be-
denken: Es gibt derart viele Details zu klaren, dass nur der allerkleinste Teil da-
von bearbeitet werden kann. So wird die Flagellenevolution genauso wenig im
Detail bearbeitet und diskutiert wie die Evolution der Abwehrdrisen des Bombar-
dierkafers, der Gehausezeichnung der Hainschnirkelschnecke usw. usf.

Vor allem aber sind die mechanistischen Details hinsichtlich der Flagellen - selbst
von Modellorganismen - bislang noch wenig bekannt, das gilt erst recht flr
Nicht-Modellorganismen. Da rund 80% aller Bakterien-Hauptgruppen als nicht
kultivierbar gelten, ist die Zahl der Genomsequenzen und deren Abdeckung der
morphologischen und phylogenetischen Vielfalt noch viel zu gering. Entsprechend
wenig wissen wir Uber potenzielle bzw. alternative Evolutionswege. Niemand
weil3 daher, wie man im Rahmen eines Forschungsprojekts derzeit mehr als nur
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Plausibilitdten fir solche Modelle beibringen soll. Was soll man in einen For-
schungsantrag hinein schreiben, wie man mehrere Doktoranden drei Jahre lang
zu beschaftigen gedenkt? Das ist (SCHERER dUirfte es wissen) nicht einfach.

Ist es aufgrund der noch bestehenden Datenlicken legitim, MATzkeEs Modell quali-
tative Mangel zu unterstellen? Nein, denn solange das Modell als plausible Ar-
beitshypothese diskutiert und durch empirische Fakten untermauert wird (und
um mehr als Plausibilitdten geht es hier nicht!), ist das Szenario nicht zu bean-
standen. Es darf nicht vergessen werden, dass der Zweck dieses Modells
ausschlieBlich darin besteht, einen moglichen bzw. empirisch plausiblen
Evolutionsweg zu skizzieren, um den Ball ins Spielfeld derer zuriick zu
befordern, die mehr behauptet haben als sie wissen konnten, namlich
dass eine Evolution der Flagelle aus Wahrscheinlichkeitsgriinden un-
plausibel sei — oder um es in SCHERERs Worten auszudriicken,

,dass die Gesamtwahrscheinlichkeit fir den betrachteten Evolutionsschritt
sehr klein ist" (ebd. 22).

Um solche Behauptungen zu falsifizieren, daflr reicht die Plausibilitdt des Modells
allemal (selbst wenn es den Anforderungen an die Stringenz empirisch-wissen-
schaftlicher Absicherung - derzeit! - noch nicht genltigen sollte). Fur evolutions-
kritische Spekulationen wie die oben vorgestellten (JUNKER/SCHERER 2006, ebd.)
gilt das noch viel weniger. MATzKEs Modell ist in sich schlissig, die uns bekannten
Evolutionsmechanismen machen es nachvollziehbar, es kann durch neue Daten
getestet werden - das ist es, was bei einer Plausibilitdtsabwagung zahlt. ScHE-
RERs Behauptung, das Modell gehe mit den empirischen Daten nicht konform, ist,
wie im Text erdrtert wurde, dagegen schlichtweg falsch:

~Johannes Sikorski hat [sich] ... Matzkes Modell ohne inhaltliche Kritik oder
Modifikation umfassend angeschlossen und es als ,beeindruckendes und be-
lastbares Modell zur Evolution des bakteriellen Flagellensystems' gelobt (2009,
278). Diese Einschatzung entspricht den verfligbaren Daten nicht (s.0.) und
wird von der Fachwelt jedenfalls bisher nicht unterstiitzt" (ebd. 25).

Nun ist Johannes SIKORSKI selbst Mikrobiologe und somit ein Reprasentant der
Fachwelt, der sich mit Flagellensystemen befasst. Wir kdnnen also sagen, dass es
zumindest einige Vertreter der Fachwelt gibt, die dieses Szenario vollumfanglich
unterstltzen (was man von SCHERERsS Evolutionskritik nun nicht gerade behaup-
ten kann). Die Grinde dafir wurden oben sowie besonders ausfihrlich in
SIKORSKI (2009) erdrtert — es fehlt hier der Raum, sie zu wiederholen.
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Die Neuauflage von JUNKER/SCHERER (2013)
— was hat sich gegeniber der 6. Auflage verandert?

