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,»Genetic Load* und andere Griinde, warum Leben nicht optimal sein kann.

Prolog und Zusammenfassung

Zwei Ansichten, ob unsere Welt eine bestmdgliche oder eine zufallige und daher nicht zu
bewertende wdre, stehen einander diametral gegentber: (i) Die von Voltaire in seinem
Candide karikierte Weltanschauung des Dr. Pangloss, dafl unsere Welt die beste aller
maoglichen Welten sei und das Ubel nur unserer mangelnden Einsicht entsprange, und (ii) die
in extremster Form vom Sozialdarwinismus vertretene Anschauung, dal? moralisch wertende
Attribute keine Kategorien der biologischen Evolution darstellten, welche als Ergebnis
allgegenwartiger Selektionsprozesse ausschlieBlich durch das als Fitnell quantifizierte
Durchsetzungsvermdgen von Individuen in zukiinftigen Generationen bestimmt wirde. Die
gegenwartige Biologie zeigt, dall keine der beiden Ansichten im Lichte unseres Wissens
haltbar ist. Evolution findet im allgemeinen und aus verschiedenen speziellen Grinden nicht
die optimalen Losungen fur die von der Umwelt diktierten Probleme. Was angestrebt wird,
sind vielmehr tragféahige Losungen, welche in den zur Verflgung stehenden Zeiten erreicht
werden kénnen. Dr. Pangloss irrt daher: Unsere Welt ist eine funktionsfahige, aber nicht die
bestmdgliche. Ein hohes MaR an Neutralitdt gegentiber Selektion schafft Freirdume fir
Entwicklungen, welche bei gleicher FitneR nicht dem Ausleseprinzip unterliegen. Genau in
diesem Freiraum passieren aber auch die Innovationen, welche kinftige Richtungen der
Evolution bestimmen.

Die Thesen des obigen Abschnittes werden an Hand von Ergebnissen aus der molekularen
Genetik und Evolution illustriert. Besonderes Augenmerk wird auf jene Vorgange gerichtet,
welche verhindern, dafl Populationen optimale Ldsungen erreichen. Hiezu gehort unter
anderem die als ,,Genetic Load“ bekannte Anhdufung von nachteiligen Genvarianten, welche
durch sexuelle Vermehrung nicht eliminiert werden kdnnen. Aber auch bei asexueller
Vermehrung bildet sich zwangslaufig ein Mutantenreservoir aus, welches in gleicher Weise
unvorteilhafte Varianten enthalt und verhindert, da die Populationen optimale Zustdnde
erreichen. Mutanten bilden gleichzeitig auch die Basis fir kinftige Verénderungen. Die
Entwicklung von hoheren Lebensformen aus primitiveren Vorstufen bendtigt neue
Mechanismen der Kontrolle und Regulation. Beispiele sind der Zusammenschlu3 einzelner
Gene zu Genomen, die Entstehung von Vielzellern mit Entwicklung und Zelldifferenzierung
aus vollstandig autonomen Einzellern und die Bildung von strukturierten Gesellschaften mit
eigenen Verhaltensregeln aus unabhédngigen Individuen. Bei jedem dieser Schritte werden
neue Mechanismen der Kontrolle wirksam und es gibt auf jeder Stufe sogenannte ,,Outlaws®.
Solche sind beispielsweise ,,Selfish Genes” und Viren, die sich biochemisch aus den
Genomen herausspalten, der Wachstumskontrolle entzogene transformierte Zellen oder
Individuen, welche sich auflerhalb der Regeln stellen. Jede Entwicklung komplexer
Strukturen aus einfacheren Vorstufen mit autonomen Elementen schafft gleichzeitig die Basis
fir AuRenseiter, welche die Gesetze der Ubergeordneten Organisationsform zum eigenen
Vorteil miRachten. Fir die Uberstruktur bilden sie zweifellos eine Form des ,,Ubels*.



Einleitung

Voltaire Karikiert in seiner berihmten Novelle Candide die Idee einer vollkommenen,
harmonischen und optimalen Welt in Form der Person des Dr. Pangloss. Dieser l&i3t sich trotz
augenscheinlichen Unrechts und Ubels nicht von der Vorstellung abbringen, daB unsere Welt
eine bestmdgliche sei. Schliellich bleibt er auch angesichts des eigenen Todes durch
Hinrichtung dabei, dal alle Schlechtigkeit nur scheinbar sei und Einsicht in die uns
verborgenen Zusammenhénge, die volle Harmonie in einer von einem wohlwollenden
Schopfer erdachten und geschaffenen Welt wiederherstellen wiirde.

