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A. Einleitung 
In popularisierenden Veröffentlichungen wird immer wieder der faktische Charakter der Evolution unterstrichen. Es 
wird zwar eingestanden, dass viele Einzelheiten noch nicht geklärt seien, aber grundsätzliche Zweifel daran, dass eine 
Evolution stattgefunden habe, werden als längst überholt abgetan. Nur aus völliger Ignoranz könne jemand die Tatsa-
che der Evolution heute noch infragestellen. Wer alles ohne einen Schöpfer erklären will, ist natürlich auf die aus-
schließlich zufällige, spontane Entstehung des Lebens und aller Lebewesen angewiesen. Allzu oft ist einem solchen 
Atheisten dabei die eigentlich religiöse, nicht wissenschaftliche Grundvoraussetzung, von der er ausgeht, nicht einmal 
bewusst, während er Andersdenkenden religiösen Obskurantismus vorwirft. Natürlich kann er nicht an der Evolution 
zweifeln. Schöpfungsgläubige jedoch haben die Freiheit, die Evidenz für oder gegen die Evolution sachlich und unvor-
eingenommen abzuwägen. Allerdings gibt es auch unter ihnen solche, die aufgrund einer vorgefassten Meinung dar-
über, was Schöpfung bedeute, wissenschaftliche Evidenz ignorieren oder allzu einseitig gewichten. 
Deshalb soll hier (abgesehen von den philosophischen Schlussbetrachtungen) ausschließlich wissenschaftlich vorge-
gangen werden, unter sorgfältigem Ausschluss jeglicher metaphysischer Argumentation. Der Gedanke, wir existierten 
offensichtlich, also müsse das Leben irgendwie entstanden sein  –  wobei das “irgendwie” auf eine ausschließlich mate-
rialistische Weise verstanden wird  –,  überschreitet aber ebenso die Grenzen der naturwissenschaftlichen Selbstbe-
schränkung; es soll daher auch darauf nicht eingetreten werden. Wenn die Evolutionstheorie eine wissenschaftliche 
Deutung des Lebens darstellt, muss dies innerhalb der Grenzen naturwissenschaftlicher Argumentation plausibel ge-
macht werden können. Metaphysische Aussagen anderseits dürfen keine wissenschaftliche Autorität für sich in An-
spruch nehmen. 
Der Begriff “Evolution” wird auf vielerlei verschiedene Postulate angewandt. Die Entstehung des nicht biologischen 
Teils des Universums bezeichnet man als “kosmische” Evolution, die Entstehung des Lebens als “chemische” oder (mit 
fließendem Übergang) als “biochemische” Evolution, die Entstehung aller biologischen Arten einschließlich des Men-
schen aus einer einzigen Urzelle als “biologische” oder, auf der molekularen Ebene des Erbgutes, als “molekularbiolo-
gische” Evolution, die Entwicklung der menschlichen Kultur als “kulturelle” Evolution, und aufklärerische Philo-
sophen erfanden sogar eine “religiöse” Evolution. Es wird oft unterstellt, dies alles seien Aspekte desselben universa-
len Prinzips der Evolution auf verschiedenen Ebenen, doch dies ist metaphysische Spekulation. Innerhalb der biologi-
schen Evolution könnte zwischen der speziellen und der allgemeinen Evolutionstheorie unterschieden werden, wobei 
die erstere die genetisch und molekularbiologisch erforschbaren Mechanismen der Evolution beschreibt, während die 
letztere aufgrund der Systematik der lebenden und fossilen Arten einen alles umfassenden Lebens- oder Abstam-
mungsbaum errichtet. Die in der speziellen Theorie beschriebenen kleinen oder mikroevolutiven Veränderungen wer-
den dabei auf makroevolutive Übergänge zwischen verschiedenen Arten, Gattungen, Familien usw. bis hinauf zu den 
höchsten taxonomischen Ebenen (hierarchischen Ebenen der systematischen, beschreibenden Biologie) der Stämme 
und Reiche extrapoliert. 
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 gar plausibel erscheinen. 

Mikroevolution ist in gewissen Fällen direkt beobachtbar, Makroevolution jedoch konnte noch nie als direkte 
Beobachtung aufgezeigt werden. Wenn man annimmt, dass makroevolutive Veränderungen aus sehr vielen 
Einzelschritten aufgebaut sein müssen, ist dies verständlich, aber ein Nachweis der “Tatsache” der Evolution wird 
damit enorm erschwert. Bloße Extrapolation um Größenordnungen ist aus wissenschaftlicher Sicht Unsinn. Als ein 
einmaliger Ablauf in der seit 4.5 Milliarden Jahren andauernden Geschichte der Erde ist die Makroevolution, die den 
Stammbaum des Lebens definiert, natürlich nicht wiederholbar und damit nicht experimentell erforschbar. Man kann 
also bestenfalls im Sinne der Geschichtsforschung oder einer gerichtlichen Untersuchung einen Indizien- oder Zeugen-
beweis suchen. Um der Frage nach eventuell möglichen oder denkbaren Evolutionswegen nachzugehen, kann man zu-
dem Modellexperimente und Computersimulationen anstellen. Wir werden also die Evolutionstheorie als eine zu-
friedenstellende wissenschaftliche Erklärung des Lebens akzeptieren, wenn einerseits Indizien in genügender Zahl 
dafür vorliegen, dass eine Evolution vermutlich einer geschichtlichen Realität entspricht, und wenn anderseits gezeigt 
werden kann, dass die dafür benötigten Übergänge aufgrund realistischer Modellexperimente und -berechnungen 
möglich oder
Es soll nun im folgenden gezeigt werden, dass die allgemeine Evolutionstheorie vorläufig auf der Ebene der (oft meta-
physischen oder sogar pseudowissenschaftlichen) Spekulation stehenbleibt  –  wie der Titel dieser Arbeit ausdrücken 
soll. Die Frage drängt sich somit auf, ob Mikroevolution (die wirklich einer Tatsache entspricht) überhaupt etwas mit 
Evolution zu tun hat, oder ob sie nicht eher einen Mechanismus der flexiblen Anpassung der biologischen Arten an 
wechselnde Umweltbedingungen darstellt. Die Hypothesen der spontanen Lebensentstehung sind noch spekulativer als 
die Makroevolution. Für die hauptsächlichsten der dabei aufgeworfenen Probleme ist vorläufig keine Lösung in Sicht. 

B. Die Entstehung des Lebens 
1. Chemische Evolution 
Das erste Problem ist die Uratmosphäre der Erde. Wegen der hohen Oxydationsempfindlichkeit biochemischer Mole-
küle wurde zunächst eine sauerstofffreie, stark reduzierende, hauptsächlich aus Wasserstoff (H2), Wasser (OH2), Am-
moniak (NH3) und Methan (CH4) bestehende Atmosphäre postuliert. Ultraviolettstrahlen und Blitze könnten darin 
nach Modellversuchen Cyanverbindungen (z. B. HCN), Formaldehyd (H2CO) und viele andere einfache Moleküle 
erzeugt haben, bis hin zu gewissen Aminosäuren (H2N – CH(R) – COOH, wo R für diverse Reste steht), wobei die 
auch benötigten basischen Aminosäuren (mit zusätzlichen Amino- oder Iminogruppen am Rest) in diesen Experimen-
ten noch nie entdeckt wurden. Man stellte sich vor, dass so ganze Ozeane einer relativ konzentrierten “Ursuppe” dieser 
und komplexerer organischer Moleküle entstanden seien. Diese Hypothese dominiert zwar noch popularisierende 
Schriften, wurde aber seit etwa 30 Jahren zunehmend infrage gestellt und gilt als überholt. Als Hauptbestandteile der 
Uratmosphäre sieht man heute außer Wasser Kohlendioxyd (CO2) und Stickstoff (N2) an, neben kleineren Mengen an 
Kohlenmonoxyd (CO), sowie Sauerstoff (O2), welcher durch Wasserzersetzung schon sehr früh auftreten musste. Da 
die Erdkruste auch große Mengen an reduzierenden, O2 bindenden Mineralien enthielt, ist es aber bis heute nicht klar, 
wie hoch die freie O2-Konzentration der Uratmosphäre war. Während die einen glauben, bis zu einem Viertel der heu-
tigen Konzentration könnte bereits in der präbiotischen (Vor-Lebens-) Atmosphäre verblieben sein, schreiben andere 
solche Mengen erst dem Auftreten photosynthetischer Organismen vor vielleicht 2 Milliarden Jahren zu. Auf jeden 
Fall aber ist die Idee einer allgemeinen Ursuppe nicht haltbar, da in einer CO2/N2-Atmosphäre um mehrere Zehner-
potenzen geringere Mengen an organischen Substanzen entstehen. 
Berechnungen von Reaktionsgleichgewichten und dynamischen Bildungs-/Zersetzungssystemen zeigen zudem, dass 
die “Ursuppe” sogar unter der Voraussetzung einer idealen reduzierenden Atmosphäre um viele Größenordnungen zu 
verdünnt gewesen wäre, um irgendwelcher biochemischen Evolution als Ausgangsmaterial dienen zu können. Man ist 
daher gezwungen, für die benötigten Moleküle eine von den allgemeinen Gewässern abgetrennte Anreicherungsphase 
zu fordern, in der sie einerseits vor den Einwirkungen, die sie bildeten (Ultraviolettstrahlung usw.), und vor Sauerstoff 
geschützt wären, anderseits viel höhere Konzentrationen erreichen könnten, aber trotzdem auch frei beweglich und 
reaktiv blieben  –  also äußerst spezielle Anforderungen. Zudem sind die wichtigsten Ausgangsstoffe für weiterführen-
de Synthesen, wie Cyanverbindungen, Aldehyde (R – CHO) und Zucker (z. B. Ribose C5H10O5) instabil, insbesondere 
unter den Bedingungen, die für ihre Bildung nötig sind, und in Gegenwart von Aminosäuren. Ob die neueste These, 
das Leben könnte in Ritzen heißer vulkanischer Gesteine unter dem Meeresboden entstanden sein, weiterführt, lässt 
sich noch nicht abschätzen. 
Um zu den Makromolekülen zu gelangen, die für eine Lebensentstehung unumgänglich sind, müssen was-
serabspaltende Kondensationsreaktionen vor sich gehen können. In diesen werden kleine Bausteine (Monomere) zu 
großen Molekülen (Polymeren) zusammengebaut. Besonders wichtig sind dabei die aus ähnlichen Bausteinen zusam-
mengehängten Kettenmoleküle, die aufgrund einer spezifischen Reihenfolge ihrer Bausteine symbolische Information 
speichern können. Eine solche Kondensation ist nur unter der Einwirkung chemischer Energieträger möglich, d. h. von 
Molekülen, die energiereiche Pyrophosphatbindungen enthalten (– O – – O – PO – O –). Biologische Systeme 
verwenden dafür heute allgemein Adenosintriphosphat (ATP), ein Kondensationsprodukt aus Adenin (C5H5N5, einer 
der 5 üblichen Nukleotidbasen), Ribose und drei Phosphorsäureresten (– O – – OH). Es ist aber bis heute nicht 
ersichtlich, wie ATP in Abwesenheit biologischer Systeme entstehen könnte, insbesondere in den benötigten Mengen. 
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Eine einfachere energiereiche Verbindung wäre Polyphosphorsäure (HO – – O – –...OH), die zu ihrer Bil-
dung aber auch recht spezielle Bedingungen braucht. 