Wie beschrieben, wird in der 6. Auflage von JUNKER/SCHERER (2006) noch die An-
nahme vertreten, dass zur Entstehung funktionsfahiger Flagellen eine ,Lucke"
zwischen zwei Basisfunktionszustanden durch 160 gleichzeitig auftretende Muta-
tionen Ubersprungen werden musse. Die Autoren fuhrt dies zu dem Schluss, dass
ein solcher Prozess ,mit derart niedriger Wahrscheinlichkeit ablauft, dass dieses
Ereignis selbst in erdgeschichtlichen Zeitraumen nicht zu erwarten ist" (S. 162).

Nach der Rezeption des Modells von Nick MATzKE wurde dieses Kapitel in der neu
erschienenen 7. Auflage (JUNKER/SCHERER 2013) komplett Uberarbeitet. Inhaltlich
geht die Argumentation nicht wesentlich Gber das in SCHERER (2010) Gesagte und
hier Kritisierte hinaus. Entsprechend verweist der Text hauptsachlich auf zwei
Publikationen: zum einen auf SCHERER (2009), was aber im Literaturverzeichnis
nicht auffindbar ist’, zum anderen auf die ergdnzende Internetseite zum Buch,
die faktisch den Stand von ScHERER (2010) darstellt.

Dass an dieser Stelle neuerdings ganzlich auf Wahrscheinlichkeitsberechnungen
verzichtet wird (die 160 gleichzeitig zu fordernden Mutationen tauchen nicht
mehr auf), spricht Bande. Offenbar hat man zur Kenntnis genommen, dass
Wahrscheinlichkeitsaussagen nicht vernlnftig sind, solange man nicht alle mdgli-
chen und unmdéglichen evolutionaren Wege kennt. Mehr noch: Es wird sogar ein-
gerdumt, dass sich die ,nahezu stufenlosen Ubergdnge zwischen den Sequenzen
homologer Flagellenproteine ... gut im Sinne der Abstammung aller eubakteriellen
Flagellen von einem ,Urflagellum® interpretieren® lassen (167).

Die Ausfuhrungen zur ,neutralen Evolution™ (S. 171-173) sind fachlich einwand-
frei und fair in der Gesamtbetrachtung - vor allem, da explizit gesagt wird, dass
sich Evolution entlang selektionsneutraler Pfade vollziehen kann, eine schrittwei-
se Kumulation neutraler (bzw. ,prospektiv positiver"), ja sogar negativer Mutati-
onen (,,im Huckepackverfahren™) durchaus plausibel ist (S. 172). In dieser Starke
wird dies unseres Wissens in keiner vorherigen Auflage des Buchs eingeraumt. In
dem ,Textkasten™ auf Seite 172 wird hervorgehoben, dass das Verhaltnis ,nicht-
synonymer" zu ,synonymer" Mutationen ein ,starkes Argument flr evolutionare
Verwandtschaft" sei, selbst grundtypubergreifend.

Obwohl ScHERER ein fragwlrdiges 10-Faktorenereignis flir den 4. Zwischenschritt
in MATZKEs Modell postuliert, wird prinzipiell zugestanden, dass diese 10 Mutatio-
nen schrittweise durch ,neutrale Evolution™ in der Population fixiert worden sein
kdnnten; er gibt sogar die (realistische?) Schatzung ab, dass dies bei E. coli in-

/ Gemeint ist wohl: SCHERER, S. (2009) Makroevolution molekularer Maschinen. In: HAHN,
H.]J. et al. (Hg.) Atheistischer und jlidisch-christlicher Glaube. Norderstedt, 93-148.
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nerhalb von ,ca. 270.000 Jahren™ mdglich gewesen sein kdnnte (S. 174). Er rela-
tiviert dieses Zugestandnis (den ,verbliiffende[n] Erfolg dieser Uberlegung") al-
lerdings sogleich mit dem Hinweis, dass diese Schatzung durch die ,biologisch
unhaltbare Annahme erkauft" werden misse, ,dass im Zielgen keine prospektiv
negativen Mutationen auftreten". Da negative Mutationen sehr viel haufiger auf-
treten als neutrale oder , prospektiv positive" Mutationen, wirden sich die , pros-
pektiv negativen" Mutationen (mit denselben Mechanismen) wesentlich rascher
ausbreiten: ,,Nach allem, was wir wissen, wird dieses ,Rennen' am Ende von den
zahlenmaBig weit Uberwiegenden, flir den gewlnschten Evolutionsschritt pros-
pektiv negative Mutationen gewonnen" (S. 175). Die Zusammenfassung ist dann
zwar entsprechend skeptisch, jedoch sehr vorsichtig in der Formulierung: ,Auf
der Basis gegenwartigen Wissens scheint es, als ob die Neutrale Theorie der Evo-
lution bislang keine Lésung fir die Problematik der Entstehung komplexer Struk-
turen wie biomolekularer Maschinen bietet."