Der Weltsicht des Dr. Pangloss stelle ich als anderes Extrem die Vorstellung einer
ausschlieRlich von Konkurrenz und Selektion determinierten Welt gegenuber, in welcher nur
das Durchsetzungsvermdgen von Individuen in Form ihrer Nachkommen in kiinftigen
Generationen z&hlt. In der biologischen Evolution wird dieses Durchsetzungsvermégen in
Form der FitnelR als Zahl der Nachkommen in der ndchsten Generation quantifiziert.
Optimiert wird dadurch, daR laufend neue Varianten entstehen und aus diesen jene selektiert
werden, welche sich durch hohere FitneR auszeichnen. Das Selektionsprinzip geht zuriick auf
Charles Darwin und wurde von ihm und vor allem von seinen Mitstreitern als ,,Survival of the
fittest” bezeichnet. Im Sozialdarwinismus wurde das Selektionsprinzip ziemlich unkritisch auf
die menschliche Gesellschaft Ubertragen und dies fiihrte zu der Ansicht, das moralisch
wertende Attribute wie ,,gut®, ,,edel”, ,,hinterhaltig” oder ,,b6se* keine Kategorien in einer auf
der biologischen Evolution aufbauenden Theorie der menschlichen Gesellschaften darstellen
kénnen.

Lassen Sie mich die Unterschiede der beiden Weltanschauungen zusammenfassen: (i) In der
Welt des Dr. Pangloss ist alles a priori optimal konzipiert und es gibt deshalb von einzelnen
Ablaufen unabhangige Wertvorstellungen, welche im absolut Guten einer vollstandig durch
Harmonie stabilisierten Welt gipfeln. (ii) Ein allumfassendes und alles beherrschendes
Selektionsprinzip flhrt zu optimalen Problemlésungen, die vom Weg, den der einzelne
Ablauf genommen hat, abhangen. Ein solcher Prozel? kann wegen der ungeheuer groRRen Zahl
der moglichen Welten niemals wiederholt werden. Daher gibt es auch keine allgemein
gultigen oder Kontext freien Werte und weder das Gute noch das Ubel. In meinem Referat
mdchte in nunmehr nicht weiter auf die Frage der Werte eingehen, die den aus den
geisteswissenschaftlichen und theologischen Disziplinen kommenden Wissenschaftern
vorbehalten bleiben muf. Was ich hingegen aufzeigen mdochte, sind die Grenzen der
Gultigkeit des Selektionsprinzips aus der Sicht des Molekularbiologen.

Selektionsprinzip und Optimierungsheuristik

Die Formulierung und die mathematische Fassung des Selektionsprinzips sind einfach. Wir
begnligen uns mit einer Illustration. Eine Population besteht aus zehntausend Individuen,
welche im Mittel zehn Nachkommen haben. In dieser Population entsteht eine neue Variante,
welche sich im wesentlichen nur in der Zahl der Nachkommen von der bestehenden
unterscheidet: Sie produziert im Mittel elf anstelle von zehn Nachkommen. Da die beiden
Varianten um exakt dieselben Ressourcen konkurrieren, setzt ein VerdrangungsprozeR ein.
Nach nur etwa 100 Generationen hat die mit einem einzigen Individuum beginnende,
fruchtbarere Variante die vorherrschend, weniger fruchtbare Variante vollig verdrangt. Mit
mathematischer Analyse kann bewiesen werden, daR die mittlere Fitnel in einer Population
mit asexueller Vermehrung bei verschwindend kleiner Mutationsrate einem Maximum
zustrebt. Dieses Resultat gilt ganz allgemein und nicht nur fur zwei, sondern auch fir beliebig
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viele Varianten. Der Mathematiker und Begriinder Der Populationsgenetik Ronald Fisher
zeigte mit seinem ,,Selektionstheorem®, dal} ein entsprechendes Optimierungskriterium auch
fur sexuelle Vermehrung gultig ist, wenn man sich auf zwei Varianten beschrénkt. Wéhrend
es Fall der asexuellen Vermehrung stets nur eine, und zwar eine globale Ldsung der
FitneRoptimierung gibt, kdnnen bei sexueller Vermehrung auch zwei oder mehrere lokale
FitneBmaxima auftreten. Welches Optimum dann von der Population erreicht wird, hangt von
der Anfangszusammensetzung der Population ab. Trotzdem ist das Prinzip der Optimierung
der mittleren Fitne® nicht allgemein gultig. Bei endlichen, das heif3t nicht verschwindend
kleinen, Mutationsraten gibt es Situationen, in welchen die mittlere Fitnel3 abnimmt oder
sogar durch ein Minimum oder Maximum geht. Im Fall von mehr als zwei Allelen, wie die
Varianten eines Gens in der Populationsbiologie genannt werden, oder bei als einem Gen gibt
es leicht zu konstruierende Beispiele, bei welchen keine Optimierung der mittleren FitneR
eintritt. Dessen ungeachtet erweist sich das Selektionsprinzip als eine Uberaus nitzliche
Heuristik flr das Verstehen des biologischen Geschehens. Darlber hinaus spielen die oben
genannten Grinde, deretwegen die mittlere Fitnel3 nicht optimiert wird, unter normalen
biologischen Bedingungen eine untergeordnete Rolle.