PO 2
− PO 2

−

 

  

Abb. 1: Die üblichen Nukleotidbasen  –  die zueinander komplementären in Basenpaarung durch Was-
serstoffbrücken, wie sie bei der Bildung doppelstrangiger Nukleinsäuren auftritt (bei R ist die Ribose 
oder Desoxyribose gebunden): 

 Abb. 2: Ein Stück einstrangige Desoxyribonukleinsäure (DNS); Sequenz: (5´-)TACG(-3´): 

   

Besondere Verhältnisse herrschen beispielsweise in den hydrothermalen Schloten auf dem Meeresgrund. Entlang der 
mittelozeanischen Rücken, z. B. im Atlantik, quillt flüssiges Gestein auf und bildet laufend neue ozeanische Kruste, 
die langsam nach Osten und Westen weggestoßen und schließlich unter die Kontinente geschoben wird. In Bruchspal-
ten versickertes Meerwasser wird entlang dieser Bildungszone vom heißen Gestein erhitzt und quillt, angereichert mit 
vulkanischen Komponenten wie dem reduzierenden Schwefelwasserstoff (H2S), in den Schloten auf. In diesem heißen, 
sauren, reduzierenden Medium sind chemische Reaktionen denkbar, die schließlich zu interessanten Kon-
densationsprodukten führen könnten. Aber vorläufig sind Spekulationen über solche Reaktionswege noch nicht durch 
Beobachtungen an hydrothermalen Schloten erhärtet. Zudem umfassen diese Bereiche bei weitem nicht die Ozeane, 
sondern nur recht beschränkte Volumen. 
Einen ersten Ansatz zu solchen Szenarien formulierte DE DUVE mit seiner “Thioester-Welt”. Er nahm an, dass H2S zu 
Thiolen (R–SH) führte, welche mit Carbonsäuren (R'–COOH) Thioester (R–S–CO–R') bildeten. Dies sind energie-
reiche Verbindungen, die andere Synthesereaktionen ermöglichen. WÄCHTERSHÄUSER entwickelte eine weiter gehen-
de, detaillierte Theorie der Entstehung biochemischer Systeme unter den heißen, sauren, reduzierenden (O2-freien) und 
unter hohem Druck stehenden Bedingungen hydrothermaler Schlote. Die Energiequelle für diese Vorgänge war die Bil-
dung von Pyrit (FeS2) und H2 aus H2S und zweiwertigen Eisenionen (Fe2

+). In ähnlichen Reaktionen wird CO2 zu 
organischen Stoffen reduziert. Dabei entstehen negativ geladene Substanzen, die auf der positiv geladenen Oberfläche 
der gleichzeitig entstehenden Pyritkristalle gebunden bleiben, aber entlang dieser Oberfläche diffundieren und weiter 
reagieren können. Damit wären gleichzeitig eine Energiequelle für reduzierende Kondensationsreaktionen, erhöhte 
Konzentrationen der Reagenzien und chemische Stabilisierung gewisser wichtiger biochemischer Stoffe theoretisch 
gegeben. Leider fehlen aber bestätigende Experimente bis heute noch. 
Es waren folgende Kondensationsreaktionen nötig: Bildung von Nukleosiden aus Nukleotidbasen und Zuckern, Bil-
dung von Nukleotiden aus Nukleosiden und Phosphorsäure, Bildung von Nukleosidtriphosphaten (z. B. ATP) aus 
Nukleotiden und zwei weiteren Molekülen Phosphorsäure, Bildung von Polynukleotiden (Nukleinsäuren) aus ver-
schiedenen Nukleosidtriphosphaten unter Abspaltung von Pyrophosphat, Bildung von Polypeptiden (Proteinen oder 
Eiweißen) aus verschiedenen Aminosäuren. Alle diese Reaktionen können zwar in Modellexperimenten durchgeführt 
werden, aber nur unter so speziellen Bedingungen, dass deren spontanes Auftreten irgendwo auf der Urerde fraglich 
erscheint. Vor allem würden irgendwelche Verunreinigungen oder Nebenreaktionen in mehrstufigen Synthesen prak-
tisch immer zu unbrauchbaren Produkten führen  –  was in den Modellexperimenten meist unberücksichtigt blieb. Be-
reits die monomeren Nukleotide stellen nach Ansicht der Fachleute nicht plausible “präbiotische” Moleküle dar. Heute 
sucht man deshalb nach einfacheren Vorläufern als Zwischenstufen  –  bisher ohne Erfolg. 
Nicht einmal die Gegenwart aller für Kondensationsreaktionen nötigen Bausteine in genügend hohen Konzentrationen 
an derselben Stelle auf der Urerde darf also als gewährleistet angesehen werden. So wird erst recht die Verbindung der 
richtigen Bausteine in der korrekten Anordnung zu einem schwerwiegenden Problem, und zwar schon für die Bildung 
von einfachen Nukleotiden. Da Vererbung von Eigenschaften die fundamentalste, unabdingbare Voraussetzung für 
Leben darstellt, müssen Nukleinsäuren repliziert werden können. Für den Beginn einer Nukleinsäurereplikation muss 
zunächst ein  doppelstrangiges Oligonukleotid (kurzkettige Nukleinsäure) rein zufällig entstehen. Aus Stabilitätsgrün-
den muss es je nach Zusammensetzung mindestens 5–10 Nukleotidpaare lang sein. Dies wäre schon mit einer idealen 
Ursuppe ein praktisch unlösbares Problem und wird unter realen Urerdebedingungen vollends zu einem Rätsel. 
Es wäre nämlich dazu nötig, dass ausschließlich “richtige” Nukleosidtriphosphate zusammenkamen  –  in Abwesenheit 
jeglicher anderer reaktiver Moleküle. Es gibt aber sehr viele andere Zucker, Aldehyde und ähnlich reagierende Mole-
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küle, die unter Bedingungen, unter denen Ribose entstehen könnte, ebenso vorhanden wären. Die Nukleosidtriphos-
phate der Ribonukleinsäuren (RNS) bestehen aus einer der Nukleotidbasen Adenin (A), Guanin (G), Cytosin (C) und 
Uracil (U), dem “richtigen” Zucker Ribose und Phosphorsäure. Bei den Desoxyribonukleinsäuren (DNS) ersetzt Thy-
min (T) das Uracil und 2’-Desoxyribose die Ribose. Für die Ur-Nukleinsäuren wird meist RNS postuliert, da die Mo-
lekularbiologie der DNS noch viel komplexer ist als diejenige der RNS. Die Ribose muss an der richtigen Stelle und in 
der richtigen räumlichen Form (als β-Glykosid) an die Base gekoppelt und an der richtigen ihrer drei frei gebliebenen 
HO-Gruppen dreifach phosphoryliert werden. Alle 5–10 Nukleotide jedes der beiden Stränge müssen in der richtigen 
Weise aneinander gekoppelt sein, nämlich jeweils vom dritten C-Atom der Ribose des ersten Nukleotids über einen 
einzigen Phosphorsäurerest zum fünften C-Atom der Ribose des nächsten Nukleotids (3’-5’-Bindung). Die beiden 
Stränge müssen ferner komplementär sein, wenn sie in antiparalleler Richtung aneinander liegen (die 5’-3’-Richtung 
des einen Stranges weist in der 3’-5’-Richtung des andern). Komplementarität bedeutet, dass jedes A mit einem U im 
andern Strang gepaart ist und jedes G mit einem C: so sind z. B. die Sequenzen (5’-)CUUGAC(-3’) und 
(5’-)GUCAAG(-3’) komplementär. Die Paarung zwischen A und U geschieht über zwei, zwischen G und C über drei 
schwache elektrostatische Bindungen zwischen H- und N- oder O-Atomen (“Wasserstoffbrücken”). Eine obere Grenze 
der Wahrscheinlichkeit, dass alle diese Anforderungen zufällig erfüllt werden, lässt sich abschätzen. Sie ist um viele 
Größenordnungen zu klein, wenn eine einigermaßen realistische Menge an Nicht-Nukleotid-Bestandteilen anwesend 
ist, sogar in einer konzentrierten Ursuppe vom Ausmaß des Weltozeans. 
Als Vorläufer von Nukleinsäuren nimmt WÄCHTERSHÄUSER “Tribonukleinsäuren” (TNS) an. Mit der Phosphatgruppe 
(PO3

2-–) an Pyrit gebundene Phosphotriose PO3
2-–OCH2–CHOH–CHO (“Tribose”, in Analogie zur Ribose) könnte 

sich durch Reaktion zwischen der Aldehydgruppe (–CHO) und der OH-Gruppe des mittleren C-Atoms der nächsten 
Phosphotriose zu Polyhemiacetalketten (–O–(PO3

2-–OCH2–)CH–CHOH–)n verbinden, welche der “oberen Hälfte” des 
Polyribosephosphat-Rückgrats der RNS chemisch analog ist. Die am Aldehyd-C-Atom neu entstandene OH-Gruppe 
wäre wie bei RNS für eine Kopplung an eine Nukleotidbase frei. Die an der Pyritoberfläche haftende einstrangige TNS 
könnte dann später durch Paarung mit komplementären Ribonukleotiden oder Desoxyribonukleotiden zu TNS:RNS- 
oder TNS:DNS-Hybriden und dann zu freier RNS oder DNS führen. Ein Wegdiffundieren von Nukleotiden, RNS und 
DNS würde durch eine vorher entstandene, den Pyritkristall umhüllende Membran aus Carbonsäuren und deren Ab-
kömmlingen verhindert. 
Eine biochemische Reaktion wird heute praktisch immer durch ein dafür spezifisches Enzym katalysiert, d. h. erleich-
tert oder gar ermöglicht, ein Protein genau festgelegter Sequenz. Seit katalytische Aktivitäten bei gewissen RNS-
Sequenzen entdeckt wurden, ist das Interesse an der Suche nach Möglichkeiten einer spontanen Entstehung proteinar-
tiger Substanzen stark zurückgegangen. Trotzdem soll diese Problematik noch kurz erwähnt werden. Wenn trockene 
Aminosäurengemische erhitzt werden, entstehen unter Wasserabspaltung gemischte Kondensate. Diese werden Protei-
noide genannt, da in ihnen die Aminosäuren auf gleiche Weise gekoppelt sind wie in den Proteinen. Allerdings sind 
natürlich die Aminosäuresequenzen nicht spezifisch wie bei den biologischen Proteinen, sondern es entstehen Gemi-
sche zahlloser verschiedener Polypeptide, die aber aufgrund der verschiedenen chemischen Eigenschaften der Amino-
säuren auch gewisse systematische Abweichungen von rein zufälligen Sequenzen aufweisen. Wie manche anderen 
chemischen Verbindungen  –  auch anorganische Stoffe  –  zeigen auch Proteinoide gewisse Spuren katalytischer Akti-
vität. Die Proteinoide als Vorläufer der Enzyme zu bezeichnen ist aber verfehlt, da die Proteinoide als nicht codierte 
Sequenzen natürlich nicht vererbt werden können. Sie können auch nicht evolvieren, da hierzu mindestens ein autoka-
talytischer Zyklus notwendig wäre, eine zyklische Reaktionskette, in welcher ein Reaktionsprodukt seine eigene Bil-
dung beschleunigt. 
Werden Proteinoide in wässrige Lösungen gebracht, so können sich etwa bakteriengroße Bläschen aus einer halbdurch-
lässigen Proteinoidhaut bilden, sogenannte Mikrosphären. Diese können unter gewissen Bedingungen unter Anlage-
rung zusätzlichen Materials wachsen und sich eventuell in zwei Tochterbläschen teilen. Wegen der Abwesenheit jegli-
chen genetischen Materials haben aber diese “Mikrosphären” mit lebenden Zellen oder eventuellen Vorläufern davon 
genauso wenig zu tun wie Proteinoide mit Enzymen. Falls sie aber auf der Urerde gelegentlich entstanden sein sollten, 
müssten vielleicht manche vermuteten fossilen Mikroorganismen auf sie zurückgeführt werden. Auch andere, völlig 
unphysiologische Substanzen können gelegentlich zur Bildung derartiger Bläschen Anlass geben. Mikrofossilien sind 
daher sicher mit Vorsicht zu interpretieren. 