Diese Aussage mag richtig sein. Sie ist im Rahmen evolutionarer Betrachtungen
jedoch unproblematisch, da auBer SCHERER wohl niemand annimmt, es missten
sich fur den betrachteten Evolutionsschritt 10 und mehr ganz bestimmte Mutati-
onen durch Drift in einer Population ansammeln. Ferner hat nie jemand behaup-
tet, dass neutrale Evolution komplexe Strukturen hervorbringen kann - neutrale
Evolution kann dabei allenfalls eine Nebenrolle spielen. Schon allein deshalb ist
SCHERERS Argument irrelevant.

Im Rahmen dieser Betrachtungen haben wir gezeigt, dass fir einen ersten selek-
tionspositiven Zwischenschritt weit weniger als 10 Mutationen anzunehmen sind
(wahrscheinlich brauchen die meisten davon auch nicht durch Drift in der Popula-
tion verankert zu werden). AuBerdem weiB man heute, dass sich mehrere fur
den Evolutionsschritt , prospektiv negative® Mutationen (bzw. solche, welche die
Funktion des Bakterienmotors auBer Kraft setzen) in ihrer Wirkung gegenseitig
aufheben (supprimieren) kénnen (vgl. Sikorski 2009, 272f.).

Was MATzKEs Modell angeht, so versuchen die Autoren, es anhand der bereits
besprochenen Argumente zu entkraften und dessen wissenschaftliche Bedeutung
zu marginalisieren. SCHERER gebraucht dazu ein ,Argumentum ex silentio™, wo-
nach das vermeintliche Schweigen der Fachwelt zu MATzKEs Modell als Indiz fur
eine ablehnende Haltung angefihrt wird:

~Dass es sich bei der in Abb.9.41 dargestellten, kreativen Evolutionsvorstel-
lung nicht um ein tragfahiges Konzept zur Darwin‘schen Evolution des Flagel-
lums handelt... wird offenbar [sic!] auch von Evolutionsbiologen so gesehen,
denn bis heute wurde das Konzept von Matzke in der wissenschaftlichen Lite-
ratur nicht aufgegriffen™ (JUNKER/SCHERER 2013, 170).
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Lasst sich einem Modell, das die Autoren offenbar dazu nétigte, ihre Argumenta-
tion komplett zu Uberarbeiten und ihre wesentlichen Aussagen zu entscharfen,
wirklich mangelnde , Tragfahigkeit" unterstellen? Hier wirken die Autoren wenig
Uberzeugend - vor allem, wenn man das Eingestandnis SCHERERs (2010, 25) be-
denkt, ,dass die zu Uberwindende Liicke [nach MATzKE] weit kleiner ware, als von
JUNKER & SCHERER [2006] angenommen®. Leider fehlt dieses Eingestandnis in der
7. Auflage von JUNKER/SCHERER. Dass SCHERERs selbstkritische Teilbemerkung
keinen Platz fand, kdnnte ein Zugestandnis Richtung JUNKER sein, der als Funkti-
onar gewissermaBen die ,Parteilinie® von W+W vertritt und deshalb durch Kritik
weniger beeinflussbar sein durfte als SCHERER, zumindest seit dieser nicht mehr
Vorsitzender bei ,Wort und Wissen" ist.

Gestiutzt wird dieser Eindruck vor allem durch die folgende Tatsache: Auf Seite
175 findet sich SCHERERS vielsagende Aussage, man kénne

»~aus Erklarungsdefiziten als solchen keine weltanschaulichen Schlussfolgerun-
gen ziehen, denn vielleicht werden die derzeit durchaus massiv erscheinenden
Probleme in Zukunft befriedigend geldst. Damit ware das Erklarungsdefizit be-
hoben. Der Schluss von naturwissenschaftlich darstellbaren Erklarungsdefizi-
ten auf transzendente Ursachen bei der Entstehung biomolekularer Maschinen
ist deshalb nicht ratsam.™ (JUNKER/SCHERER 2013, 175)

Deutlicher kann man wohl kaum an diesem Beispiel dem ID-Argument eine Ab-
sage erteilen! Unbeeindruckt von SCHERERs Empfehlung zieht Reinhard JUNKER,
der Hauptautor des Buches, diesen Schluss dennoch - und steht damit hinter
SCHERERS Einsicht zurtick (ndheres dazu in PEITz 2013).