Das Selektionsprinzip war zu Darwins Zeiten ein richtig konzipierter und verstandener
Mechanismus, welcher die meisten in der Biosphare beobachteten Verdnderungen von Arten
erfolgreich beschrieb. Unerklart blieben in Darwins Theorie die Mechanismen von Vererbung
und Variation. Es ist eine Ironie der Geschichte, daR das korrekte Kernstlick der Vererbung
durch die Entdeckungen und die Theorie des Augustinerménches Gregor Mendel bereits
bekannt war aber von den Evolutionsforschern ignoriert wurde. Erst um die Wende vom 109.
zum 20. Jahrhundert wurden diese Studien in Form der Mendelschen Vererbungsgesetze neu
in die Biologie aufgenommen und zur Basis eines neuen Wissenschaftszweiges, der Genetik,
gemacht. Zu Anfang stand die Genetik im Widerspruch zum Evolutionsforschung. Beginnend
um 1930 wurden Genetik und Evolutionstheorie vereinigt, zuerst mit formal mathematischen
Mitteln in Form der Populationsgenetik und spater von den Biologen in engeren Sinne als
synthetische Theorie der Evolution. Die Vorstellung der oft Neodarwinismus genannten
Evolutionstheorie geht davon aus, daR die Bausteine eines Organismus in Form von sie
kodierenden Gene variiert werden. Die Bewertung der Varianten, allgemein Mutanten
genannt, erfolgt im Lichte der FitneR des Gesamtindividuums, welches allgemein als
Phanotyp bezeichnet wird. Durch fortgesetzte Selektion von Varianten mit hoherer Fitnel}
werden die Bausteine und ihre Interaktionen optimiert.

Eine Erklarung auf molekularer Basis, das heil3t mit Hilfe von Fachbegriffen aus Physik und
Chemie, erfuhren Genetik und Evolutionstheorie durch die Entwicklung der
Molekularbiologie in der zweiten Hélfte des 20. Jahrhunderts. Im Jahr 2003 begehen wir das
fiinfzigjahrige Jubildum der Entdeckung der molekularen Struktur der Doppelhelix von
Nukleinsduren, des Materials aus dem die Gene gemacht sind. Die Gesamtheit der Gene eines
Organismus wird als Genotyp oder Genom bezeichnet. In der frihen Phase der
Molekularbiologie wurde einzelne Gene und einzelne Genprodukte, zumeist Proteine aber
auch RNA-Molekile, studiert. Um eine Vorstellung von den GroRenordnungen der
biologischen Komplexitat zu geben, sei erwahnt, dal3 eine Zelle fiir ihren Metabolismus einige
Tausend Gene bendtigt, das menschliche Genom besteht aus etwa 3 Milliarden Buchstaben
und der menschliche Organismus wird von ungefahr drei8ig bis einhunderttausend Genen
unterhalten, kontrolliert und gesteuert. Die Molekularbiologie nahm eine spektakulare
Entwicklung, welche in der vor kurzem fertig gestellten Entschlisselung des gesamten
menschlichen Genoms gipfelte. Dabei mul3 der Begriff ,Entschlisselung’ kritisch gesehen
werden: Was aufgeklart wurde ist nicht mehr und nicht weniger als die chemische Formel des
genetischen Materials einer Reihe von Organismen einschliellich des Menschen. Zur Zeit
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versuchen Molekularbiologen und Bioinformatiker die Eigenschaften und Funktionen aller
durch die genetische Information kodierten Molekile und ihr korreliertes Zusammenspiel im
Metabolismus der Zelle und der gesamten Organismen zu erforschen und zu verstehen. Trotz
spektakularer Erfolge ist dies ein noch nicht abgeschlossenes Unterfangen: Flr nur zwei
Wechselwirkungen pro Gen ergeben sich 10™ zu studierende Interaktionen im Genom.
Beschreibung und Analyse derartig grofler Netze bedirfen neuer theoretischer Werkzeuge
und experimenteller Techniken, nach denen zur Zeit sehr intensiv gesucht wird.