2. Spontane Replikation 
Führende Fachleute halten RNS für zu komplex, als dass sie spontan entstehen und die ersten selbstreplizierenden (sich 
selbst vermehrenden) Systeme hätte bilden können. Man kennt aber bisher auch keine plausiblen und geeigneten einfa-
cheren Polymere. Nehmen wir aber nun trotzdem einmal an, es seien Polymere wie RNS-Stücke mit komplementären 
Bereichen, sowie ihre Bausteine und allerlei andere brauchbare organische Stoffe in genügender Menge laufend ent-
standen und in eine Anreicherungsphase nachgeliefert worden. Konnte nun eine biochemische Evolution einsetzen? 
Voraussetzung für eine Art darwinscher Evolution ist (1) eine reproduzierbare spontane Replikation infor-
mationshaltiger Makromoleküle, z. B. RNS, (2) eine gewisse, nicht zu große Mutationshäufigkeit, d. h. Bildung von 
Varianten (“Mutanten”) durch Replikationsfehler, (3) eine verschiedene Tauglichkeit oder “Überlebensfähigkeit” ver-
schiedener Varianten in einer gegebenen Umwelt, (4) das gelegentliche Auftreten von tauglicheren Varianten, also von 
funktionaler Information, und (5) das reproduzierbare räumliche Zusammenbleiben aller Bestandteile eines Systems in 
einem “Individuum”. Eine Weiterentwicklung bedingt ferner (6) eine allmähliche Verlängerung des “Genoms”, also 
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der Summe der replizierenden Polymeren eines Systems, und (7) eine ständige Erhöhung seines Informationsgehalts. 
Einzig die Postulate (2), (3) und eventuell (6) bereiten kaum Schwierigkeiten. 
Für die Pyritwelt wird angenommen, eine Bindung organischer Moleküle an die Pyritoberfläche ermögliche im Ver-
gleich zu einer offenen wässrigen Lösung sehr viel mehr verschiedene Reaktionen in einer unmittelbaren Mikro-
umgebung, so dass die Wahrscheinlichkeit spontaner Entstehung autokatalytischer Reaktionsketten stark erhöht sei. 
Autokatalyse bedeutet die Katalyse einer Reaktion durch das Produkt dieser Reaktion selbst oder eines seiner Nachfol-
gerprodukte in einer Reaktionskette. Dies führt dazu, dass auch eine Reaktionskette "am Leben erhalten" werden kann, 
die sonst wegen zu schlechter Reaktionsausbeuten zum Erliegen käme. Daher könnte eine Autokatalyse die Entstehung 
eines Stoffwechsels, eines Netzes von selbständig ablaufenden Reaktionsketten bewirken  –  sogar vor dem Auftreten 
von echten biochemischen Katalysatoren (Ribozymen und Enzymen), welche ihr Substrat während der Reaktion spezi-
fisch binden. Auf der Annahme der zufälligen Entstehung eines solchen Stoffwechselnetzes und dem Glauben, dass 
dadurch mit der Zeit spontan Ribozyme und Enzyme entstanden, basieren DE DUVES und WÄCHTERSHÄUSERS Lebens-
entstehungstheorien. Das spontane Auftreten solcher autokatalytischer Stoffwechsel-Vorläufer ist aber bis heute völlig 
spekulativ, ganz zu schweigen von Ribozymen und Enzymen. 
Evolution bedingt mindestens, dass das bisher Erreichte nicht wieder verloren geht. Das System oder Individuum muss 
also in aufeinanderfolgenden Generationen jedesmal reproduziert werden können. Die Information für die ganze Struk-
tur und für deren Aufbau muss daher im System selbst enthalten sein. Irgendwelche Moleküle enthalten aufgrund ihrer 
Struktur Information, nämlich die Angaben, die mindestens nötig sind, damit ein Chemiker sie eventuell aus ihren Be-
standteilen aufbauen kann. Aber nur Kettenmoleküle können auf eine einfache Art Information an ein neu entstehendes 
Molekül weitergeben, nämlich indem die Reihenfolge ihrer Bausteine in der Kette Schritt für Schritt in die Reihenfolge 
der Bausteine des neuen Kettenmoleküls übertragen wird. So kann nicht nur Strukturinformation, sondern sogar sym-
bolische, beliebig verwendbare Information weitergegeben werden. Für eine molekulare Replikation ist dazu ferner 
nötig, dass das neu synthetisierte Molekül entweder mit dem bisherigen identisch oder dazu komplementär ist. Wenn es 
nämlich komplementär ist (wie ein fotografisches Negativ zum richtigen Bild oder ein Siegeleindruck zum Siegel 
komplementär ist), kann durch Wiederholung des Prozesses nun ein mit dem Original identisches Molekül entstehen. 
Polypeptide können zwar symbolische Information empfangen, sofern, wie in den lebenden Zellen, ein biologisches 
Übersetzungssystem vorhanden ist. Sie können aber nicht repliziert werden, da sie die Information nicht weitergeben 
können. 
Daher kommen nur Polynukleotide als primäre Informationsträger infrage. Die Information ist dabei in Form der 
Nukleotidsequenz gespeichert, genau wie eine menschliche Schrift Information in einer Buchstabensequenz speichert. 
Je länger die Sequenz ist, umso mehr Information kann sie natürlich enthalten. Nicht jede Sequenz enthält aber Infor-
mation, so ist z. B. die Sequenz “anpflanzen” im Zusammenhang der deutschen Sprache verständlich, während die 
gleich lange Sequenz “sqiaahlfpx” sinn- und funktionslos ist. Eine bestimmte Kettenlänge ergibt also nur eine obere 
Grenze für den möglichen Informationsgehalt. Ob eine bestimmte Sequenz aber überhaupt eine semantische oder Sinn-
Information enthält, und wenn ja, welche, ergibt sich aus den Regeln der verwendeten Sprache oder  –  im Fall von 
biologischen Makromolekülen  –  aus der direkten oder indirekten biochemischen Wirkung oder Funktion dieser Mo-
leküle im vorgegebenen Organismus oder replizierenden System. 
Keine chemische oder biochemische Reaktion verläuft aber perfekt, da alle Moleküle thermisch bedingten Zufallsbe-
wegungen unterworfen sind. Daher werden auch bei einer Replikation gelegentlich Fehler auftreten. Ein replizierendes 
System (z. B. RNS-basiert) wird entsprechend dem Grad seiner Funktionstüchtigkeit mehr oder weniger Replikations-
fehler, und damit Mutanten produzieren, d. h. leicht abgeänderte Tochtersysteme. Wenn diese Produkte nun “schlech-
ter” sind als die ursprüngliche RNS, werden sie mit größerer Wahrscheinlichkeit zerstört werden, wenn sie “besser” 
sind, werden sie eher eine Chance haben, zu überleben und sich zu vermehren. Es werden immer mehr schlechte als 
gute Mutanten produziert, da es in jedem Zusammenhang immer viel mehr sinnlose als sinnvolle Sequenzen gibt. 
Wenn nun die ursprüngliche RNS und die eventuellen guten Mutanten nicht beträchtlich besser sind als die schlechten, 
kann es sein, dass pro Generation mehr schlechte Mutanten produziert (und durch die natürliche Auswahl eliminiert) 
werden als gute. In diesem Fall zerfließt die in der RNS enthaltene nützliche Information langsam aber sicher, und die 
Art “stirbt aus”. Da bei einer gegebenen Replikationsgenauigkeit pro Generation im Mittel ein bestimmter Anteil der 
Nukleotide einer RNS verändert wird, hängt der Anteil fehlerhafter Tochtermoleküle von der Länge der RNS ab. Die 
Häufigkeit der Replikationsfehler bestimmt also die maximal mögliche Länge eines informationstragenden Makro-
moleküls. 
Heute kann Virus-RNS im Innern eines Wirtsbakteriums durch das dafür spezifische Enzym, eine RNS-Replikase (o-
der RNS-Polymerase), mit nicht mehr als einem Fehler auf etwa 10 000 Nukleotide repliziert werden. Infolgedessen 
kann das Genom (das gesamte Erbmaterial) eines RNS-Virus einige tausend Nukleotide enthalten, ohne dass seine 
Information im Laufe der Generationen verloren geht. Bevor aber die Replikation spezifisch katalysiert war, konnte 
ihre Genauigkeit wegen der beschränkten Stärke der Basenpaarbindung (A..U, G..C) nicht höher als 90–99 % sein, und 
die Länge einer replizierenden RNS damit höchstens 10–100 Nukleotide. Diese Schätzung M. EIGENS beruht aber noch 
auf zwei unrealistischen Vorgaben. 
Einmal wurde die gemessene Bindungsstärke zwischen bereits vorhandenen, genau komplementären Polynukleotiden 
zugrundegelegt. Die experimentelle, nichtenzymatische Kondensation von natürlichen Nukleosidverbindungen an ei-
nem vorhandenen Polynukleotid beliebiger Sequenz in wässriger Lösung hingegen, die eine realistischere Schätzung 
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ergäbe, ist bisher noch nicht gelungen. Sodann wurde das Vorteilsverhältnis einer korrekt funktionierenden Bakterien-
viren-RNS gegenüber ihren Mutanten zu etwa 3–4 bestimmt. Der daraus gezogene Schluss, es könnten also Mutanten 
entstehen, die viermal besser seien als die bisherige Sequenz, ist aber unzulässig. Er setzt ja voraus, was eigentlich zu 
zeigen wäre, nämlich dass die heutige RNS des Wildtyps (natürliche, funktionale Form) durch eine progressive Evolu-
tion aus Sequenzen einer schlechteren Qualität wie derjenigen der Mutanten entstanden sei, was eine bloße Annahme 
darstellt. Es kann höchstens geschlossen werden, es könnten viermal schlechtere Mutanten entstehen. Dies ist natürlich 
völlig uninteressant. Wenn aber die Fehlerhäufigkeit eher 10 als 1 % und das Vorteilsverhältnis neuer Mutanten eher 
1.1 als 3–4 beträgt (was immer noch optimistisch, aber mit den gegenwärtigen Kenntnissen doch etwas besser verträg-
lich wäre), erreicht man nach EIGENS Formel nur noch eine maximale “Kettenlänge” von einem einzigen Nukleotid! 

