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Die Evolution von ,,programmierter®, phanotypischer Plastizitat

Uber die Verwandlungskunst der Motte Nemoria arizonaria
MARTIN NEUKAMM

Die Fahigkeit von Organismen, ihre Entwicklung flexibel an Umweltbedingungen anzu-
passen, zahlt zu den eindrucksvollsten Phanomenen der Biologie. Ein faszinierendes
Beispiel bietet der saisonale Dimorphismus der Geometriden-Motte Nemoria arizonaria
(Abb. 1). Wahrend im Fruhjahr schlipfende Raupen nach dem Fral3 von Eichenkatz-
chen eine blutenahnliche Tarnmorphe entwickeln, bilden Raupen nach Aufnahme der
Sommerblatter eine zweigahnliche Morphe aus. Dabei fuhrt der gleiche genetische
Hintergrund abhangig vom Umweltreiz zu unterschiedlichen Entwicklungsprogrammen.

Abb. 1 Der saisonale Dimorphismus von Nemoria arizonaria. Die chemische Zusammensetzung der
Nahrung I6st die Entwicklung zweier unterschiedlicher Tarnformen aus: Nach dem Fral3 an Eichen-
katzchen entsteht eine blitendhnliche Morphe (links), nach Aufnahme tanninreicher Eichenblatter
eine zweigahnliche Morphe (rechts). Kl-lllustration, in Anlehnung an GREENE (1989, 644).

Solche Entwicklungsprogramme erscheinen wie ,vorausschauende“ Anpassungen;
WHITMAN & AGRAWAL (2009) sprechen von antizipatorischer Plastizitdt: Organismen
verfigen Uber Entwicklungspotenzen, deren Nutzen — ausgeldst durch spezifische
Umweltreize — erst unter zukinftigen Umweltbedingungen zum Tragen kommt. Dies
hat bei Evolutionsgegnern zu der Behauptung gefuhrt, die Fahigkeit zu plastischen Re-
aktionen sei ein Indiz fur vorausschauendes Planen (Design-Indiz). Da die Selektion
zukunftige Anforderungen nicht einkalkulieren kénne, stellten plastische Reaktionen

eine kaum uberwindbare Hurde fir evolutive Prozesse dar (JUNKER 2024, 144—147).
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Dieses Argument beruht jedoch auf einer elementaren Fehlannahme: Selektion muss
weder etwas einkalkulieren noch antizipieren; es reicht, wenn ein Umweltreiz zuverlassig
mit spater eintretenden Selektionsbedingungen korreliert. In solchen Fallen werden Vari-
anten begunstigt, deren phanotypische Auspragung durch diesen Umweltreiz ausgelost
wird, sofern sie unter den anschlielRend eintretenden Bedingungen die Fitness erhdhen.

Ein Beispiel ist der Winterfellwechsel bei Saugetieren (Abb. 2). Die Produktion des
dunklen Pigments Melanin sowie ein von der Tageslange abhangiges Hormonsystem
(Melatonin, Prolaktin) existierten zunachst unabhangig voneinander. In schneereichen
Lebensraumen ist eine ganzjahrig dunkle Fellfarbe jedoch nachteilig. Mutationen, die
die Melaninregulation an das Hormonsystem koppeln (z. B. durch neue Bindestellen
fur prolaktinabhangige Faktoren in den regulatorischen Bereichen der Pigmentgene),
drosseln die Melaninproduktion bei kurzen Tagen und fuhren zu einem helleren Win-
terfell. Da die Tageslange verlasslich mit den spater eintretenden winterlichen Bedin-
gungen korreliert, kdnnen sich solche Mutationen durch Selektion ausbreiten.
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Abb. 2 Photoperiodische Steuerung des saisonalen Fellwechsels. Die langen Tage im Sommer for-
dern die Melaninbildung Uber prolaktinabhangige Faktoren, sodass dunkles Fell wachst. Im Herbst
fuhrt die kiirzere Tageslange uber Zirbeldrise und Hypophyse zu einem Anstieg des Melatonin- und
einem Abfall des Prolaktinspiegels. Regulatorische Mutationen kdnnen die Melaninproduktion an die-
ses Hormonsystem koppeln, wodurch die Pigmentbildung bei kirzeren Tagen gehemmt wird und ein
helles Winterfell entsteht. Die scheinbar zweckgerichtete Entwicklungsplastizitat beruht also nicht auf
Vorausschau, sondern auf der Selektion solcher regulatorischen Kopplungen. Kl-lllustration.