I\\

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Argumentation im ,Flagellenkapite
im Vergleich mit den vorhergehenden Auflagen manch positive Wendung ge-
nommen hat. Auch manches Zugestéandnis aus SCHERERS Feder kam uberra-
schend. Von einer inhaltlich korrekten Darlegung und Abschatzung der Fakten
kann trotzdem keine Rede sein. Nach Abschatzung des uns zur Verfigung ste-
henden biologischen Wissens kdénnen wir SCHERERS Einschatzung nicht zustim-
men, MATzKEs Modell zur Erklarung der Entstehung der Flagelle sei ,nicht tragfa-
hig". Soweit ersichtlich, bedarf diese Behauptung einer stichhaltigeren Begrin-
dung als sie SCHERER zu liefern vermochte. Er mag vielleicht Recht damit haben,
dass das Modell nicht , Darwinistisch®™ sensu stricto ist (was wiederum irrelevant
ist, weil wir Giber den Darwinismus langst hinaus sind), aber als Modell zur Erkla-
rung der infrage stehenden ,Makroevolution™ taugt es allemal.
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Schlussbetrachtung:
Warum das Argument der ,irreduziblen Komplexitat® nicht tberzeugt

Wie immer auch die Debatte um MATzKEs Entstehungsmodell weiter gehen mag?,
ihr Ausgang ist fur die Diskussion um Evolution und Intelligent Design nicht ent-
scheidend. Denn die viel grundsétzlicheren Fragen, inwieweit die Existenz irredu-
zibel komplexer Systeme die Plausibilitdt einer Evolution schwacht und inwieweit
Intelligent Design davon profitieren kénnte, kdnnen nur auf dem Boden einer viel
grundsatzlicheren methodologischen Betrachtungsweise beantwortet werden.

Rekapitulieren wir das Argument der irreduziblen Komplexitat: Merkmalssyste-
me, bei denen die Wegnahme einer beliebigen Komponente zu vdélligem Funkti-
onsausfall fuhrt, bezeichnen Evolutionsgegner als irreduzibel komplex. Da ein
Selektionsvorteil nur im fertig ausgebildeten Zustand gegeben sei, evolutionare
Zwischenstufen somit durch stabilisierende Selektion ,ausgemerzt® wirden,
kdnnten solche Systeme nicht schrittweise entstehen. Der fir die Evolution ein-
zig gangbare Weg sei der, samtliche Komponenten ,auf einen Schlag" hervor zu
bringen und passend miteinander zu ,verschalten®, was aus statistischen Grin-
den aber beliebig unwahrscheinlich ware. Ein planerischer Akt (Schépfung, intel-
ligentes Design) sei daher plausibler als eine Evolution.

Ist dieses Argument folgerichtig oder gar beweiskraftig? Erweist es sich gar als
widerlegende Instanz der Evolutionstheorie? Mitnichten. Der Denkfehler dabei
ist, dass sich aus der Betrachtung der (heutigen) Komplexitat biologi-
scher Systeme nur selten etwas iiber deren Entstehungsprozess aussa-
gen lasst. Schon einfache logische Betrachtungen zeigen, dass ein System
hochgradig irreduzibel komplex - und trotzdem sukzessive (via Selektion) ent-
standen sein kann (z. B. ORR 1996; DRAPER 2002; NEUKAMM 2009, Kap. VIII).