3. Entstehung funktionaler Information in einer RNS-Welt 
RNS-Replikation ist nur unter der katalytischen Einwirkung spezifischer Enzyme bekannt, also von Proteinen, die aus 
Nukleinsäuren, wo ihre strukturelle Information gespeichert ist, übersetzt werden. Eine solche Enzymaktivität kann für 
die ersten replizierenden Systeme nicht in Anspruch genommen werden, denn dies würde ein RNS-Protein-Über-
setzungssystem bedingen, welches viel zu komplex ist, als dass es durch ein einziges RNS-Paar von höchstens 100 
Nukleotiden Länge codiert werden könnte. 
Vor einigen Jahren wurden gewisse RNS-Moleküle entdeckt, die ähnlich den altbekannten Protein-Enzymen bestimmte 
katalytische Wirkungen ausüben. Man nennt sie Ribozyme (“Ribonukleinsäuren-Enzyme”). Die Spekulation über 
mögliche Mechanismen der Lebensentstehung erhielt dadurch einen enormen Auftrieb. Leben bedingt einerseits 
Selbstreplikation und anderseits vererbbare Katalyse. Replikation und Vererbung brauchen Nukleinsäuren. Wenn aber 
für Katalyse Protein-Enzyme nötig sind, muss jede Lebensentstehungs-Hypothese an der alten Rätselfrage scheitern, 
ob das Huhn oder das Ei zuerst kam. Wenn die Replikation der Nukleinsäuren Proteine braucht, Proteine aber nur 
durch Übersetzung aus Nukleinsäuren entstehen und die Information dafür nur in Nukleinsäuren evolvieren und ver-
erbt werden kann: was kam zuerst, die Nukleinsäuren oder die Proteine? Wenn es aber anderseits Ribozyme gibt, 
könnte dann nicht RNS allein alle Funktionen ausüben, die ein primitives Leben braucht  –  Replikation, Vererbung 
und Katalyse? Wenn ein System mit Übersetzung hoffnungslos zu kompliziert ist, erweckt doch die “einfache” RNS-
Replikation mit Hilfe von Ribozymen Hoffnungen. Hätte das Leben nicht als eine “RNS-Welt” entstehen können? 
Die katalytischen Fähigkeiten bisher gefundener Ribozyme sind, verglichen mit den beeindruckenden Fähigkeiten der 
Enzyme, eher bescheiden, beschränken sich auf wenige Arten von Reaktionen und benötigen keine chemischen Ener-
gieträger. Mit einer Ausnahme geht es dabei immer um die Reaktion einer HO-Gruppe mit einem Phosphatrest, wie bei 
der Hydrolyse (Spaltung unter Wasseranlagerung) einer RNS oder der Übertragung eines Nukleotids oder RNS-Stücks 
von einem RNS-Rest auf einen anderen. Die einzige, aber interessante Ausnahme betrifft die Übertragung einer akti-
vierten Aminosäure auf einen Polypeptidrest anlässlich der Übersetzung (vgl. Abschnitt 5). Man vermutet, dass diese 
Reaktion, welche sich allerdings chemisch nicht stark von einer Phosphatübertragung unterscheidet, von einer RNS des 
Ribosoms katalysiert wird. Eine Modellreaktion für diese Übertragung, die Hydrolyse der Bindung zwischen der Ami-
nosäure Formylmethionin und ihrer tRNS, wird durch ein künstliches Ribozym um einen Faktor von 5–15 be-
schleunigt. Die katalytischen Faktoren für gewisse RNS-Spaltungen durch ihre natürlichen Ribozyme sind aber um gut 
6 Zehnerpotenzen, für gewisse Protein-Enzyme um 12 oder mehr Zehnerpotenzen höher. 
Die natürlichen Ribozyme sind mindestens einige hundert Nukleotide lang. Für eine experimentelle Ribozym-
Reaktion, die sequenzspezifische Spaltung einer RNS, wurde die minimale Anforderung an das Ribozym ermittelt. Es 
sind 10 spezifische Nukleotidbasen im Ribozym nötig, dazu ein etwas variierbares Stück von mindestens 4 Nukleo-
tidresten und zwei zum Substrat (der zu spaltenden RNS) komplementäre Sequenzen von mindestens 4 Nukleotiden 
beidseits der Spaltstelle, wobei ein Nukleotidpaar unmittelbar neben der Spaltstelle spezifisch besetzt sein muss. Für 
die Hydrolyse einer bestimmten RNS ergibt dies eine RNS von mindestens 22 Nukleotiden Länge, von denen 18 spezi-
fisch sein müssen. Es gibt knapp 70 Milliarden verschiedene Kombinationen von 18 Nukleotiden, aber diese eine akti-
ve RNS ist immer noch leichter zu finden als eine spezifische Enzymaktivität. Doch auch dies gilt natürlich frühestens 
für den Fall, dass eine zuverlässige Entstehung replizierbarer RNS bereits funktioniert  –  ohne Verunreinigung durch 
Nicht-RNS-Bestandteile. 
Die Spaltung eines bestimmten Oligonukleotids, GAAA, zwischen G und A ist sogar allein mit Hilfe des zu AAA 
komplementären Trinukleotids UUU in Gegenwart von Mangan- oder Cadmiumionen möglich, wobei aber der 
AAA/UUU-Komplex einfach das Metallion so festhält, dass dieses die Hydrolyse der GA-Bindung katalysiert. Dies 
als eine “Ribozym”-Reaktion zu bezeichnen, erinnert sehr an die “Enzymaktivitäten” der Proteinoide und ist für die 
Lebensentstehung wohl kaum besser brauchbar. 
Von den für ein evolvierendes RNS-System bis zum Auftreten der ersten Ansätze von Protein-Enzymen benötigten 
Ribozym-Aktivitäten ist eine RNS-Hydrolyse sicher bei weitem die einfachste. Bereits die RNS-Replikase-Reaktion, 
welche als allererste benötigt wurde, ist sehr viel anspruchsvoller. Damit die Evolution einer Funktion einsetzen kann, 
muss sie in einem bestimmten minimalen Ausmaß bereits vorhanden sein, da sonst die natürliche Selektion nicht an-
greifen kann. Diese erste Minimalaktivität muss also rein zufällig entstanden sein. Ob dafür die höchstens 100 Nukleo-
tide, auf welche eine spontan replizierende RNS nach EIGEN beschränkt war, überhaupt genügten, ist angesichts der 
Komplexität der bekannten viralen RNS-Replikasen höchst fraglich. Diese Längenbeschränkung selbstreplizierender 
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RNS-Paare könnte erst wegfallen, wenn eine genügend genaue Replikase-Aktivität verfügbar wäre. Doch vorläufig ist 
überhaupt kein Ansatz eines RNS-Replikase-Ribozyms bekannt. 
Man hat versucht, durch Computersimulationen zu zeigen, dass irgendwelche beliebige Funktion einer solchen repli-
zierenden Sequenz entstehen könne, falls die betrachtete Funktion irgendeinen Vorteil für das System bringt. Dabei 
wurde angenommen, dass jedem einzelnen zufällig “richtigen” Nukleotid ein selektiver Vorteil zukomme  –  eine bio-
chemisch absurde Annahme. Alle relevanten Befunde der Molekularbiologie zeigen eine gegenseitige funktionale Ab-
hängigkeit der einzelnen Nukleotide einer Nukleinsäure oder der einzelnen Aminosäuren eines Proteins, sowie  –  was 
noch viel schwerwiegender ist  –  eine große gegenseitige Abhängigkeit der verschiedenen Funktionen eines Systems. 
Die zufällige Übereinstimmung einzelner Symbole einer evolvierenden Sequenz mit einer vorgegebenen (!) Sequenz 
ist daher völlig bedeutungslos. 
Bei Versuchen mit einer vorgegebenen natürlichen RNS-Replikase und Nukleosidtriphosphaten konnten auch ohne 
Zugabe einer zu replizierenden RNS (der Matrize) nach einer Anlaufsperiode Polynukleotide nachgewiesen werden, 
die anschließend beschleunigt repliziert wurden. Man folgerte daraus, dass Information (nämlich die gefundenen RNS-
Sequenzen) aus nichts entstehen könne. Doch wurde später gezeigt, dass dabei unentdeckte Spuren von RNS als Mat-
rize wirkten. 
Im 13. Abschnitt  (unten S.18) wird die Frage der spontanen Entstehung von Information in biologischen Systemen 
noch etwas ausführlicher behandelt. 
Man verfügt somit bis heute noch über keinerlei Hinweise darauf, wie biochemisch funktionale Information spontan 
entstehen könnte. Die Idee der RNS-Welt hilft hier nicht weiter, da diese bereits funktionierende Ribozyme voraus-
setzt. 

4. Verpackung des Individuums 
Falls es die “RNS-Welt” je gegeben hat, hätte ein Individuum zunächst aus einem, später mehreren RNS-Molekülen 
bestanden. Eine genügende Menge der richtigen Nukleotide musste aber als Bausteine zur Verfügung stehen, wobei die 
“falschen” in genügendem Ausmaß ausgeschlossen werden mussten. Es bestehen bisher noch keinerlei Vorstellungen 
darüber, wie diese Anforderungen an einen minimalen “Metabolismus” mit einer nackten RNS in einem offenen Sys-
tem, oder sogar in einem komplexeren RNS-System ohne Proteine überhaupt realisierbar wären. 
Falls ein RNS-Replikase-Ribozym existiert, stellt sich die Frage, ob eine RNS die eigene Replikation katalysieren 
könnte. Ein  zu replizierendes RNS-Stück muss offen, einstrangig, “denaturiert” sein. Die Replikase dagegen wird erst 
in einer spezifisch gefalteten Struktur mit diversen doppelstrangigen Stücken aktiv sein können, denn auch Ribozyme 
wirken wie Enzyme aufgrund einer spezifischen räumlichen Struktur. Die beiden Stränge eines komplementären Paares 
müssen sich vor der Replikation mindestens teilweise trennen, könnten sich daher eventuell ganz verlieren. Diese Ge-
fahr bestünde nicht bei einer zu sich selbst komplementären RNS, deren beide Hälften sich zu einer weitgehend dop-
pelstrangigen “Haarnadel” zusammenlagern können. Da aber eine doppelstrangige Nukleinsäure in eine Helix zusam-
mengewunden ist, muss sie sich während der Replikation entwinden, also drehen. Die volle, kontinuierliche Re-
plikation eines Ribozyms durch sich selbst ist daher nicht möglich. Die Replikase kann also höchstens ein anderes Mo-
lekül replizieren, mit dem sie nur an der Replikationsstelle in Kontakt tritt. Eine zu sich selbst komplementäre RNS 
muss ausgeschlossen werden, da die Bildung einer Haarnadel wahrscheinlich auch die Replikation des einen Moleküls 
durch ein anderes verhindern würde. 
Jeder RNS-Strang, der repliziert werden soll, muss am einen Ende eine Replikase-Erkennungssequenz enthalten. Dies 
gilt für beide Stränge eines komplementären Paares. Da sie antiparallel sind, müssen beide auch die zur Erkennungsse-
quenz komplementären Enden besitzen, wenn sie zueinander komplementär sein sollen; jeder Teil könnte sich daher 
auch zu einem Ring schließen. Die komplementären Enden dürfen nicht länger sein als nötig für die Erkennung durch 
die Replikase-Sequenz, und die Replikase-Aktivität kann nur in einem der beiden komplementären Stränge vorkom-
men, denn sonst wäre die RNS wieder größtenteils zu sich selbst komplementär und würde sich vorzugsweise zur inak-
tiven Haarnadel zusammendrehen. Der Replikase-Strang muss beide Arten von Strängen zum Replizieren finden kön-
nen. Diese dürfen sich daher nicht voneinander entfernen, sollten also in einem kleinen Volumen eingeschlossen oder 
eventuell an einer unlöslichen Mineralienoberfläche adsorbiert bleiben. 
Da die Replikase einerseits Komplementärstränge, also Nicht-Replikase-Moleküle, anderseits auch andere Replikase-
Moleküle replizieren muss, um wieder Komplementärstränge zu erhalten, besteht die Gefahr des Parasitismus: am bes-
ten repliziert werden nicht die besten Replikasen, sondern die Moleküle mit den besten Replikase-
Erkennungssequenzen und möglichst kurzen Restsequenzen. Die Komplementärstränge werden also durch Mutationen 
vorzugsweise kürzer, werden also bei ihrer eigenen Replikation sicher schlechtere Replikasen erzeugen. Dies könnte 
im Laufe einer Evolution zum Zusammenbruch des Gesamtsystems führen. Ein experimentelles zellfreies System, dem 
in jeder “Generation” wieder natürliche Virus-RNS-Polymerase und Nukleosidtriphosphate beigefügt werden, zeigt 
diesen fortschreitenden Informationsverlust deutlich. Ein Urerde-System könnte diesem Effekt nur durch Verpackung 
aller beteiligten Moleküle in ein abgeschlossenes System (Membranbläschen o. ä.) entgehen, denn dann wirkt die na-
türliche Selektion auf das Gesamtsystem, nicht mehr auf die einzelnen Moleküle. 
Ist es denkbar, dass ein verpacktes System aus lauter identischen RNS-Paaren bestehen könnte? Wieviele Kopien die-
ses Genoms müsste ein Individuum mindestens enthalten? Im Extremfall, wenn alle Funktionen streng sequentiell ab-
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laufen könnten, würden möglicherweise zwei Moleküle genügen, ein als Ribozym wirkendes (für verschiedene Funk-
tionen an verschiedenen Orten seiner Sequenz) und ein Substrat. Ein solches Modell wäre allzu optimistisch. Die An-
forderung der Individualverpackung und der sich daraus ergebenden Notwendigkeit einer reproduzierbaren System-
teilung führt zu wesentlich höheren Genom-Multiplizitäten. Sobald ein System verpackt ist, also ab zwei Molekülen, 
ist aber die Beibehaltung sämtlicher Funktionen in jedem Molekül nicht mehr gewährleistet, da eine Kombination ver-
kürzter Mutanten schneller replizierbar ist. Die natürliche Selektion wirkt nur auf das Gesamtsystem, nicht auf die 
Teile. Das Genom wird sich daher in diverse Replikone (Replikations-Einheiten) aufteilen, so dass die als getrennte 
Moleküle benötigten Funktionen je in einem eigenen Replikon enthalten sind. 
Eine Verpackung des Systems ist also nötig, um seinen Zerfall durch Diffusion zu verhindern und damit eine Evolution 
zu ermöglichen. Diese Hülle kann nicht aus RNS bestehen, sondern muss mindestens Moleküle enthalten, die wie Fett-
säuren oder Proteine teils fettlöslich und teils wasserlöslich sind. Wie eine halbdurchlässige Membran muss sie Mono-
mere (Nukleotide, Energieträger, eventuell Aminosäuren) passieren lassen, nicht aber die Polymeren (Nukleinsäuren, 
allfällige Proteine). Die Monomeren müssen sogar aktiv von außen nach innen transportiert werden, wenn ihre Kon-
zentration in der umgebenden Anreicherungsphase nicht genügend hoch ist. Die Hülle muss wachsen und sich so spe-
zifisch teilen können, dass jeweils mindestens die Hälfte der Tochtersysteme vollständig und damit lebensfähig ist. 
Solange keine spezifische Zellteilungsmaschinerie vorhanden und das Genom nicht in einen einzigen Ring integriert 
ist, kann diese Anforderung höchstens erfüllt werden, wenn alle RNS-Paare in mehrfacher Ausführung in einer Hülle 
(in einem “Paket” oder irgendwie abgeschlossenen Raumelement) vorhanden sind. Die mindestens benötigte Genom-
Multiplizität wächst mit der Anzahl der Replikone. Sie verlangsamt jegliche Evolution, da positive Mutationen im 
allgemeinen zunächst dem Selektionsdruck der äußeren Umwelt nicht ausgesetzt sind und sich daher durch zufällige 
Konzentrationsschwankungen gegen die gesamte Innenpopulation des Pakets durchsetzen müssen (ähnlich der geneti-
schen Drift neutraler Mutanten in biologischen Populationen), bevor sie überhaupt nützlich werden können. 
Eine Umkehr dieser Tendenz zur Genomzersplitterung ist erst mit der “Erfindung” der Transkription möglich, wenn al-
so die Ribozyme als getrennte Moleküle aus einem Gesamtgenom überschrieben werden können. Zu erwarten ist sie 
frühestens mit der ortsspezifischen Bindung des Genoms an die Zellmembran, da dann die Kopplung von Replikation 
und Zellteilung den Vorteil mit sich bringt, dass nur noch eine Genomkopie nötig ist. 