Entgegen JUNKER & WIDENMEYER (2021, 151) kann Selektion auch dann plastische Re-

aktionen begunstigen, wenn sie nur selten benétigt werden (MORAN 1992, 976). Wichtig

ist nur, dass der auslésende Umweltreiz liber viele Generationen hinweg wiederholt auf-

tritt und der plastische Phanotyp unter diesen Bedingungen einen hinreichenden Fit-

nessvorteil besitzt. Gravierende Ereignisse (z. B. extreme Durren) kdnnen trotz ihres sel-

tenen Auftretens einen so grofl3en Fitnessvorteil plastischer Reaktionen bewirken, dass
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sie sich durchsetzen (MORAN 1992, 976). Zudem sind plastische Reaktionen oft Neben-
produkte bestehender Signalpfade, die anderen Selektionswirkungen unterliegen
(SCHLICHTING & PiGLIucct 1998). Solche Entwicklungspotenzen sind, ganz im Sinne von
Conrad WADDINGTONS Konzept der epigenetischen Landschaft (WADDINGTON 1957), der
Architektur von Gennetzwerken inharent und bleiben erhalten, auch wenn sie keinen ak-
tuellen Nutzen haben. Wird die latente Plastizitat durch Mutationen sichtbar, kann sie
sich unter bestimmten Bedingungen als vorteilhaft erweisen (Suzuki & NIJHOUT 2006).

Die These, ein ,zeitlich weites Auseinanderliegen von Umweltreiz und passender Re-
aktion“ lege ,vorausschauende Planung® nahe (JUNKER & WIDENMEYER 2021, 161),
folgt der Logik einer ratio perversa (TOEPFER 2004, 7): Der seltene Fall einer in spezi-
ellen Umwelten gegebenen Nutzlichkeit anfangs neutraler (oder gar schadlicher) Ent-
wicklungsabweichungen wird als deren ursprunglicher Erschaffungsgrund gedeutet.
Diese nicht Uberprufbare Hypothese ist allenfalls in einem Zirkelschluss begrundbar.

Im Folgenden zeigen wir, dass antizipatorische Entwicklungsprogramme wie das von

N. arizonaria durch kleinschrittige Veranderungen bestehender Entwicklungs- und Regu-
lationsmechanismen — ohne Plan und Ziel — evolvieren kdnnen. AnschlieRend erlautern
wir, dass plastische Reaktionen die Basis makroevolutiver Innovationen sein konnen.

1. Empirische und phylogenetische Grundlagen

Die Entstehung des Dimorphismus bei N. arizonaria lasst sich durch Entwicklungs-
studien und phylogenetische Vergleiche innerhalb der Gattung Nemoria untersuchen.

GREENE (1989) zeigte, dass die Entwicklung der Larvenformen von N. arizonaria zwar
genetisch festgelegt ist, dabei aber das ,Umschalten” zwischen den beiden angebore-
nen Entwicklungsprogrammen durch Nahrungsbestandteile ausgelost wird. Eichen-
katzchen induzieren eine gelbgrin gesprenkelte Tarnform, tanninreiche Eichenblatter
eine beigefarbene, zweigahnliche Morphe. Der Gerbstoff- (Tannin-) Gehalt fungiert of-
fenbar als Umweltreiz, der je nach Konzentration zwei unterschiedliche Entwicklungs-
programme aktiviert. Der Mechanismus ist noch nicht vollstandig geklart; aus anderen
Insekten ist jedoch bekannt, dass Umweltreize Uber neuroendokrine Signalwege mit
Genregulationsnetzwerken koppeln und dadurch Entwicklungsprozesse beeinflussen
konnen (NIYHOUT 2003; Suzuki & NIJHOUT 2006; GILBERT & EPEL 2008).

Phylogenetische Untersuchungen erganzen diesen Befund. CANFIELD et al. (2008)
zeigten, dass phanotypische Plastizitat bei Nemoria mehrfach unabhangig entstanden
ist. Einige verwandte Arten weisen kontinuierliche Farbvariation auf, wahrend andere
klar unterscheidbare Morphen haben. Dies spricht dafur, dass stabile Entwicklungspro-

gramme aus bereits vorhandener Variation und Plastizitat hervorgehen konnen.
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2. Der theoretische Rahmen

Die Konzepte der Plasticity-First-Evolution und der genetischen Akkommodation erkla-
ren, wie solche Entwicklungsprogramme schrittweise entstehen konnen (WEST-EBER-
HARD 2003; Suzuki & NIJHOUT 2006; LEVIS & PFENNIG 2016). Ausgangspunkt ist eine um-
weltabhangige, zufallige phanotypische Variation innerhalb der Reaktionsnorm. Bietet
die Variante unter bestimmten Umweltbedingungen einen Fitnessvorteil, kann die Selek-
tion diese stabilisieren und die zugrundeliegenden Regulationsmechanismen verankern.