Biologische Merkmale werden im Lauf der Evolution sukzessive auf- und umge-
baut. Selbiges gilt dann auch flr Eigenschaften bzw. Funktionen: Verandern sich
Strukturen, dann verandern sich oft auch deren Eigenschaften und Funktionen.
Kommen neue Strukturmerkmale dazu, kann eine bestehende Funktion (a) opti-
miert / verandert, gleichzeitig aber auch ein véllig neuer Funktionszustand (b)
entstehen. In der Biologie spricht man in diesem Fall von Doppel- bzw. Multifunk-
tionalitat (Abb. 13). Der neue Funktionszustand (b) gelangt hier also infolge ei-
ner sukzessiven positiven Bewertung (Optimierung) des Funktionszustandes (a)
beilaufig zur Funktionsreife. Wird zu einem spateren Zeitpunkt die urspriingliche
Funktion nicht mehr gebraucht, kann die neue Funktion durch Merkmalsadditio-

8 Auch verschiedene US-amerikanische Vertreter des intelligenten Designs diskutieren
MATzKES Modell. Unseres Erachtens stammt die einzige nennenswerte Kritik aus der Feder
eines amerikanischen Arztes (PITMAN 2010). Aus Platzgrinden muss die Entgegnung da-
rauf einem eigenen Artikel vorbehalten bleiben.
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nen weiter ausgebaut (optimiert), nicht mehr bendtigte Merkmale eliminiert wer-
den. Im Endeffekt ist das neue System aufgrund vielfaltiger Interdependenzen
irreduzibel komplex (geworden!), in der Rickschau, also im Verlauf der phyloge-
netischen Zeit aber ,reduzierbar funktional® - und damit schrittweise evolviert.

Nicht nur auf molekularbiologischer, auch auf anatomischer Ebene lasst sich das
Argument entfalten, wonach die stetige Addition von Merkmalen zu einem Sys-
tem mit irreduzibel komplexen Eigenschaften flihren kann. Bei den Wirbeltieren
beispielsweise sind Herzen ohne Vorkammern und Ventrikel nicht funktionstlich-
tig, ein entsprechender Merkmalsverlust ware tédlich. Es gibt aber urtimliche
Chordatiere, deren Herzen diese Merkmale nicht besitzen - einige kommen sogar
ohne Herz zurecht. Das Wirbeltierherz musste also nicht als Ganzes entstehen,
noch nicht einmal gleichzeitig mit dem GefaBsystem. Viele der Merkmale, die
heute die Funktion des Herzens begriinden, waren zunachst entbehrlich, verbes-
serten aber die Leistungsfahigkeit des Herz-Kreislaufsystems und wurden erst
unverzichtbar, nachdem weitere Merkmale das System ,beblrdeten®.

Struktur X mit Funktion a °
Struktur X + Bauelement A ° @
—> Verbesserung der Funktion a
Struktur XA + Bauelement B @
—> weitere Verbesserung der Funktion ° e

Struktur XAB + Bauelement C @ @
-> neue, zusatzliche Funktion b ° e

Struktur XABC + Bauelement D @ @
- neue Funktion b wird verbessert ° e O

Element B wird veriandert @ @
—> die ubrigen Elemente werden ° 9 Q
unentbehrlich fiir Funktion b H—J

IC-System

Abb. 13 allmahliche Entstehung eines irreduzibel komplexen Systems (IC-Systems) nach
ORR (1996). Jeder Schritt wird hier selektiv begiinstigt: Zunachst wird die Funktion (a)
einer Struktur X durch sukzessives Hinzufligen der Bauelemente A, B und C optimiert.
Die neu entstandene Struktur (XABC) erflillt unvermittelt eine neue (zusatzliche) Funkti-
on (b). Infolge weiterer Optimierungsschritte (Addition eines Bauelements D und die Ver-
anderung bereits bestehender Elemente) etabliert sich die Funktion (b) nach und nach im
System: redundante Teile werden entfernt oder verandert. Im Endeffekt erweisen sich
alle Elemente fiir die Funktion als unentbehrlich (irreduzibel komplex), obwohl die Struk-
tur Schritt flr Schritt entstanden ist.

Irreduzible Komplexitidt ist also kein , Design-Signal“, sondern ironi-
scherweise eine Konsequenz der Phylogenese! Diese Einsicht ist keines-
wegs neu. Vor Uber 90 Jahren gelangte der Genetiker und Nobelpreistrager Her-
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mann MULLER zu ahnlichen Schllissen, ohne je den Begriff der ,irreduziblen Kom-
plexitat" gehoért zu haben. Ganz dem Boden des DARWINISMUS verhaftet betonte
MULLER, die graduelle Entwicklung neuer Merkmale in einem bestehenden System
fuhre zwangslaufig zu ,komplizierten Maschinen“, wobei die hinzugewonnenen
Merkmale fir die Funktion zunachst entbehrlich, im weiteren Verlauf dann unver-
zichtbar wlrden, so dass schon ,eine leichte Veranderung in einem dieser Teile
sehr wahrscheinlich die Maschine komplett zerstdére™ (MULLER 1918, S. 463f; die
Autoren).