5. Code-Übersetzung 
Die Anforderungen der Verpackung bedingen möglicherweise bereits eine spezifische Proteinsynthese, aber irgend-
wann musste auf jeden Fall die Hilfe sequenzspezifischer Proteine in Anspruch genommen werden. Da allfällige spon-
tan entstehende Proteinoide für irgendwelche spezifischen Funktionen unbrauchbar sind und mangels Vererbbarkeit 
auch nicht evolvieren können, bedeutet dies, dass Proteine in der Nukleinsäure codiert sein und daraus übersetzt wer-
den müssen. Möglicherweise bedingt jeglicher Schritt, der vom bloßen einzigen RNS-Paar wesentlich weiter führt, 
eine Übersetzung. Aber ist ein solches System überhaupt denkbar, ohne dass man bereits einen wesentlichen Teil der 
Funktionalität der äußerst komplexen heutigen Zellen postuliert? Die einfachsten selbständig lebensfähigen Orga-
nismen, die Bakterien, enthalten ein Genom von einigen Millionen Nukleotidpaaren! Wenn aber einfacheres “Leben” 
funktioniert und existiert hat, ist eine Erklärung dafür nötig, weshalb es nicht in irgendeiner ökologischen Nische über-
lebt hat, denn auch die “primitivsten” Bakterien zeigen keinerlei Anzeichen dafür, dass sie sich von komplexeren Le-
bewesen irgendwie konkurrenziert fühlten! 
Um die nachfolgende Diskussion spekulativer Urerde-Systeme zu vereinfachen, soll die biologische Proteinsynthese 
durch Übersetzung von Nukleinsäuren kurz erläutert werden. Direkt verwendbarer Informationsträger ist die Boten-
RNS (“messenger”, mRNS). Diese wird entweder aus der DNS des Genoms überschrieben (Transkription) oder stellt  
–  bei gewissen Viren  –  selbst das Genom dar. Die Aminosäuren, welche zum Protein zusammengebaut werden sol-
len, werden durch ATP und je einen spezifischen Adaptor aktiviert. Der Adaptor besteht aus einer etwa 75 Nukleotide 
langen RNS, der Transfer-RNS (tRNS), welche mittels Basenpaarbindungen in eine komplexe räumliche Konfigurati-
on gefaltet ist und am einen Ende die Aminosäure und in einer Schlaufe am andern Ende des Moleküls ein für diese 
Aminosäure spezifisches Nukleotidtriplett enthält. Dieses Triplett, das Anticodon, kann durch Basenpaarung an ein 
komplementäres Nukleotidtriplett (das Codon) in der mRNS gebunden werden. 
Die Proteinsynthese geschieht an den Ribosomen, die schon bei den Bakterien aus drei spezifischen, teils sehr großen 
RNS-Molekülen (Ribosomen-RNS, rRNS) und etwa 55 verschiedenen, spezifischen Proteinen bestehen. Diese kom-
plexen Gebilde können sich in Nukleotidtriplett-Schritten einer mRNS entlang bewegen und diese “lesen”. Das Ribo-
som enthält zwei Bindungsstellen für Adaptoren, eine “Donor”- und eine “Akzeptor”-Position. Die erstere bindet die 
tRNS, welche die bisher synthetisierte Polypeptidkette trägt, die andere die tRNS mit der als nächster anzuhängenden 
Aminosäure. Das Ribosom sorgt für die richtige räumliche Fixierung der beiden Adaptoren mit ihren Anticodons auf 
den entsprechenden Codons der mRNS, die sie “ablesen” müssen, sowie dafür, dass die Synthese jeweils einen Schritt 
weiter geht. 
Bei jedem Syntheseschritt werden (1) zwei energieliefernde Guanosintriphosphate gespalten (zusätzlich zu den energe-
tischen Pyrophosphatbindungen des ATP, welche die Aktivierung der Aminosäuren verbraucht), (2) der Polypeptidrest 
von der Donor-tRNS auf die Aminosäure der Akzeptor-tRNS übertragen, (3) die bisherige, nun aminosäurefreie Do-
nor-tRNS freigegeben, (4) die bisherige Akzeptor-tRNS, die nun den verlängerten Polypeptidrest trägt, in eine Donor-
tRNS verwandelt, indem sie aus der Akzeptorposition in die Donorposition des Ribosoms verschoben wird, (5) die 
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mRNS um drei Nukleotide weitergeschoben, (6) die mit ihrer Aminosäure beladene tRNS gebunden, deren Anticodon 
dem nun in der Akzeptorposition liegenden Codon entspricht. 
Die Übersetzungsvorschrift ist durch den genetischen Code gegeben, welcher für 61 der 43=64 möglichen Nukleo-
tidtripletts eine der 20 möglichen Aminosäuren angibt, während die übrigen 3, die Stopcodons, den Abbruch der Poly-
peptidkette zur Folge haben. Damit jedes Anticodon mit der richtigen Aminosäure verbunden wird, ist für jede Art von 
tRNS ein spezifisches Aminosäure-tRNS-Synthese-Enzym (eine Synthetase) nötig. Da einige der Aminosäuren einan-
der äußerst ähnlich sind, müssen einige dieser Enzyme mit spezifischen Korrekturlesefunktionen versehen sein. Zu-
sätzliche Funktionen besorgen Start und Ende der Übersetzung eines Proteins. Da ein Triplett nicht durch ein “Kom-
ma” vom nächsten getrennt ist, kann eine Polynukleotidsequenz in drei verschiedenen “Leserastern” abgelesen werden, 
je nachdem, bei welchem Nukleotid die Lesung beginnt. Zusätzlich ergäbe eine vom (antiparallelen!) Komplementär-
strang überschriebene mRNS nochmals drei Leseraster. Die resultierenden sechs Übersetzungsprodukte haben völlig 
verschiedene Aminosäurensequenzen. Es werden also spezielle Mechanismen für die richtige Wahl des zu überschrei-
benden DNS-Strangs und des Start-Nukleotids für das erste Codon auf der mRNS benötigt. Der Bauplan für diese gan-
ze, komplexe Proteinsynthese-Maschinerie ist in Form der Sequenzinstruktionen für die mindestens etwa 200 verschie-
denen dafür nötigen RNS- und Proteinmoleküle in vielleicht 200 000 Nukleotidpaaren des Genoms niedergelegt. 
EIGEN hat 1971 das “Hyperzyklen”-Modell vorgeschlagen, um den Beginn einer Übersetzung plausibel zu machen, H. 
KUHN und andere stellten ähnliche Postulate auf. In der früheren Ausgabe dieser PORTA-STUDIE1 wurde die Unmög-
lichkeit der Entstehung und Weiterentwicklung von Hyperzyklen dargelegt. Da damals Ribozym-Aktivitäten noch 
nicht bekannt waren, standen diese Modelle noch unter der zusätzlichen Einschränkung, dass zu Beginn der ersten 
Übersetzung kein replizierendes RNS-Paar länger als maximal 100 Nukleotidpaare sein konnte. In einer RNS-Welt 
bestünde diese grundsätzliche Einschränkung nicht mehr, und das Hyperzyklen-Modell wäre damit überholt  –  sofern 
eine genügend genau arbeitende Ribozym-Replikase entstehen konnte. 
Ein Hyperzyklus (Überzyklus) besteht aus mehreren selbstreplizierenden RNS-Paaren (den einfachen Zyklen) mit ih-
ren individuellen Replikasen und einem Übersetzungsapparat, der diese herstellt. Dabei muss jede Replikase nicht ihr 
eigenes RNS-Paar (dessen Übersetzungsprodukt sie darstellt) replizieren, sondern vorzugsweise das nächste im Hyper-
zyklus. Es besteht also eine in einen Kreis geschlossene Abhängigkeit aller Teilzyklen voneinander. Diese funktionale 
Kopplung zwischen mehreren Replikonen erzwingt eine gemeinsame natürliche Selektion des Gesamtsystems, das 
damit eine größere Gesamtinformation enthalten könnte, ohne die Replikationsgenauigkeit der einzelnen Replikasen zu 
erhöhen. Der Übersetzungsapparat besteht aus je einem Strang jedes RNS-Paars, den Adaptoren, welche die Funktion 
der modernen tRNS-Moleküle ausüben sollen. Im Hyperzyklenmodell wird postuliert, die Funktion der Übersetzung 
sei einmal durch die primitiven Vorläufer einiger weniger Adaptoren ausgeübt worden  –  wohl etwas ungenauer, aber 
doch grundsätzlich funktionell richtig  –,  und zwar zunächst ohne jegliche Enzymbeihilfe, denn Enzyme und andere 
spezifische Proteine konnten ja nicht entstehen, bevor es eine Übersetzung gab. Wurden damit, ohne dies auszuspre-
chen, schon vor der Entdeckung der Ribozym-Aktivitäten solche postuliert? 
Aber unabhängig von einer allfälligen hyperzyklischen Organisation des Genoms sind für den Beginn einer spezifi-
schen Verwendung von Aminosäuren in einem Urerde-System Adaptoren (“Ur-tRNS”) für jede Aminosäure nötig. Die 
Informationsspeicherung bedingt die Möglichkeit beliebiger Anordnung der Buchstaben. Eine Übersetzung verlangt 
daher, dass verschiedene Adaptoren in beliebiger Reihenfolge in Aktion treten können. Gleichzeitig muss die zu über-
setzende RNS mindestens im Bereich der momentanen Übersetzungsaktivität einstrangig sein. Die Ribozymaktivitäten 
für die Aminosäurenaktivierung und für die Bildung der Peptidbindung bedingen, wie bei der Replikase, räumliche 
Strukturen, die nicht in einer offenen, einstrangigen RNS vorhanden sein können. Die Funktionen der mRNS und der 
verschiedenen Adaptoren mussten daher von verschiedenen, getrennten Molekülen ausgeübt werden. Im speziellen ist 
mindestens für jede verwendete Aminosäure ein getrenntes Adaptormolekül nötig. Da die Sequenzinformation jedes 
Adaptors ebenso reproduzierbar vorhanden sein muss wie diejenige aller andern Strukturen, müssen sie entweder 
durch eine Transkription des Genoms entstehen oder als multiple Kopien des einen Genoms verfügbar sein, das dann 
alle Funktionen in verschiedenen Bereichen seiner Sequenz enthalten müsste. Auch in einer RNS-Welt war also vor 
Beginn einer Übersetzung ein System aus mehreren Komponenten nötig, das deshalb verpackt sein musste. 
Eine Übersetzung macht erst dann Sinn, wenn sequenzspezifische, also codierte Polypeptide aus mehr als einer einzi-
gen Aminosäurensorte eine für das System nützliche Funktion ausüben. Dies bedingt mindestens zwei verschiedene 
Aminosäuren-Adaptoren. Um die Anzahl benötigter Funktionen möglichst gering zu halten, schlug F. H. C. CRICK 
einen Mechanismus der ribosomenlosen Triplettablesung unter Einhaltung eines bestimmten Leserasters vor. Wenn nur 
GNC-Tripletts verwendet werden (wobei N für irgendein Nukleotid steht), könnte der gleiche Leseraster durch G und 
C forciert werden, und das vorangehende C und nachfolgende G könnte die Basenpaarbindung zwischen mRNS und 
tRNS während der Ablesung genügend stabil machen. G und C wurden gewählt, da diese Basen durch drei Wasser-
stoffbrücken verbunden werden können und damit eine stärkere Kopplung ergeben als A und U, die nur zwei Wasser-
stoffbrücken bilden können. 
Die GNC-Tripletts GGC, GCC, GUC und GAC codieren Glycin (gly), Alanin (ala), Valin (val) und Asparaginsäure 
(asp). Übrigens bedingen die Unterscheidungen gly/ala, gly/val, ala/val und möglicherweise auch gly/asp und ala/asp 
bereits Korrekturlesungen, also zusätzliche Funktionen. Für die Übersetzung müssen mindestens folgende Funktionen 