Anderungen der Genregulation spielen dabei eine zentrale Rolle: Evolutionére Inno-
vationen entstehen haufig durch Modifikationen an ,genetischen Schaltern®, also re-
gulatorischen DNA-Elementen (wie z. B. Promotoren), die die Aktivitat vorhandener
Gene raumlich, zeitlich oder quantitativ verandern (CARROLL 2005; PRUD'HOMME et al.
2007; PETER & DAvIDSON 2015). Eine primar variable Entwicklungsantwort lasst sich
dann schrittweise in ein praziser reguliertes, stabiles Entwicklungsprogramm uberfuh-
ren (WEST-EBERHARD 2003; LEVIS & PFENNIG 2016; ULLER et al. 2018).

3. Ein literaturgestitztes Evolutionsmodell

Auf Basis aktueller Erkenntnisse der Evo-Devo-Biologie (z. B. TRUE & CARROLL 2002;
ERWIN & DAVIDSON 2009; ZHANG et al. 2013) lasst sich ein plausibles Entstehungsmo-
dell fir den saisonalen Dimorphismus bei N. arizonaria formulieren. Das hier disku-
tierte Modell ist hypothetisch und stellt keine Rekonstruktion der tatsgchlichen moleku-
laren Evolutionsgeschichte dar. Es verdeutlicht aber, dass etablierte Evolutions- und
Entwicklungsmechanismen die Entstehung komplexer Entwicklungsprogramme grund-
satzlich plausibel — ohne Zweck und vorausschauenden Planer — erklaren kdnnen.

= Hypothetische Ausgangssituation: Genetische Variation

Eine mogliche Ausgangssituation fur die Evolution eines umweltabhangigen Entwick-
lungsprogramms ist eine genetische Variation der Grundfarbung. Im Folgenden wird
zur Vereinfachung ein Modell mit zwei hypothetischen Varianten betrachtet:

o Genvariante (Allel) G erhoht den Anteil grinlicher Pigmente. Die Raupe er-
scheint dadurch etwas hell-olivgruner.

o Genvariante (Allel) y erhoht den Anteil gelb-ockerfarbener Pigmente. Die
Raupen werden dadurch beigefarbener.

Beide Phanotypen sollen aus den gleichen Grundpigmenten bestehen; die Varianten

verschieben lediglich deren Mischungsverhaltnis (Abb. 3).
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Abb. 3 Genetische Variation der Grundférbung als Ausgangspunkt der Anpassung.

Die Raupen schlupfen sowohl im Friahjahr als auch im Sommer. Im Frihjahr ernah-
ren sie sich Uberwiegend von hell-olivgrin gesprenkelten, tanninarmen Eichenkatz-
chen. Im Sommer fressen sie dagegen tanninreiche Blatter und halten sich haufiger
auf beigefarbenen Zweigen auf. Dadurch entsteht ein Selektionskonflikt:

o GG-Raupen sind auf den hell-olivgrin gesprenkelten Katzchen im Frihjahr
besser getarnt, fallen aber im Sommer auf den beigefarbenen Zweigen starker
auf und werden haufiger von visuell jagenden Vogeln entdeckt und gefressen.

o yy-Raupen besitzen auf den Sommerzweigen eine bessere Tarnung, sind je-
doch im Frahjahr auf den hell-olivgrinen Katzchen starker gefahrdet.

In diesem Ausgangszustand wird die Farbung nur durch den Genotyp bestimmt; eine
umweltabhangige Regulation der Pigmentierung wird zunachst nicht angenommen.

= Schritt 1: Kopplung der Pigmentierung an eine bestehende physio-
logische Signalachse

Pflanzliche Sekundarstoffe wie Tannine kdnnen die Nahrstoffverwertung beeintrachti-
gen und bei pflanzenfressenden Insekten verschiedene hormonvermittelte Signalant-
worten ausldsen (ILIUIN et al. 2016). Werden dadurch Uber neuroendokrine Signal-
wege hormonabhangige Steuerproteine (Transkriptionsfaktoren, hier: TF1) in den
Zielgeweben aktiviert, kann die funktionelle Kopplung zwischen Hormonsignal und
Pigmentregulation auf zwei Wegen entstehen:

o Moglichkeit A (Genetische Akkommodation / Plasticity-First): Der akti-
vierte Transkriptionsfaktor TF1 bindet in einer physiologischen Nebenreaktion
bereits schwach an den ,Schalter des Pigmentregulationsgens. Bietet die re-
sultierende Pigmentverschiebung einen Vorteil, beglnstigt die Selektion Muta-

tionen, die diese Bindung verstarken und das Signal verlasslich verankern.
-5-
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o Maoglichkeit B (De-novo-Mutation / Mutation-First): TF1 kann das Pigment-
regulationsgen zunachst nicht beeinflussen. Durch eine oder wenige Punktmu-
tationen im ,Schalter” entsteht eine neue Bindungsstelle fur TF1 (Abb. 4).