Fur die Thematik dieser Tagung hat die Erforschung der molekularen Grundlagen drei
wichtige Ergebnisse gebracht: (i) Vorteilhafte Variationen von Genen sind sehr selten und der
ganz uberwiegend Teil der Mutationen ist neutral gegentber der FitneR des Organismus und
unterliegt keinem Selektionskriterium. Die auf dieser Vorstellung aufbauende neutrale
Theorie der Evolution beschreibt die Entwicklung von Populationen durch Zufallsdrift im
Raum der mdglichen Genotypen. Hauptaufgabe der Selektion ist die Eliminierung von
nachteiligen Varianten. Wir werden sehen, daR sie aber dieser Aufgabe nur in beschranktem
Ausmall nachkommen kann. (ii) Die Kenntnis des Genoms und seiner Produkte ist nicht
ausreichend um einen Organismus vollstandig zu charakterisieren, zu beschreiben und zu
verstehen, da das Umfeld des genetischen Materials in der Zelle und in dem Organismus, in
welchem die neue Lebensform heranwéchst, entscheidenden EinfluB auf die Entwicklung des
Phanotyps nehmen. Diese als Epigenetik zusammengefalte Beeinflussung verlauft, wie wir
heute wissen, im wesentlichen tber die Auswahl der Gene, welche in den Zellen tatséchlich
aktiv sind, in der Fachsprache sagt man ,.exprimiert werden®. (iii) Evolutionsvorgange im
Sinne Darwins sind weder auf die Biologie noch auf zelluléres Leben beschrankt. Molekiile,
im speziellen Nukleinsduremolekille kénnen im Laborexperiment vermehrt und mutiert
werden. Durch Variation und Selektion werden molekulare Eigenschaften optimiert. Ohne
Eingriff des Experimentators ist dies stets die Vermehrungsgeschwindigkeit oder, wie der
Biochemiker sagt, die ,,Replikationsrate”. Durch Eingriffe, welche denen eines Tier- oder
Pflanzenzichters vergleichbar sind, kénnen auch beliebige andere Eigenschaften optimiert
werden. Einige spektakuldre Erfolge wurden dadurch im Design von Molekiilen durch
Selektion und Darwinsche Evolution im Reagenzglas erzielt.

,,Genetic Load* und Erbkrankheiten

Bei sexueller Vermehrung enthalt der bei allen hoheren Lebewesen diploide Phanotyp je zwei
Kopien jedes Gens. Sehr oft ist ein einziges funktionstiichtiges Allel ausreichend, um das
Uberleben des Organismus zu sichern. In anderen Worten Organismen mit einem defekten
Allel kénnen uberleben und Nachkommen in die Welt setzen. Diese Nachkommen kdnnen
nun kein, ein oder zwei defekte Genvarianten besitzen. Die Nachkommen, welche zwei
Defektallele besitzen, entwickeln dann die Erbkrankheit, welche durch epigenetische Effekte
dann auch noch in verschiedener Schwere auftreten kann. Der Mechanismus der Selektion bei
sexueller Vermehrung gestattet es dementsprechend nicht, die defekten Genvarianten aus der
Population vollstandig zu eliminieren. Die Gesamtheit der nachteiligen Allele in einer
Population wird als ,,Genetic Load“ bezeichnet. In diesem Sinne ist das Auftreten von
Erbkrankheiten eine unabdingbare Konsequenz der sexuellen Vermehrung. In der Tat gibt es
in allen nattrlichen Populationen nachteilige und defekte Allele, welche zum Auftreten von
mehr oder minder schweren pathologischen Erscheinungen fuhren.