 
1  1. - 3. Aufl., S. 75-78 
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entstehen: eine Peptidbindungsfunktion, für jede Aminosäure eine tRNS und eine Synthetase, sowie mindestens eine 
Korrekturlesefunktion, also bei zwei Aminosäuren zu Beginn mindestens 6 Funktionen, und zwar gleichzeitig! Sie 
nützen nur gemeinsam etwas. Solange auch nur eine davon fehlt, können die andern nicht selektioniert werden, und 
damit nicht evolvieren. Sie würden wieder verlorengehen, selbst wenn sie entstünden. Für vier Aminosäuren sind es 
bereits mindestens 12 Funktionen. Die Beschränkung auf GNC-Tripletts, und ganz besonders eine allfällige Beschrän-
kung auf GGC und GCC, reduziert die Anzahl möglicher Sequenzen und damit die Evolutionschancen enorm, so dass 
unter solchen Bedingungen höchstens sehr kurze spezifische Oligopeptidsequenzen entstehen könnten. Wie die funkti-
onalen Domänen heutiger Proteine dokumentieren, sind aber für den Aufbau brauchbarer funktionaler Enzymstruktu-
ren Sequenzen von mindestens 50–100 Aminosäuren nötig. Außerdem behindert ein hoher GC-Gehalt einer RNS  –  
gerade wegen der stabileren Basenpaarbindungen  –  durch molekülinterne Wasserstoffbrücken die nichtenzymatische 
Replikation. 

6. Genom-Erweiterung und -Umbau 
Wie müsste man sich die Evolution einfacher Systeme bis zu einem heutigen Einzeller vorstellen? Es geht dabei um 
ein Wachstum des Genoms um einen Faktor von mehreren 10 000! H. KUHN schätzte, dass eine funktionierende Zelle 
im Laufe von 400 Millionen Jahren entstehen könnte. Dabei traf er jedoch völlig unrealistische Annahmen: (1) unauf-
haltsame Erhöhung der Komplexität eines Genoms, (2) erkennbare Funktion eines Enzyms, bei dem erst 5 von 300 
Aminosäurepositionen korrekt besetzt sind, (3) unaufhaltsame Evolution aller Funktionen zu besserer Funktionalität 
hin, (4) natürliche Selektion aller positiven Mutationen ohne Verzögerung durch Genom-Multiplizität, (5) Zusammen-
bau einer enzymatischen Funktion aus vielen kleinen Teilfunktionen durch Evolution, (6) Aufbau einer funktio-
nierenden Zelle aus vielen funktionalen Makromolekülen durch Evolution. 
Die These, dass jeweils immer das gerade benötigte Enzym evolviere, kann insbesondere aufgrund der recht häufig 
auftretenden Enzym-Komplexe und anderen funktionalen Abhängigkeiten zwischen verschiedenen Enzymen nicht als 
plausibel bezeichnet werden. Die energiereichen Nukleosidtriphosphate wären sicher die als erste versiegende “Nah-
rungsquelle” der primitiven Systeme gewesen. Die biologische Synthese von ATP aus seinem nicht energiereichen 
Vorläufer Adenosindiphosphat verlangt aber zwei Komplexe aus je 7 Enzymen, die richtig in eine geschlossene Mem-
bran eingebaut sein müssen! 
Selbst ein Autor wie WÄCHTERSHÄUSER, der ein hypothetisches Schema der Evolution eines umfangreichen Teils des 
heutigen Zellstoffwechsels aus den einfachsten Pyritwelt-Anfängen entwickelte und mit äußerster Sorgfalt die energe-
tischen Bedingungen für das Ablaufen sehr vieler Reaktionen untersuchte, nimmt die zufällige Entstehung von Enzy-
men als selbstverständlich an, ohne die Frage der Herkunft der darin enthaltenen funktionalen Information auch nur zu 
stellen. 
Zwischen einem Paket mit einigen replizierenden RNS-Stücken und einer Zelle bestehen fundamentale Unterschiede. 
Das Genom eines Pakets besteht aus vielen Kopien fragmentierter, einstrangiger RNS, dasjenige der einfachsten Zellen 
aus einem einzigen Ring doppelstrangiger DNS, deren Replikation mit einer spezifischen Regulation der Zellmemb-
ransynthese verkoppelt ist. Außer der “Erfindung” der Übersetzung bedingt ein Übergang vom RNS- zum DNS-
Genom (1) für jedes Replikon die Elimination aller Kopien bis auf eine, (2) die Integration aller Replikone in ein ein-
ziges, in einen Ring geschlossenes Genom, (3) den Ersatz der einstrangigen RNS durch doppelstrangige DNS als Erb-
material, (4) den Ersatz der RNS-Replikase (im Fall einer hyperzyklischen Organisation vieler Replikasen-Varianten) 
durch ein DNS-Replikationssystem aus mindestens 30 Proteinen für die asymmetrische, diskontinuierliche DNS-
Synthese mit Korrekturlesung, (5) die fehlerfreie Verteilung aller Transkriptions-Kontrollsignale auf den beiden DNS-
Strängen, (6) die Entstehung aller Transkriptions- und RNS-Modifikations-Enzyme, welche für die Produktion und 
korrekte Verwendung aller RNS-Arten (tRNS, rRNS, mRNS und andere) nötig sind, (7) die sequenzspezifische Bin-
dung des Genoms an die Zellmembran und (8) die Entstehung eines mit der DNS-Replikation gekoppelten Zelltei-
lungsmechanismus. Alle diese Übergänge sind voneinander abhängig und ergeben kaum einen selektiven Vorteil, so-
lange nicht alle von ihnen verwirklicht sind. Diese Probleme wurden bisher kaum beachtet. Einzig die Transkription  –  
in diesem Fall zunächst von RNS zu RNS statt von DNS zu RNS  –  und der allfällige Umbau von Genomregionen, bei 
denen bisher beide Komplementärstränge überlappend als Informationsträger verwendet worden sind, hätten vorgängig 
realisiert werden können. 
Mit allen Zwischenstufen, die man sich ausdenken könnte, gerät man in funktionale Schwierigkeiten. Eine Kopplung 
kleiner Replikone zu größeren, wie sie auf dem Weg zum Gesamtgenom-System gefordert werden müssen, erhöht die 
verlangte Replikationsgenauigkeit sprunghaft. Die gekoppelten Replikone müssten sich zudem gegen alle ent-
sprechenden ungekoppelten Replikon-Kopien im Paket durchsetzen, bevor sie durch natürliche Auswahl getestet wer-
den könnten  –  und zwar gegen den Selektionsdruck, da ja ein kürzeres Replikon schneller repliziert werden kann. 
Die ganze biochemische Evolution hängt also zur Zeit völlig in der Luft, und die bisher vorgeschlagenen Lebensent-
stehungshypothesen sind unrealistisch. Sie bieten zwar viele interessante Ideen, die helfen mögen, sich an die zu lö-
senden Probleme heranzutasten, aber keinerlei wissenschaftliche Erklärung für die Entstehung des Lebens. 
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C. Die Entstehung der Lebensvielfalt 
7. Biologische Evolution 
Der weitaus größte Teil der sogenannten Evolutionsbeweise beruht auf der Tatsache, dass zwischen verschiedenen 
Organismen Ähnlichkeiten bestehen. Diese Ähnlichkeiten finden sich auf allen Ebenen, von den Körperformen über 
die Organ- und Zellstruktur bis zur Biochemie und Molekularbiologie. Sie sind am eindrücklichsten bei den Protein- 
und Nukleinsäuresequenzen, wo sie am besten mathematisch erfasst werden können. Die Wahrscheinlichkeit einer 
Unabhängigkeit zwischen den entsprechende Sequenzen verschiedener Arten lässt sich unter bestimmten Vorausset-
zungen statistisch auf Signifikanz prüfen. Man findet dann oft, dass es extrem unwahrscheinlich ist, dass diese Mak-
romoleküle voneinander unabhängig sind, und schließt dann daraus, dass die beiden Arten über einen gemeinsamen 
Vorfahren miteinander verwandt seien. In ähnlicher Weise, nur weniger zwingend, führen Vergleiche im Körper-, Or-
gan- und Zellaufbau heutiger Organismen (auch im Embryonalstadium), wie auch Vergleiche zwischen Fossilien zu 
entsprechenden Schlüssen. 
Aber sind solche Schlüsse wirklich zulässig? Die enorme Menge des Beobachtungsmaterials darf nicht zum Vorwand 
genommen werden für den Glauben, die Zulässigkeit dieser Beweisführung bedürfe keiner Begründung. Es ist offen-
sichtlich, dass es Ähnlichkeiten gibt, welche für den Aufbau eines Abstammungs- oder Lebensbaumes (eines phyloge-
netischen Baumes) nicht verwendet werden dürfen. Das Postulat der “konvergenten” Evolution führt hier zu einem 
grundsätzlichen Problem. Von konvergenter oder zusammenführender (oder auch paralleler) Evolution spricht man, 
wenn man glaubt, ein bei verschiedenen Arten sehr ähnliches Merkmal könne trotz der Ähnlichkeit nicht in einem ge-
meinsamen Vorfahren der beiden Arten entstanden sein, sondern erst, unabhängig voneinander, in den beiden Abstam-
mungslinien. Zur Illustration diene ein simples, aber anschauliches Beispiel. Hai, Lachs, Ichthyosaurus, Pinguin und 
Delphin haben im Wasser eine sehr ähnliche Stromlinienform, obwohl es sich um einen Knorpelfisch, einen Knochen-
fisch, ein Reptil, einen Vogel und einen Säuger handelt. Man glaubt, ihre äußeren Formen seien als Anpassung an eine 
schnell schwimmende Lebensweise, unabhängig voneinander so ähnlich geworden. Ein ähnlicher Selektionsdruck der 
Umwelt oder  –  was dasselbe ist  –  eine ähnliche Anforderung an die Funktionalität wird also für solche “konver-
gente” Ähnlichkeiten verantwortlich gemacht. 
Man muss daraus folgern, dass Merkmale, die unter einem Selektionsdruck stehen, nicht ohne weiteres für phylogene-
tische Untersuchungen verwendet werden können. Jedes Merkmal, das seinem Träger (oder seinen direkten Nach-
kommen) irgendwelche Vorteile bringt, steht unter Selektionsdruck. Für die Konstruktion eines Lebensbaumes müsste 
man sich daher allein auf Merkmale stützen, die nachgewiesenermaßen nicht vorteilhaft sind. Doch wie soll bewiesen 
werden können, dass ein bestimmtes Merkmal nutzlos ist? Und zudem sollten ja alle nutzlosen Merkmale  –  soweit sie 
für ihren Aufbau im Körper irgendwelche Stoffwechsel-Energie benötigen  –  als unnötiger Ballast durch die natürliche 
Selektion eliminiert werden. Bei den einfachsten Lebewesen, den Bakterien, ist eine auffallende Sparsamkeit in der 
Verwendung von DNS im Genom festzustellen: fast lückenlos reihen sich die Gene aneinander. Offenbar enthielten 
ihre Genome nie unnötige DNS, oder sie haben sich irgendwie davon befreit. Angesichts einer scheinbar nutzlosen 
Struktur ist es daher naheliegender, eine noch unentdeckte Funktion zu vermuten, als anzunehmen, die Struktur sei 
wirklich nutzlos. Solche Überlegungen sind nun bei Ähnlichkeiten in jedem Fall angebracht, werden aber praktisch nie 
angestellt. Damit gestaltet sich die stichhaltige Begründung evolutionärer Abstammungsbeziehungen äußerst proble-
matisch, wenn nicht grundsätzlich unmöglich  –  falls man nicht zum vornherein weiß, dass die verglichenen Arten 
wirklich von einem gemeinsamen Vorfahren abstammen. Aber dies möchte man eben nachweisen! Die vielbeschwo-
rene “Tatsache” der Evolution beruht fast ausschließlich auf diesem Zirkelschluss! 
Es wird nun argumentiert, der akzeptierte Lebensbaum werde durch so viele übereinstimmende Merkmale bestätigt, 
dass an dessen Korrektheit nicht gezweifelt werden könne. Aber wie werden Merkmale gezählt? Was ist ein einzelnes 
Merkmal? Können sie nicht praktisch beliebig weitgehend aufgespalten oder als voneinander abhängig kombiniert 
werden? Ist der Detaillierungsgrad einer Merkmalsdefinition nicht weitgehend willkürlich? Besteht der Merkmalskom-
plex “schneller Schwimmer” wirklich aus weniger “Elementarmerkmalen” als der Merkmalskomplex “Fisch”? Ist die 
Begründung dafür, dass er für die Beurteilung der Abstammung weniger wichtig sei, wirklich stichhaltig? Der Lebens-
baum der traditionellen Systematik orientiert sich in erster Linie am äußerlichen Körper- und Organaufbau und igno-
riert die feineren Details der Mikrostruktur und Biochemie, die zu Linnés und Darwins Zeiten noch unbekannt waren, 
und die nicht immer mit dem Körperaufbau korrelieren. Wie passt es ins übliche Schema, dass Hämoglobin auch bei 
gewissen Krebsen und Acetylcholin bei Nesseln gefunden wird  –  oder auch ein wirbeltierähnliches Auge beim Kra-
ken? Die Anzahl der Fälle “konvergenter” Evolution wächst mit zunehmender biologischer Erkenntnis auffallend 
schnell. 
Dass es im Tierreich eine Reihe von grundsätzlich verschiedenen Bauplantypen gibt, die den Stämmen der Systematik 
entsprechen, ist offensichtlich. Weniger bekannt ist hingegen, dass man nicht in der Lage ist, eine entsprechende Ver-
knüpfung dieser Stämme sachlich eindeutig zu begründen  –  wie z. B. G. A. KERKUT, der ihre abstammungsmäßige 
Verwandtschaft nicht bezweifelt, nachdrücklich betont. Steigt man dann eine taxonomische Stufe tiefer zu den Klassen 
eines Stammes, so kann man wiederum verschiedene Bauplantypen definieren, die den Klassen entsprechen. Aber je 
tiefer man in der systematischen oder taxonomischen Hierarchie steigt, umso kleiner werden die Unterschiede, umso 
willkürlicher wird die Auswahl der Merkmale, die einen Bauplan definieren, und umso häufiger tritt “konvergente 
Evolution” auf. Und auf jeder der höheren taxonomischen Ebenen (bis hinunter zu den Familien oder gar Gattungen) 
ist man mit der Tatsache konfrontiert, dass man normalerweise nicht in der Lage ist, Abstammungsverhältnisse ein-
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deutig zu begründen. Manche Biologen sind dazu übergegangen, nicht mehr von phylogenetischen Beziehungen zu 
sprechen, sondern von kladistischen. Diese bezeichnen rein beschreibend die hierarchische Gruppierungsstruktur der 
beobachteten Formen, ohne zunächst allfällige entsprechende Abstammungsbeziehungen zu postulieren. Übrigens geht 
der “normale” Lebensbaum ja weitgehend auf Linnés vorevolutionistische Systematik zurück. 
In die Systematik biologischer Arten einen Abstammungsbaum hineinzuinterpretieren ist also problematisch, und die 
Behauptung, die gemeinsame Abstammung aller bekannten Arten sei aufgrund der Systematik offensichtlich, trifft 
keineswegs die Realität. 