In beiden Fallen entsteht eine regulatorische Variante G*, bei der die Pigmentregulation
mit dem Hormonsignal gekoppelt ist. Bei tanninreicher Nahrung verandert TF1 die Aktivi-
tat des Pigmentregulationsgens, z. B. durch eine hemmende Wirkung. Der Anteil grunli-
cher Pigmente sinkt dadurch, die Raupe erscheint in unserem Beispiel beigefarbener
und ist auf sommerlichen Zweigen besser getarnt. Bereits eine geringfuigig bessere Tar-
nung verleiht den Tragern von G* unter Sommerbedingungen einen Selektionsvorteil.

Der Vorteil von G* besteht also darin, dass die genetische Variante nun in Abhangig-
keit vom Umweltreiz unterschiedliche Pigmentierungszustande hervorbringen kann.
Die urspringliche y-Genvariante ist dagegen unabhangig von Umweltreizen aktiv, das
heil3t sie fuhrt unabhangig von der Nahrung zu einer beigefarbenen Pigmentierung.
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Abb. 4 Umweltreize kdnnen Uber hormonabhangige Transkriptionsfaktoren (TF1) regulatorische Netz-
werke beeinflussen. Erwirbt z. B. der erweiterte Promotorbereich des Pigmentregulationsgens eine
Bindestelle fur TF1, kbnnen Pigmentierung und hormonelles Signalsystem gekoppelt werden. In die-
sem Szenario wirkt TF1 als Repressor und vermindert bei erhéhtem Hormonsignal die Aktivitat des
Pigmentregulationsgens. Schema der Rekrutierung (Co-Option) nach TRUE & CARROLL (2002).

Kl-Illustration.

Das hier skizzierte Beispiel beschreibt exemplarisch die Evolution eines der beiden
saisonalen Entwicklungswege. Wenn vergleichbare regulatorische Veranderungen
auch Gene des alternativen Entwicklungswegs betreffen, kdnnen sich beide Reakti-
onswege im Verlauf der Evolution, wie im Folgenden gezeigt wird, schrittweise zu
zwei stabilen, umweltabhangigen Entwicklungsprogrammen ausdifferenzieren.
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Schritt 2: Ausbau des Genregulationsnetzwerks durch Co-Option

Die Evolution von "programmierter”, phanotypischer Plastizitat

Im weiteren Evolutionsverlauf kdnnen zusatzliche regulatorische Gene in die hor-
monabhangige Signallibertragung eingebunden werden. Erwirbt z. B. ein Uberge-
ordnetes regulatorisches Gen (TF2-Gen) eine hormonabhangige Bindungsstelle,
wirkt das Hormonsignal nicht mehr nur direkt auf das Pigmentregulationsgen. Statt-
dessen aktiviert es zunachst TF2. Das TF2-Gen kann seinerseits die Aktivitat weite-
rer Transkriptionsfaktoren (TFs, TF4 usw.) und damit mehrerer nachgeordneter Ziel-
gene regulieren. (Evolutionares Schema nach ERWIN & DAVIDSON 2009).

Werden auf diese Weise weitere regulatorische Ebenen in die Signalibertragung ein-
gebunden, entsteht aus einer zunachst einfachen hormonellen Reaktion schrittweise
ein immer komplexeres, hierarchisch organisiertes Genregulationsnetzwerk. Durch
die Rekrutierung bereits vorhandener Gene und Regulationsmodule (Co-Option)
kann dieses mehrere Entwicklungsmodule gleichzeitig koordinieren, etwa fur

die Pigmentierung,

e die Ausbildung von Chitin-Papillen,

die Korperform,

die Tarnhaltung oder das Erstarrungsverhalten, etc.

So entsteht Schritt fur Schritt ein integriertes Entwicklungsprogramm (Abb. 5).
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Abb. 5 Hierarchisierung regulatorischer Gennetzwerke in Anlehnung an ERWIN & DAVIDSON (2009).
Sobald Uibergeordnete Genregulationsnetzwerke (Gene fiir TF2, TF3 usw.) hormonabhangige Binde-
stellen erwerben, kdnnen mehrere Merkmale bzw. Teilnetzwerke (Entwicklungsmodule) gleichzeitig
koordiniert werden. Kl-Illustration.
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= Schritt 3: Graduelle Optimierung der Teilmerkmale

Nach der Etablierung des Genregulationsnetzwerks konnen weitere Mutationen die
einzelnen Teilprozesse verfeinern. Sie betreffen sowohl

« regulatorische DNA-Elemente (Promotoren, Enhancer und Silencer) als auch
« die kodierenden Bereiche der beteiligten Struktur- und Regulationsgene.