Das Konstatieren irreduzibler Komplexitat, gepaart mit dem Hinweis, eine Evolu-
tion des betreffenden Systems sei ,derzeit unbekannt®, reicht also nicht aus, um
die Plausibilitdt einer Evolution zu schwachen, geschweige denn, um Intelligent
Design als ernstzunehmende Alternativerklarung ins Spiel zu bringen. BEHE
miisste, um dieses Ziel zu erreichen, samtliche evolutionaren Moglich-
keiten kennen, in Betracht ziehen und deduktiv ausschlieBen - er miiss-
te beweisen, dass keine dieser Moglichkeiten zu irgendeiner Zeit fiir die
Evolution zielfiihrend war. Dadurch birden sich die ID-Vertreter eine Beweis-
last auf, die sie nicht ansatzweise schultern kénnen. Schon ein einziges Gegen-
beispiel, und davon gibt es heute zahlreiche, wie oben diskutiert wurde, bringt
ihre Argumentation zu Fall.

Kurzum: Es gibt keinen einfachen logischen Weg, der zu Intelligent Design fiih-
ren kénnte. Wer glaubt, ,irreduzible Komplexitat" sei eine logische Abklrzung
dorthin, argumentiert nicht besser als jemand, der aus einem perfekt arrangier-
ten Zaubertrick schlieBt, das Phanomen sei paranormal, weil eine natlrliche Er-
klarung augenscheinlich (noch) nicht zur Hand ist. Der Geist wissenschaftlicher
Rationalitdt unterstellt etwas anderes: Ich bin nur zu phantasielos und zu naiv,
deshalb komme ich nicht darauf. Methodologisch gesehen kann man jemandem,
der mit irreduzibler Komplexitat argumentiert, nur intellektuelle Faulheit attestie-
ren, nicht aber das redliche Bemihen um eine wissenschaftliche Erklarung.

Interessanterweise raumt BEHE (1996) selber ein, dass es ,indirekte™ Evolutions-
wege, wie z. B. die in Abb. 1 dargestellten, geben kdénnte. Allerdings stellen diese
aus seiner Sicht fur ,stark" irreduzibel komplexe Systeme keine Losung mehr dar
(ebd. 40, 73). Da er allerdings weder ausfihrt, was man unter ,stark" irreduzibel
komplexen Systeme zu verstehen hat, noch in der Lage ist zu begriinden, warum
sdmtliche ,indirekten® Wege (er selbst bespricht nicht einmal einen Bruchteil da-
von) scheitern sollen, bleibt unter dem Strich nur der Einwand Ubrig, dass eine
Evolution der betreffenden Systeme zwar mdglich, nur eben nicht in einem Aus-
mafB rekonstruiert worden sei, das auch ihn persénlich Uberzeugt.

Das einzige, was von diesem Argument also Bestand hat, ist die Erkenntnis, dass
wir einfach noch nicht genigend dariber wissen, wie bestimmte Merkmale (ob
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irreduzibel komplex oder nicht ist zweitrangig) entstanden sind. Auch wenn es
immer wieder bestritten wird: Das Argument der ,irreduziblen Komplexitat™
ist nichts anderes als das altbekannte argumentum ad ignorantiam in
einem neuen, scheinbar wissenschaftlichen Gewand (Abb. 14). Gewiss:
Es ist tatsachlich nicht ohne weiteres moglich, anhand konkreter Merkmale zu
zeigen, wie sie evolvierten - was angesichts der Fulle biologischer Details kaum
Uberraschen dirfte. Doch selbst wenn wir in keinem einzigen Fall wissten, wie
solche Systeme zustande gekommen sein kénnten, ware der Schluss auf ein ,in-
telligentes Design™ einfach nicht begriindbar. An den Grenzen unseres Wissens
beginnt namlich nicht das mysteridse ,Design®, sondern schlicht das Nichtwissen.

LOOK! fS A SRANGE BEAM Of LIGHT MOVING tHROUGH
fHE SKY. 1 DONT HNOW WHAt 1115 SO It MUSt BE ALIENS
VISIHING US £ROM  ANOHER PLANEL.

Abb. 14 Hiibsche Illustration des Fehlschlusses vom ,Appell an das Nichtwissen"
(argumentum ad ignorantiam). Aus ALMOSSAWI (2013). Mit freundlicher Genehmi-
gung des Autors.