8. Die Fossiliendokumentation 
Falls Evolution einer geschichtlichen Tatsache entspricht, sollte man erwarten, dass die datierbaren Fossilien für die 
Konstruktion des “wirklichen” Abstammungsbaumes zusätzliche Information liefern könnten, denn sie geben nicht nur 
Aufschluss über eine Vielfalt verschiedener Formen und deren geographische Verteilung, sondern auch über deren 
zeitliche Beziehung zueinander. 
Tatsächlich zeigt der erste, grobe Überblick über die Fossiliendokumentation, dass einfachere Organismen früher auf-
traten als komplexere. Ob dies unbedingt im Sinne einer Höherentwicklung gedeutet werden muss, steht aber damit 
noch nicht fest. Viele einfache Lebewesen, z. B. einzellige Organismen, können sehr wohl ohne komplexere, soge-
nannte “höher entwickelte” Arten leben, nicht aber die letzteren ohne die einfacheren. Sie brauchen sie als Sauerstoff-
produzenten, Nahrungsquelle, interne Symbionten (Arten, die mit andern zum Vorteil beider in enger Verbindung zu-
sammenleben, z. B. wir und unsere Darmbakterien) oder in anderer Weise. Mikroorganismen mussten zuerst Umwelt-
bedingungen erzeugen, unter denen komplexere Arten erst leben konnten. Da nicht die ganze Biosphäre samt ihrer 
ganzen geophysikalischen Umwelt in einem einzigen Augenblick erschaffen wurde, kann daher vernünftigerweise eine 
zeitliche Progression vom Einfachen zum Komplexeren erwartet werden  –  ganz unabhängig von der Frage, ob die 
komplexeren Organismen aus einfacheren entstanden seien. Das erste Leben muss auf jeden Fall aus Mikroorganismen 
bestanden haben. 
Bis vor etwa 4 Milliarden Jahren konnten wegen des intensiven Meteoriten-Bombardements keine Organismen überle-
ben, auch wenn sie schon früher aufgetreten sein sollten. In den knapp 3.8 Milliarden Jahre alten Isua-Gesteinen in 
Grönland hat man mikroskopische, kohlenstoffhaltige Objekte gefunden, die als fossile Mikroorganismen interpretiert 
worden sind, doch sind diese Einschlüsse möglicherweise nicht biologischen Ursprungs. In präkambrischen Sediment-
gesteinen sind viele mikroskopische Strukturen gefunden worden, die auf nichtbiologische Weise entstehen konnten, 
so dass viele der alten vermuteten Mikrofossilien noch nicht als gesichert gelten können. Die 3.5 Milliarden Jahre alten 
Stromatolithen (versteinerten mikrobiologischen Ablagerungen speziell geschichteter Struktur) in Südafrika hält man 
aufgrund ihrer Ähnlichkeit mit heutigen auch für mikrobiologisch erzeugt. Bei 2.7 Milliarden Jahre alten Stromato-
lithen in Westaustralien glaubt man aufgrund des geochemischen Umfeldes sogar auf Sauerstoff produzierende, also 
biochemisch komplexere Mikroorganismen schließen zu dürfen. Das Auftreten vermutlicher Cyanobakterien und even-
tuell sogar makroskopischer Algen vor 2 Milliarden Jahren fällt mit einem wesentlichen Anstieg des Sauerstoffgehalts 
der Atmosphäre zusammen. Vereinzelte Mikrofossilien, die man als eukaryontische (zellkernhaltige) Einzeller interpre-
tiert, sind ca. 1.0–1.4 Milliarden Jahre alt. Die ersten eindeutigen Fossilien vielzelliger Organismen treten aber erst mit 
der ediakarischen Fauna vor 580 Millionen Jahren auf. Mit dem Kambrium, ab 545 Millionen Jahren, erscheinen dann 
in großer Artenvielfalt fossile Organismen mit harten Außenskeletten, die dadurch auch besser erhalten geblieben sind. 
Eine 1967 erschienene ausführliche Übersicht der Geologischen Gesellschaft von London über 2700 Gruppen von 
Fossilien (meist auf der taxonomischen Ebene der Familie) zeigt nun aber keineswegs einen Lebensbaum  –  oder auch 
nur Teile eines solchen  –,  sondern eine Vielzahl voneinander anscheinend unabhängiger Abstammungslinien. Diese 
bestehen aus allen bekannten Fossilien der betreffenden Familie (oder seltener Gattung), von ihrem frühesten Auftreten 
bis zu ihrem Verschwinden aus der Fossiliendokumentation  –  oder bis heute  –,  und erstrecken sich oft über Dutzen-
de oder gelegentlich gar Hunderte von Jahrmillionen. Nur bei 5 % der Abstammungslinien ist angegeben, wo man ihre 
Vorfahren vermutet. Ein statistischer Test dieser Abstammungsangaben zeigt aber, dass sie entweder weitgehend spe-
kulativ sind oder sich auf taxonomisch zu hoch eingestufte Übergänge konzentrieren. Dies könnte bei den Ammoniten 
und Nautiloiden (Gruppen von ausgestorbenen Tintenfischen) der Fall sein: handelt es sich bei diesen Fossilien wirk-
lich um Dutzende von Familien verschiedener Ordnungen oder um verschiedene Formen derselben zwei Familien oder 
gar Gattungen? Würden die Hunderassen, die offenbar alle derselben Art angehören, vielleicht in eine Reihe ver-
schiedener Gattungen oder gar Familien eingeordnet, wenn man nur aufgrund vereinzelter Fossilien von ihnen wüsste? 
Auch bei den Fossilien findet man also keinen Stammbaum, sondern nur eine Vielfalt von Abstammungslinien, die 
sich oft praktisch unverändert über sehr lange Zeiträume erstrecken. Sie tauchen unvermittelt, ohne irgendwelche er-
kennbaren Vorläufer auf und verschwinden oft ebenso plötzlich wieder. Auch neuere Zusammenfassungen haben an 
dieser Sachlage nichts geändert. Die vereinzelten Übergangsformen, welche immer wieder angeführt werden, stellen 
ein ungenügendes Beweismaterial dar. Der berühmte Urvogel Archäopterix z. B. weist eindeutig vogelartige Merkmale 
auf, neben anderen, die eher reptilartig sind. Der wesentliche Punkt ist jedoch die Tatsache, dass seine nächsten Ver-
wandten unbekannt sind. Dieser Urvogel ist vorläufig weder mit andern Vögeln noch mit Reptilien durch irgendwelche 
Übergangsformen verbunden. Von beiden ist er vermutlich durch viele Makroevolutionsschritte getrennt (dieser Beg-
riff wird im Abschnitt 10 definiert werden). 
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Darwin war der Ansicht, die Evolution gehe durch sehr viele kleine Schritte praktisch kontinuierlich vor sich. Die Er-
wartung, man werde normalerweise Abstammungsreihen finden, die sich kontinuierlich verändern, jedoch die einzel-
nen Fossiliengruppen nicht eindeutig gegeneinander abgrenzen können, hat sich nicht bewahrheitet. Das heute äußerst 
umfangreiche Fossilienmaterial spricht klar dagegen. Die einzige Voraussage des Darwinismus, die einigermaßen ü-
berprüft werden kann, der “Gradualismus”, ist damit widerlegt. 
In neuerer Zeit hat sich daher ein wesentlich anderes Konzept durchgesetzt, das 1972 vorgeschlagene Modell der “un-
terbrochenen Gleichgewichte” (punctuated equilibria). Es besagt, eine Art bleibe normalerweise, abgesehen von unbe-
deutenden Schwankungen, über lange Zeit konstant oder ändere sich nur wenig. In gewissen Extremsituationen trenne 
sich aber eine sehr kleine Teilpopulation (vielleicht nur ein Dutzend Individuen) von ihrer Stamm-Art, wandle sich 
dann sehr schnell in eine wesentlich verschiedene Form um, die sich schließlich als eine neue, wieder stabile Art etab-
lieren könne. Das plötzliche Auftauchen eines großen Artenreichtums neuer Formen zu gewissen Zeiten der Erdge-
schichte, wie zu Beginn des Kambriums oder des Tertiärs, beschreibt man als “Radiation” und denkt dabei an ein sehr 
rasches Aufspalten und Ausfächern einer bisherigen Gruppe in viele neue Formen. Dies wäre durch eine Öffnung einer 
Vielfalt neuer ökologischer Nischen (Lebensräume) ermöglicht worden, z. B. aufgrund des Aussterbens der Saurier am 
Ende der Kreidezeit. Abgesehen von äußerst seltenen Glücksfällen erwartet man bei diesem Modell der unterbroche-
nen Gleichgewichte kaum, fossile Übergangsformen zu finden, da die Übergänge in sehr kleinen Populationen und 
über geologisch sehr kurze Zeiten stattgefunden haben müssten. Unglücklicherweise entzieht sich damit diese Hypo-
these, die durch die Fossiliendokumentation erzwungen worden ist, praktisch jeglicher Möglichkeit der Prüfung. 
Wenn man zum vornherein an eine Evolution glaubt, kann man natürlich versuchen, die Fossiliendokumentation so zu 
interpretieren. Die Fossilien selbst aber legen, im Gegensatz zu den Erwartungen DARWINS, eine evolutive Interpretati-
on ebensowenig nahe wie die Systematik lebender Formen. 