Ein Teil dieser Veranderungen kann die Tarnwirkung unter den jeweiligen Umweltbe-
dingungen verbessern, beispielsweise durch

e eine prazisere Pigmentverteilung oder Sprenkelung,

« feinere Oberflachenstrukturen,

« starker ausgepragte Chitin-Papillen,

e besser abgestimmtes Verhalten oder

« eine genauere zeitliche Steuerung der Entwicklung (vgl. Abb. 6).

SCHRITT 3: GRADUELLE OPTIMIERUNG DER TEILMERKMALE (Die Feinschliff-Phase) -
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Abb. 6 Das ,Fine-tuning” des Entwicklungsprogramms. Durch weitere Veranderungen in regulatori-
schen Elementen und Zielgenen werden Morphologie und Verhalten an die Lebensweise und Umwelt-
bedingungen angepasst. Zusatzlich kbnnen neue Gene in das bestehende Netzwerk integriert sowie
durch Genverdopplung und anschlieRende Variation neue Funktionen entstehen. Kl-lllustration.
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= Schritt 4: Scharfung durch saisonal unterschiedliche Selektion

Visuell jagende Fressfeinde wirken als kontinuierlicher Selektionsfaktor. Individuen
mit intermediaren oder schlecht abgestimmten Merkmalen besitzen eine geringere

Uberlebenswahrscheinlichkeit.
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Unter solchen Bedingungen kann divergierende, umweltabhangige Selektion regula-
torische Varianten begunstigen, welche die Abstimmung der Entwicklungspro-
gramme auf die jeweiligen saisonalen Umweltbedingungen verbessern. Dadurch ver-
schiebt sich die Population allmahlich von wenig spezialisierten Zwischenformen hin
zu zwei besser angepassten saisonalen Phanotypen.

= Schritt 5: Entstehung eines binaren Schalters

Die urspringliche Reaktion auf das Umweltsignal durfte zunachst kontinuierlich ge-
wesen sein. Regulatorische Anpassungen in den Promotoren und Proteinstrukturen
konnen jedoch zur Ausbildung spezifischer Netzwerkmotive fuhren, welche die Emp-
findlichkeit des Genregulationsnetzwerks grundlegend verandern (Abb. 7).
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Abb. 7 Mdégliche Entstehung eines schalterartigen Entwicklungsprogramms durch Genregulations-
netzwerke. Positive Ruckkopplung (A), gegenseitige Hemmung regulatorischer Faktoren (B) und ko-
operative Regulation (C) sind Netzwerkmotive, die stabile Entwicklungszustédnde und schwellenar-
tige Reaktionen auf Umweltreize ermdglichen konnen. Schema nach ZHANG et al. (2013).
Kl-lllustration.

Molekularbiologisch kdnnen solche Veranderungen durch Netzwerkmotive erklart wer-
den, die Ultrasensitivitat und bistabile Zustande erzeugen konnen (ZHANG et al. 2013).

e Schwellenwert-Verstarkung (Ultrasensitivitat): Motive wie die kooperative
Bindung von Transkriptionsfaktoren oder der Zusammenschluss mehrerer
baugleicher Faktoren flihren dazu, dass kleine prozentuale Anderungen im
hormonellen Umweltsignal Uberproportional starke Reaktionsanderungen im
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Netzwerk auslosen. Die zuvor lineare Antwort wird dadurch zu einer steilen
(,sigmoiden®) Reaktionskurve.

« Bistabile Zustande (,,regulatorisches Gedachtnis*): Wird diese Ultrasensi-
tivitat mit positiver Riickkopplung (A) oder gegenseitiger Hemmung (B) kombi-
niert, entsteht Bistabilitat. Im Falle der gegenseitigen Hemmung zweier Tran-
skriptionsfaktoren (vgl. Abb. 8) reicht eine minimale, signalbedingte Asymmet-
rie im Aktivitatsniveau aus. Der geringfugig aktivere Faktor unterdruckt die Ak-
tivitat seines Gegenspielers zunehmend, was die eigene Unterdrickung auf-
hebt und seine Aktivierung weiter beschleunigt. Durch diese kreuzweise Re-
pression schaltet das System bei Uber- bzw. Unterschreiten des Schwellen-
werts nicht nur um, sondern verbleibt stabil in einem der beiden Zustande.