Zusammenfassung: Die Entstehung bakterieller Flagellen ist erklarbar

Damit keine Missverstandnisse aufkommen, eines gleich vorweg: Weder MATZKE
noch wir treten mit dem Anspruch an, die Evolution der Flagelle aufgekléart zu
haben. Wir zeigen aber, dass sie (entgegen der Behauptung der Evolutionsgeg-
ner) mit bekannten Mechanismen erklarbar ist. Das Modell entwirft ein Szenario,
das plausibel und testbar ist - und zwar sowohl intern (interne Stimmigkeit) als
auch extern (Abgleich mit bekannten Mechanismen, Abgleich mit empirischen
Rahmenbedingungen, Abgleich mit zuklinftig zu analysierenden Genomen). Wer
den Einwand erhebt, das Modell sei wissenschaftlich nicht bewiesen, hat recht,
aber darum geht es nicht. Es geht hier darum, Plausibilitdten gegeneinander ab-
zuwagen: Ist die Behauptung glaubwlrdig, eine Evolution der Flagelle sei wegen
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ihrer irreduziblen Komplexitat hochgradig unplausibel? Oder ist nicht vielmehr die
Gegenthese plausibel, die sich modellieren und auf empirisch begriindete An-
nahmen stitzen kann, ganz gleich, wie lickenhaft und unzureichend die Erkla-
rung im Detail noch sein mag? Immerhin ist das Modell schon so erfolgreich,
dass die Autoren JUNKER/SCHERER ihre evolutionskritische Argumentation unter
dessen Eindruck rigoros Uberarbeitet und in wesentlichen Punkten entscharft ha-
ben.

Mehr noch: Entgegen ScCHERERs Einschatzung werden alle wesentlichen (wenn
auch nicht lickenlos alle) Hauptschritte der in MATzKEs Modell beschriebenen
Evolution des Bakterienmotors durch empirische Fakten gestitzt. Zum einen wei-
sen verschiedene Studien darauf hin, dass Adhasions-Domdnen durch héchst un-
terschiedliche Molektlile mit ganz einfachen Strukturen evolvieren kédnnen. Selbst
Biomoleklile, die ganz anderen Aufgaben dienlich sind, enthalten adhdsionsfahige
Domanen und kénnten daher ohne Probleme fiir eine Adhasion rekrutiert worden
sein. Zum anderen existieren empirische Hinweise, die daflir sprechen, dass sich
die von MATzZKE postulierten Evolutionsstufen — selbst wenn einige nicht selekti-
onspositiv sein sollten - Funktionszustande reprasentieren, die sich gegenseitig
Uberlappen. Das bedeutet, dass Systeme, die der Adhasion, der Proteinsekretion
und der Motilitdt (Fortbewegung) dienlich sind, nahtlos ineinander Ubergehen
kdénnen, da haufig Doppelfunktionen vorliegen.

GemaB dem opportunistischen Prinzip der Evolution kann sich so ein Funktions-
wechsel ohne gréBere Umstrukturierungen vollziehen. Obwohl also, wie SCHERER
zu Recht feststellt, die Komplexitat von Bakterienrotationsmotoren nicht unter
einen gewissen Schwellenwert fallen darf (diskutiert wird heute, dass ca. 20 Ge-
ne fur eine funktionierende Flagelle essentiell sind, Stichwort: irreduzible Kom-
plexitat), sind einfacher gebaute (z. B. Sekretions- oder Adhdasions-) Apparate,
die eine andere Funktion erflillen sowie eine ,evolutionare Bricke" zu Flagellen-
systemen schlagen kénnten, nicht nur vorstellbar, sondern Realitat.