Genetiker schatzen, dal} es in jeder Population etwa zwei bis funf rezessive Allele pro Gen
gibt, welche sich in den entsprechenden Homozygoten lethal auswirken. Homozygoten nennt
man Individuen, die zwei gleiche Allele eines vorgegebenen Gens besitzen. Zum Unterschied
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bezeichnet man Organismen, welche zwei unterschiedliche Allele fir ein Gen in ihrem
Genotyp tragen als Heterozygoten. Homozygot oder heterozygot ist ein Individuum stets in
bezug auf ein bestimmtes Gen. Interessanterweise hat sich herausgestellt, dal die Schwere,
mit welcher eine Erbkrankheit auftritt, auch davon abhéngt, ob das Defektallel von der Mutter
oder vom Vater stammt. Dies ist ein schones Beispiel fir die oberhalb angesprochenen
epigenetischen Effekte. In der menschlichen Population durfte es etwas mehr als 2500
verschiedene Erbkrankheiten geben. Die meisten werden von ziemlich seltenen Allelen
verursacht und die Wahrscheinlichkeit, dal? ein Defektallel fiir dasselbe Gen sowohl vom
Vater als auch von der Mutter tbertragen wird ist daher (beraus gering. Dies ist nicht bei
allen Populationen so. Hunde haben zum Beispiel, wenige aber viel haufigere Erbkrankheiten
und dies ist wahrscheinlich ein ganz allgemeines Ergebnis der ziichtungsbedingten hohen
Inzuchtrate bei Haustieren.

Ein besonders eindrucksvolles Beispiel fur groRe Haufigkeit eines Defektallels ist die gut
untersuchte Sichelzellenandmie. Die Krankheit wird durch ein defektes Hdmoglobinmolekadil
verursacht, welches zu Problemen beim Sauerstofftransport durch den Organismus fiihrt. Die
Homozygoten mit zwei Allelen fir das modifizierte Hamoglobin sind im allgemeinen nicht
lebensfahig und dies fuhrt normalerweise zu einer sehr geringen Haufigkeit des defekten
Allels in der Population. In Gegenden mit hoher Wahrscheinlichkeit von Malariainfektionen
haben jedoch die Sichelzellanamie-Heterozygoten einen deutlichen Uberlebensvorteil und
dies kann dazu fiihren, dal’ in den Populationen eine Haufigkeit von bis zu 10% des lethalen
Defektallels auftritt. Dies bedingt folglich, dalR die Haufigkeit der lethalen Homozygoten bei
etwa 1% zu liegen kommt. Ein Prozent Anteil eines Defektallels in der Population ist eine
ungewohnlich hohe ,,Genetic Load*".

Hierarchie, Komplexitat und Defektverhalten

Trotz der augenscheinlichen Erfolge bei der Interpretation der Ergebnisse der Optimierung
durch Variation und Selektion vermag das Darwinsche Prinzip nicht, die Phdnomene der
biologischen Evolution vollstdndig zu erklaren. Abgesehen von anderen Problemen sind es
die sogenannten grofRen Evolutionsspriinge, welche sich einer einsichtigen Interpretation
durch Variation und Selektion entziehen. Als solche Spriinge versteht man heute:
Q) den Ubergang von einzelnen unabhingigen RNA-Genen zu einem Gesamtgenom,
(ii)  die Entwicklung des genetischen Codes als Voraussetzung fiir den Ubergang von
einer RNA-Welt zu einer DNA(+RNA)+Protein-Welt,
(iii)  die Ausbildung der Zelle mit Metabolismus und Kompartmentstruktur,
(iv)  die Ausbildung der komplexen eukaryotischen Zelle durch einen Endosymbiose
genannten Zusammenschluf von prokaryotischen Vorlaufern,
(v)  die Ausbildung von Symbiosen zwischen Arten,
(vi)  der Ubergang vom Einzeller zum Vielzellerorganismus,
(vii)  der Ubergang von solitdren Individuen zu Tiergesellschaften,
(viii) der Ubergang von Tiergesellschaften zu menschlichen Gesellschaftsformen, und
(ix)  die Entwicklung der heutigen menschlichen Gesellschaften mit Sprachen und
Schriften.
Bei allen diesen Ubergangen tritt als gemeinsame Merkmale die Ausbildung einer neuen
hierarchischen Stufe und eine deutliche Komplexitdtszunahme auf. Im allgemeinen werden
Konkurrenten auf der vorherigen Stufe in eine Form der Kooperation mit deutlichen
Synergien integriert. Schon in den Siebzigerjahren des vorigen Jahrhunderts haben wir einen
Mechanismus mit dem Namen Hyperzyklus fiir eine solche Integration vorgeschlagen, der mit
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Abwandlungen bis heute das einzige Erklarungsmodell fir den Ubergang von einer
niedrigeren auf eine hohere Komplexitatsebene darstellt.