Entstehung eines binaren Schalters und dauerhaftes Einrasten in zwei unterschiedliche Entwicklungsprogramme

Stadium 1: Induktion des bipotenten Zustands Stadium 2: Umschalten und Verstarkung (Das binare Ereignis)
Tanninsignal / Schwellenwert iiberschritten
Umweltsignal —r \
(fepaingensi) i SRR A ARSI O? Q e
sﬁz}:}’s':;‘llf’;%t:‘:gn / Transkriptionsfaktor A ‘ane e o ¢ e e
\ m \ Entscheidung: Verstarkung Entscheidung:
- Programm A (Autokatalyse und Kooperauvutat) Programm B
> Transkriptionsfaktor B (Kaxzche:-Morphe) 2 | (@weig-Morphe)
ﬁ% . § Multimerer TF & 8 ey
Aktivierung von ‘s bindetanDNA '@ 2 Aktivierung von
N A ProgrammA & ¥ g £ Programm B
lemoria arizonaria (Katzchen- | PN % sl-LJ (Zweig-
Morphe) FaklorA A"\t/‘;'r‘::grl l:z;he S@':;germ‘;n Bistables  Morphe)

Protein A J e
Stadium 3: Dauerhaftes Einrasten (Terminale Differenzierung)

\ L am 7 Entwicklungsprogramm A Entwicklungsprogramm B
U’\ S o W%~ Chromatin-Modifikationen am Gen B
( )€ (H3K27me3 - Unterdriickung)
J ‘ ~DNA-Methylierung am Promotor B (HSKSmeJ ummmku»g) g S Ripis )

/
Bipotenter Zustand: Konkurrierende - J— -
Expression von Faktor A und B @

: Epigenetische Fixierung des Epigenetische Fixierung des
(stochastisches Rauschen) Negative R(jt_:kkopp]upg ,AUS"-Zustands von Programm B +AUS*-Zustands von Programm A
und gegenseitige Inhibition &’ e e AR e des &b Dauerhafte Aktivierung des
"Kitzchen-Programms™ “Zweigprogramms"

b

Stabile, irreversible Schalterstellung

Protein A
Protein B

Abb. 8 Schematische Darstellung der Evolution eines bistabilen ,Schalters®. Kl-lllustration.

So konnte aus einer einfachen, hormonabhangigen Regulation ein robuster binarer
Schalter fur das Frihjahrs- und Sommerprogramm entstehen. Ein bistabiler Schwel-
lenmechanismus erhoht die Entwicklungsprazision entscheidend, da intermediare Pha-
notypen in beiden Umweltbedingungen eine geringere Tarnwirkung besitzen.

4. Plastizitat als Grundlage makroevolutiver Veranderungen

Heute wird zunehmend diskutiert, dass phanotypische Plastizitat makroevolutionare
Innovationen beglnstigen kann, indem sie zunachst umweltinduzierte Phanotypen
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hervorbringt, die anschlieRend stabilisiert, genetisch assimiliert oder anderweitig evo-
lutiv nutzbar gemacht werden konnen. Drei Beispiele mogen dies belegen:

O

Insektenstaaten: Arbeiterinnen und Koniginnen bei Ameisen bzw. Bienen un-
terscheiden sich trotz identischer DNA extrem in Morphologie, Anatomie und
Verhalten. Umweltfaktoren wie Nahrung und soziale Signale steuern uber hor-
monelle und epigenetische Mechanismen die Entwicklung unterschiedlicher
Korperformen. AMDAM & PAGE (2010) argumentieren, dass diese Kasten im
Verlauf der Evolution durch die Rekrutierung (Co-option) bereits vorhandener
reproduktiver Genregulationsnetzwerke entstanden sind. Dabei wurden insbe-
sondere hormonelle Signalwege (u. a. Insulin-, Juvenilhormon- und Vitel-
logenin-Signalwege) evolutionar so umfunktioniert, dass sie nicht mehr aus-
schlieBlich die individuelle Fortpflanzung, sondern die Arbeitsteilung innerhalb
des Insektenstaates regulieren.

Marisa-Schnecke: Bei der Stifwasserschnecke Marisa konnen Platinsalze
die Wachstumsrichtung des schalenbildenden Gewebes so verandern, dass
im Korperinneren kleine Hohlkegel entstehen und sich die Kieme am Hinter-
ende des Tieres frei ins Wasser erstreckt. Eine solche experimentell induzierte
Entwicklungsanomalie tritt unter naturlichen Bedingungen vermutlich kaum
auf. Bemerkenswert ist aber, dass die beteiligten Entwicklungsprozesse Ahn-
lichkeiten mit Mechanismen aufweisen, die bei Kopffuldern zur Bildung innerer
Schalen beitragen (OSTERAUER et al. 2010). Der Fall illustriert, dass selbst
scheinbar abwegige Entwicklungsvarianten auf verborgenen, modularen Mog-
lichkeiten bestehender Entwicklungsprogramme beruhen kdonnen.