Entgegen SCHERERS Meinung ist das Modell also keineswegs ,hochspekulativer
Natur®, denn erstens herrscht aufgrund vergleichender Analysen in der Fachwelt
Konsens, dass adhasive Pili, Sekretionssysteme und Flagellen nahe miteinander
verwandt sind. Zweitens werden die Einzelschritte in MATzkEs Modell durch den
zeitlichen Ablauf des zelluldaren Aufbaus der Flagelle gestlitzt: Die Reihenfolge bei
der Assemblierung spiegelt nach heutigem Wissensstand ungeféhr (wenn auch
nicht in allen Details) das gegenwartig postulierte evolutiondare Szenario wider
(KojimMA/BLAIR 2004). Drittens finden wir Bakterien, die funktionelle Zwischenfor-
men von MATzKeEs Modell reprasentieren oder diesen zumindest ahneln. Bei-
spielsweise fungiert die Flagelle des Bakteriums Yersinia enterocolitica nicht nur
als Antriebseinheit, sondern kann unabhangig davon dazu genutzt werden, Prote-
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ine in Wirtszellen zu injizieren (,Doppelfunktion™). Bei Y. pestis wiederum liegen
Gencluster vor, die denen von Bakterienmotoren stark ahneln, dabei aber gar
nicht der Motilitat dienen, sondern ausschlieBlich der Injektion von Toxinen in die
Wirtszelle. Viertens kennen wir alle wesentlichen, fur die Evolution der Flagelle
erforderlichen Mechanismen wie Genduplikation, horizontaler Gentransfer und
~molecular bricolage", und wir finden in flagellierten und nicht-flagellierten Sek-
retionssystemen Merkmale, an denen sich die Einwirkung der bekannten Evoluti-
onsmechanismen noch ablesen lasst (Details in SIKORSKI 2009, 275ff.).

Freilich ist derzeit (noch) unklar, ob sich Injektisomen aus Flagellen entwickelten
oder umgekehrt oder ob beides Parallelentwicklungen aus einem einfacheren
Vorlaufer waren. Aber darum geht es hier nicht. MATzKEs Modell zeigt, dass eine
graduell-stufenweise Entstehung maoglich ist und dass wir einige Vorlauferstruk-
turen klar identifizieren konnten. Zweitens zeichnet es ein Szenario, das prifbar,
erweiterbar und ggf. in den jeweiligen Einzelschritten korrigierbar ist.

SCHERER hingegen entwirft Problem-Szenarien, die einer Evolution der Flagelle im
Weg stehen sollen. Die von ihm postulierten Erfordernisse begriindet SCHERER
jedoch nicht - weder funktionell noch empirisch. Soweit ersichtlich, postuliert er
sie lediglich. Den Beleg, dass es sich dabei tatsachlich um ,schwerwiegende un-
geldéste Probleme™ handelt, bleibt er schuldig. SCHERER hat dargelegt, dass noch
nicht alle Detailfragen in einem AusmaB geklart werden konnte, wie dies im
Rahmen einer Modellanalyse sicherlich winschenswert ware - das ist korrekt,
aber auch trivial: So sieht es in der gesamten Forschung aus.

Als Ergebnis dieser Diskussion ist die von MATzKE (2006) und SIKORSKI (2009)
gezogene Schlussfolgerung noch einmal zu unterstreichen: Die Evolution der
Flagelle ist nach heutigem Kenntnisstand in den wesentlichen Grundzii-
gen evolutionsbiologisch bzw. kausal erklarbar. Sein Modell liefert ein be-
lastbares und Uberzeugendes Szenario zu Evolution des Bakterienmotors, von
dem einzelne Schritte auch in der Fachliteratur breit diskutiert werden.

Unterstellen wir einmal entgegen der Realitat, alle evolutiondaren Modelle
wurden sich als vollkommen unbrauchbar zur Erklarung der Entstehung irreduzi-
bel komplexer Systeme erweisen, so ware das Argument der ,irreduziblen Kom-
plexitat® immer noch nicht folgerichtig. Seine Vertreter blieben bislang den
Nachweis schuldig, dass a.) nicht reduzierbare Komplexitat ein grundséatzliche
Hiurde fir evolutionare Prozesse darstellt und b.) dass Intelligent Design davon
auch nur marginal profitieren kdnnte. Beides ist nicht der Fall. Zum einen lasst
sich aus der Komplexitit eines Biosystems nichts Uber dessen Genese aussagen
(beide Begrifflichkeiten sind kategorial grundverschieden), und zum anderen
fehlt die logisch schllissige Begriindung dafiir, dass aus den Pramissen ,irreduzi-
bel komplex" und ,wir wissen nicht, wie das betreffende System entstanden ist"
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ein intelligentes Design folgt. Das AuBerste, was sich konstatieren lasst, ist die
gegenwartige Nicht-Erklartheit eines Sachverhalts, aber nicht dessen Nicht-
Erklarbarkeit, geschweige denn die Plausibilitdt teleologischer Erklarungsversu-
che.
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