Bei der Ausbildung eines Hyperzyklus werden Konkurrenten durch einen katalyseartigen
Mechanismus voneinander abhangig. Schliel3t sich eine katalytische Kette zu einem Kreis, so
erhalt das Gesamtsystem neue Eigenschaften, welche neben der schon erwahnten Integration
auch die Ausbildung neuer Fahigkeiten gestattet. Diese neuen F&higkeiten des Gesamtsystems
kdnnen aber auch von Unbeteiligten genutzt werden, welche sogar einen Selektionsvorteil
bekommen, da sie nichts zum Gemeinwohl beitragen. Wir haben den Namen Parasiten fr
diese semiautonomen Individuen gepragt. Das Gemeinschaftssystem muf sich gegeniiber dem
Rest der Welt abgrenzen, um nicht durch Ausbeutung zugrunde zu gehen. Solche
Abgrenzungen konnen rdumlicher Natur sein, beispielsweise Membranen, Haute,
Stadtmauern oder Staatsgrenzen, und erst Grenzen er6ffnen die Moglichkeit zu kontrolliertem
Austausch mit der Umgebung. Es gibt aber auch normative Abgrenzungen wie Codes,
Zeichen, Verhalten, Konventionen, Sprachen und Schriften, welche es gestatten, das
Gemeinschaftsmitglied zweifelsfrei von einem Fremden und mdglichen Parasiten zu
unterscheiden. Die Biologie lehrt uns, dal3 in der Entwicklung der heutigen Biosphére bei
jedem Evolutionssprung Kontrollmechanismen eingefiihrt werden mufiten und dal es auf
jeder Stufe Einzelindividuen gibt, welche die Gemeinschaft durch ihr Defektverhalten
ausbeuten. Auf jeder Stufe mufiten dementsprechend kostspielige Abwehrmechanismen
erfunden werden, um Ausbeutung und Zerstorung des Gemeinwesens zu verhindern. Wir
beschrénken uns auf ein paar Beispiele.

Viren sind aus dem integrierten Genom ausgebrochene Gene oder Gengruppen, die sich im
Wirtsorganismus vermehren, den Wirtsorganismus verlassen kénnen und dann auBerhalb des
Wirtsorganismus auf die Gelegenheit der Infektion einer neuen Zelle warten. Sie vermehren
sich unter Ausbeutung der Ressourcen ihrer Wirtszellen und diese missen komplizierte
Abwehrmechanismen entwickeln. ,,Selfish Genes* sind den Viren verwandte DNA-Stlicke,
welche im Zellverband verbleiben aber durch eigenstandige Vermehrung rascher proliferieren
als der Rest der Zelle. Sie sind auch als ,,Jumping Genes* bekannt geworden.

Transformierte Zellen verursachen das Wachstum boésartiger Tumoren und sind aus dem
Kontrollsystem des Vielzellers ausgebrochene Einzelzellen, welche vom Organismus nicht
mehr reguliert werden kénnen. Eine Aufgabe des hochkomplexen Immunsystems der héheren
Wirbeltiere ist die rechtzeitige Vernichtung von Tumorzellen, noch bevor diese durch
Proliferation den Organismus gefédhrden und zerstéren kénnen.

Tiergruppen schitzen sich gegen Ausbeuter durch diverse Signale als Basis fur verschiedene
Kontrollmechanismen, menschliche Gesellschaften durch Konventionen, Sprache und Schrift.
Die hochkomplexen modernen Gesellschaften haben schlieRlich ein teures und umfassendes
Kontrollsystem entwickelt, um sich von Ausbeutung durch asoziale Individuen zu schitzen.

Aus biologischer Sicht kénne wir in der Komplexitat der biologischen Einheiten auch eine
Quelle des ,,Ubels“ sehen, welches uns dort in Form von aus der Gemeinschaft ausbrechenden
Einzelindividuen begegnet. Diese Ausbrecher haben einen Selektionsvorteil gemeinsam:
Ohne Ausnahme nutzen sie das Gemeinwesen, ohne eine Gegenleistung dafur zu erbringen.
Sie erhalten dadurch einen Selektionsvorteil, der das kooperierende System zerstéren wirde,
wenn dieses keine Abwehrmechanismen entwickelte. Da derartige Kontrollmechanismen
gegen einen groRen Selektionsvorteil der asozialen Individuen wirksam sein missen,
verursachen sie ohne Ausnahme grof3e Kosten.
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