Landgang der Wirbeltiere: Experimente mit dem Flosselhecht zeigen, dass
Fische durch phanotypische Plastizitdt kndcherne Umstrukturierungen des
Schultergurtels und ein verandertes Fortbewegungsverhalten an Land entwi-
ckeln konnen. Diese Veranderungen weisen funktionelle und morphologische
Parallelen zu Merkmalen friher Landwirbeltiere wie Tiktaalik auf und illustrie-
ren, wie plastische Entwicklungsantworten evolutionar relevante Variation be-
reitstellen kdnnten (LANGE 2020, 156f.). Ahnliche plastische Reaktionen zei-
gen Schlammspringer: Eine mehrmonatige Behandlung mit dem Hormon Thy-
roxin wahrend der Embryogenese erzeugte vielfaltige Veranderungen des
Phanotyps, die Ahnlichkeiten mit Merkmalen friilher Landwirbeltiere zeigen:
Die Brustflossen wurden zu beinchenartigen Extremitaten, die Haut dicker, die
Kiemen kleiner, die Fahigkeit zur Luftatmung erhoht usw. (LORENZEN 1988).

-11 -



Die Evolution von "programmierter”, phanotypischer Plastizitat

www.ag-evolutionsbiologie.de

5. Zusammenfassung

Experimentelle Untersuchungen zeigen, dass die Ausbildung der beiden Larvenmor-
phen von Nemoria arizonaria durch die chemische Zusammensetzung der Nahrung
ausgelost wird: Eichenkatzchen fuhren zur blutenahnlichen Frihjahrsmorphe, tannin-
reiche Sommerblatter zur zweigahnlichen Sommermorphe (GREENE 1989).

Das vorgestellte Evolutionsmodell beschreibt einen plausiblen Entstehungsprozess:
Ausgangspunkt ist eine vorhandene genetische Variation der Pigmentierung, auf die
regulatorische Veranderungen bestehender physiologischer Signalwege aufbauen
konnen. Solche Veranderungen konnen Umweltreize mit vorhandenen Entwicklungs-
programmen koppeln und dadurch umweltabhangige Entwicklungsantworten ermogli-
chen. Individuen, deren Entwicklungsantwort unter den jeweiligen Umweltbedingun-
gen einen Selektionsvorteil vermittelt, konnen dadurch begunstigt werden.

Durch weitere Veranderungen in regulatorischen Bereichen kdnnen solche einfachen
Reaktionen schrittweise verfeinert und auf zusatzliche Merkmale ausgeweitet wer-
den. Aus einer begrenzten Veranderung der Pigmentierung kann sich so langfristig
ein komplexes Entwicklungsprogramm entwickeln. Ein solches System erfordert we-
der vorausschauende Planung noch eine auf zukunftige Bedingungen gerichtete Se-
lektion oder das gleichzeitige Auftreten zahlreicher koordinierter Veranderungen.

Daruber hinaus kann phanotypische Plastizitat als Fundament fur makroevolutionare
Innovationen dienen. Umweltinduzierte Phanotypen stellen evolutionar nutzbare Vari-
ationen bereit, die anschlieend genetisch assimiliert werden kdnnen. So beruht die
Kastenbildung bei Insektenstaaten auf der Umfunktionierung bestehender Fortpflan-
zungs- und Hormonnetzwerke zur Steuerung der Arbeitsteilung. Zudem zeigen expe-
rimentell induzierte Phanotypen — etwa Gehauseabweichungen bei Schnecken oder
anatomische Anpassungen von Fischen an das Landleben —, dass makroevolutive
Merkmale oft auf verborgenen Potenzialen bereits vorhandener Entwicklungspfade
aufbauen. Umweltinduzierte Plastizitat erweist sich somit als ein zentraler Motor fur
das Entstehen neuer, komplexer Korperformen.

-12 -



Die Evolution von "programmierter”, phanotypischer Plastizitat

www.ag-evolutionsbiologie.de

6. Literatur

ALON, U. (2019). An introduction to systems biology: Design principles of biological
circuits. Boca Raton: Chapman & Hall/CRC.

AMDAM, G.V., & PAGE, R.E. (2010). The developmental genetics and physiology of
honeybee societies. Animal Behaviour 79(5), 973-980.

CANFIELD, M.R., GREENE, E., MOREAU, C.S. et al. (2008). Exploring phenotypic plastic-
ity and biogeography in emerald moths: A phylogeny of the genus Nemoria (Lepi-
doptera: Geometridae). Molecular Phylogenetics and Evolution 49(2), 477—-487.

CARROLL, S.B. (2005). Endless forms most beautiful: The new science of Evo Devo
and the making of the animal kingdom. New York: W. W. Norton.

ERWIN, D.H., & DAVIDSON, E.H. (2009). The evolution of hierarchical gene regulatory
networks. Nature Review Genetics 10, 141-148.

GILBERT, S.F., & EPEL, D. (2008). Ecological developmental biology: Integrating epi-
genetics, medicine, and evolution. Sunderland, MA: Sinauer Associates Inc.

GREENE, E. (1989). A diet-induced developmental polymorphism in a caterpillar. Sci-
ence 243, 643-646.

ILIUIN, L., VLAHOVIC, M., MRDAKOVIC, M. et al. (2016). Tannic acid modulates the activ-
ity of bombyxin- and PTTH-producing neurons in Lymantria dispar L. (Insecta:
Lepidoptera) caterpillars. ltalian Journal of Zoology 83(2), 153—161.

JUNKER, R. (2024). Programmierte Anpassung — Plastizitét. In: DROSSEL, B., JUNKER,
R. & SCHERER, S. (2024) Schépfung und Evolution? Holzgerlingen: SCM Brock-
haus, 144-147.

JUNKER, R., & WIDENMEYER, M. (2021). Schépfung ohne Schépfer? Eine Verteidigung
des Design-Arguments in der Biologie. Holzgerlingen: SCM Hanssler.

LANGE, A. (2020). Evolutionstheorie im Wandel. Berlin: Springer-Verlag.

LEvis, N.A., & PFENNIG, D.W. (2016). Evaluating ‘plasticity-first’ evolution in nature:
key criteria and empirical approaches. Trends in Ecology & Evolution 31(7),
563-574.

LORENZEN, S. (1988). Die Bedeutung synergetischer Modelle fur das Verstandnis der
Makroevolution. Eclogae Geologicae Helvetiae 81, 927-933.

MORAN, N.A. (1992). The evolutionary maintenance of alternative phenotypes. The
American Naturalist 139(5), 971-9809.

NiuHouT, H.F. (2003). Development and evolution of adaptive polyphenisms. Evolu-
tion & Development 5(1), 9-18.

OSTERAUER, R., MARSCHNER, L., BETZz, O. et al. (2010). Turning snails into slugs: in-
duced body plan changes and formation of an internal shell. Evolution & Devel-
opment 12(5), 474—-483.

-13-



Die Evolution von "programmierter”, phanotypischer Plastizitat

www.ag-evolutionsbiologie.de

PETER, |.S., & DAVIDSON, E.H. (2015). Genomic Control Process: Development and
Evolution. London: Academic Press.

PRUD’HOMME, B., GOMPEL, N., & CARROLL, S.B. (2007). Emerging principles of regula-
tory evolution. Proceedings of the National Academy of Sciences 104(Suppl 1),
8605-8612.

SCHEINER, S.M. (1993). Genetics and evolution of phenotypic plasticity.

Annual Review of Ecology and Systematics 24, 35—68.

SCHLICHTING, C.D., & PicLiuccl, M. (1998). Phenotypic evolution. A reaction norm
perspective. Sunderland, Mass: Sinauer Associates Inc.

SUZUKI, Y., & NIJHOUT, H.F. (2006). Evolution of a polyphenism by genetic accommo-
dation. Science 311, 650—652.

TOEPFER, G. (2004). Zweckbegriff und Organismus. Uber die teleologische Beurtei-
lung biologischer Systeme. Wirzburg: Konigshausen & Neumann.

TRUE, J.R. & CARROLL, S.B. (2002). Gene co-option in physiological and morphologi-
cal evolution. Annual Review of Cell and Developmental Biology 18, 53-80.

ULLER, T., Moczek, A.P., WATSON, R.A. et al. (2018). Developmental bias and evolu-
tion: A regulatory perspective. Genetics 209(4), 949-966.

WADDINGTON, C.H. (1957). The strategy of the genes. London: Allen & Unwin.

WEST-EBERHARD, M.J. (2003). Developmental plasticity and evolution. Oxford: Oxford
University Press.

WHITMAN, D.W., & AGRAWAL, A.A. (2009). What is phenotypic plasticity and why is it
important? In: WHITMAN, D.W. (Ed.) Phenotypic plasticity of insects: Mecha-
nisms and consequences. Boca Raton: Chapman & Hall/CRC.

ZHANG, Q., BHATTACHARYA, S., & ANDERSEN, M.E. (2013). Ultrasensitive response
motifs: basic amplifiers in molecular signalling networks. Open Biology 3(4),
130031.

www.ag-evolutionsbiologie.de

© AG Evolutionsbiologie, 03.08.2026

-14 -