9. Molekularbiologische Evolution 
Da eine solide Begründung der Evolution an der Zweideutigkeit aller Ähnlichkeiten scheitert, solange man den Selek-
tionsdruck der Umwelt auf nützliche Funktionen nicht ausschließen kann, möchte man versuchen, die Plausibilität der 
Evolution anhand möglichst vollständig bekannter Strukturen oder Mechanismen aufzuzeigen, bei denen die Funktio-
nalität von Grund auf verstanden wird und daher der Selektionsdruck beurteilbar sein könnte. Zu diesem Zweck muss 
man sich der Molekularbiologie zuwenden. Da der Informationsfluss von der DNS, welche den Mutationen unter-
worfen ist, zu den Proteinen, an denen die natürliche Selektion angreift, heute in den Grundzügen bekannt ist, können 
gewisse Aspekte der Evolution hier im Prinzip direkt untersucht werden. 
Die Tatsache, dass aus der Struktur vieler Makromoleküle ein mit dem akzeptierten Schema ungefähr über-
einstimmender Stammbaum abgeleitet werden kann, darf erst dann als bestätigende Evidenz gewertet werden, wenn 
nachgewiesen ist, dass die Ähnlichkeiten zwischen diesen Makromolekülen nicht mit den morphologischen (körperli-
chen) Ähnlichkeiten zwischen den betreffenden Arten zusammenhängen  –  und die Unterschiede mit den Un-
terschieden. Der springende Punkt ist auch hier wieder: welche Aspekte der Sequenzähnlichkeiten müssen auf den 
Selektionsdruck der Umwelt für eine bestimmte Funktion zurückgeführt werden? Entsprechende Funktionen ähnlicher 
Arten müssen notwendigerweise ähnlicher sein als diejenigen von stärker voneinander verschiedenen Arten. Und wel-
che Sequenzunterschiede sind mit Funktionsunterschieden zwischen zwei verglichenen Arten verbunden? Unabhängig 
von Abstammungsbeziehungen, allein aufgrund der Funktionsanforderungen, ist beispielsweise zu erwarten, dass das 
Hämoglobin des Pferdes demjenigen der Maus ähnlicher ist als demjenigen eines Fisches, der ja unter Wasser atmet. 
Als unabhängige Indizien könnte man höchstens Vergleiche von Merkmalen zählen, die nachgewiesenermaßen vonein-
ander unabhängig sind. Aber wie soll eine solche Unabhängigkeit in irgendeinem konkreten Fall gezeigt  werden kön-
nen? Genau wie bei den scheinbar nutzlosen Merkmalen muss man auch bei Paaren scheinbar voneinander unabhängi-
ger Merkmale zunächst einmal annehmen, es könnte noch eine Abhängigkeit existieren, die man bisher nicht entdeckt 
hat. 
Damit bleibt aber die ganze Systematik, einschließlich der molekularbiologischen Funktionen, grundsätzlich irrelevant 
für eine allfällige phylogenetische Verwandtschaft. Sie kann nicht zur Stützung von Abstammungsvermutungen ver-
wendet werden. 
Aber gibt es nicht bestimmte Einzelheiten der DNS-Struktur, welche keinem Selektionsdruck unterworfen sind und 
daher Aufschluss geben könnten über die Evolution? Da die chemischen Eigenschaften einer doppelstrangigen DNS 
von der Basensequenz praktisch unabhängig sind (abgesehen von geringfügigen Einflüssen wie demjenigen des mittle-
ren Gehalts an GC-Paaren), sollten die DNS-Sequenzen auch keinem direkten Selektionsdruck ausgesetzt sein, obwohl 
die Proteine, deren Sequenz in dieser DNS codiert ist, unter Selektionsdruck stehen. Da fast alle Aminosäuren mehrere 
synonyme Codons haben (bis 6), kann dieselbe Aminosäurensequenz durch sehr viele verschiedene Nukleotidse-
quenzen codiert werden. Zudem wird bei den Eukaryonten ein beachtlicher Anteil der DNS nicht in Proteine übersetzt. 
Sind diese nicht übersetzten Sequenzen und die Codon-Auswahl für eine gegebene Aminosäure frei vom Druck der 
Umwelt, so dass sie beliebig evolvieren können, ohne die Funktionen des Organismus zu beeinflussen? Und trifft dies 
nicht auch für gewisse Aminosäurepositionen in den Proteinen zu, welche offenbar ohne Funktionseinbuße in verschie-
denen Organismen verschieden besetzt sein können? Wer hoffen würde, den phylogenetischen Baum auf diese Weise 
entziffern zu können, müsste sich jedoch vorläufig enttäuschen lassen. 
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Die Aspekte der DNS-Sequenzen, die man zunächst als funktionslos ansah, sind dies mindestens in sehr vielen Fällen 
nicht. Zwar ist man erst daran, die Funktionen vieler nicht übersetzter DNS-Sequenzen zu erforschen, aber man kann 
dennoch bereits manches über strukturelle Merkmale einer DNS aussagen, selbst wenn ihre Funktion noch unbekannt 
ist. Ein funktionsloses DNS-Stück müsste durch Mutation bald in einen Zustand völlig zufälliger Sequenz übergehen. 
Zwei von der gleichen Ahnensequenz abstammende Sequenzen müssten in funktionslosen Teilen eine ungehinderte, 
divergierende Evolution zeigen. Synonyme Codons müssten beliebig austauschbar sein. Diese Erwartungen können in 
manchen Fällen statistisch getestet werden, wobei sich normalerweise zeigt, dass die als funktionslos vermuteten 
Strukturen nicht den Zufallserwartungen entsprechen, also unter einem Selektionsdruck stehen müssen und nicht funk-
tionslos sein können. Dies wurde für viele nicht übersetzte Nukleinsäuresequenzen und bisher immer für die Codo-
nauswahl gefunden. 
Die Regeln für die Auswahl alternativer Codons für eine gegebene Aminosäure scheinen einerseits für den mittleren 
GC-Gehalt des Gens und anderseits für die funktionelle Klasse des Proteins charakteristisch zu sein, weniger für die 
biologische Art des Organismus. Sie könnten z. B. etwas mit der Zelldifferenzierung und ihrer Regulation im Wachs-
tumsverlauf eines Organismus zu tun haben. Zellen verschiedener Gewebe haben dasselbe Genom, produzieren aber 
oft sehr unterschiedliche Auswahlen an Proteinen, entsprechend ihrer spezifischen Funktion. Alle nicht gebrauchten 
Gene werden “abgeschaltet”. Die Produktionsgeschwindigkeiten der benötigten Proteine jedoch könnten zum Teil mit-
tels Codonauswahl und tRNS-Häufigkeiten moduliert werden. 
Alternative Aminosäurebesetzungen bei Proteinen gleicher Funktion in verschiedenen Organismen oder in verschiede-
nen Organen desselben Organismus hängen in vielen Fällen nachgewiesenermaßen mit ihrer leicht unterschiedlichen 
Aufgabe im unterschiedlichen physiologischen Umfeld zusammen.  
Aber sogar gleiche Aminosäurenbesetzungen sind noch nicht ohne weiteres ein Beweis für gemeinsame Abstammung. 
Die Sequenzen einer Reihe von entsprechenden Proteinen von Mensch und Schimpanse sind zu über 99 % identisch. 
Folgt daraus sofort eine entsprechend nahe Verwandtschaft? Nein, man schloss daraus, dass diese Ähnlichkeit  –  gera-
de weil sie so groß ist  –  nur sehr beschränkt verwendet werden kann für die Beurteilung der Entwicklung aus einem 
gemeinsamen Vorfahren. Die Unterschiede zwischen den beiden Arten auf der Ebene des Gesamtorganismus sind so 
beachtlich, dass für die wesentlichen Schritte in ihrer Evolution andere Veränderungen postuliert werden müssen, z. B. 
regulatorische Mutationen. Solche Mutationen, welche Regulationsmechanismen in komplexen Vorgängen wie Re-
plikation, Enzym- und Hormonsynthese, Zellteilung oder anderem verändern, betreffen einen Bereich, der noch sehr 
unvollständig erforscht ist. Die Ähnlichkeiten im Bereich der makromolekularen Sequenzen müssen daher norma-
lerweise darauf zurückgeführt werden, dass diese Moleküle in den beiden Arten die gleiche Funktion ausüben und 
daher unter einem ähnlichen Selektionsdruck stehen. 
Makromolekulare Ähnlichkeiten sagen über eine eventuelle gemeinsame Abstammung genauso wenig aus wie äußerli-
che, morphologische Ähnlichkeiten. Es gibt also keinerlei zwingenden Hinweis darauf, dass eine Evolution wirklich 
stattgefunden hätte  –  nicht einmal in der Molekularbiologie. Wie steht es aber mit der theoretischen Möglichkeit einer 
biologischen Evolution? 

10. Makroevolution 
Ist eine durch Zufallsvorgänge verursachte biologische Evolution denkbar? Welches sind mögliche Mechanismen? Ein 
plausibler Evolutionsmechanismus ergibt sich durch Mutationen im Genom, welche Veränderungen in Struktur und 
Funktion des Organismus auf allen Ebenen zur Folge haben können, und die natürliche Selektion der tauglicheren Va-
rianten. Verschiedenes Aussortieren von genetischem Material bei der geschlechtlichen Vermehrung und Übertragung 
zwischen verschiedenen Arten werden als zusätzliche Evolutionsmechanismen angesehen, sind aber für die Entstehung 
grundsätzlich neuer Strukturen und Funktionen in der Biosphäre gesamthaft betrachtet wohl von geringerer Bedeutung. 
Diese Mechanismen sind nicht nur möglich, sondern können auch experimentell nachgewiesen werden. Schwie-
rigkeiten treten aber an zwei vielleicht unerwarteten Orten auf, nämlich beim Ausmaß bleibender Veränderungen und 
bei der Kombination unabhängiger Mutationen. 
Jede Eigenschaft eines Organismus, die durch Mutation verändert werden kann, zeigt nur eine beschränkte Variabilität. 
Bestimmte Grenzwerte können nicht überschritten werden, ohne die Funktionstüchtigkeit des Organismus zu gefähr-
den. Kleinste und auf der molekularen Ebene sehr einfache Veränderungen können tatsächlich beobachtet werden. 
Dass große, zusammengesetzte, komplexe Veränderungen nicht beobachtet werden können, erklärt man im allgemei-
nen dadurch, dass dazu viel zu lange Zeiträume nötig wären, weil sie vielstufig erfolgen müssten, so dass sie nicht 
einmal in einigen Jahrzehnten oder gar Jahrtausenden beobachtet werden könnten. 
Der Mechanismus der Mikroevolution erlaubt eine Schätzung der möglichen Evolutionsgeschwindigkeiten. Diese 
könnten in der Größenordnung durchaus mit den aus den fossilen Abstammungsreihen geschätzten Verände-
rungsgeschwindigkeiten übereinstimmen (also innerhalb der “Gleichgewichte”). Eine Extrapolation dieser Evolutions-
geschwindigkeiten auf Übergänge zwischen höheren taxonomischen Ebenen aber führt zu Zeiträumen, die in der be-
kannten Geschichte mehrzelliger Organismen von knapp 600 Millionen Jahren beim besten Willen nicht unterzubrin-
gen sind. Sogar das Erdalter von 4.5 Milliarden Jahren ist um Größenordnungen zu kurz. Also kann die Makroevoluti-
on (falls es sie gibt) nicht allein durch Mikroevolution erklärt werden. Die Mikroevolution genügt auch nicht, die auf-
grund der kleinen Populationszahlen in der Fossiliendokumentation nicht sichtbare Bildung grundsätzlich neuer Arten 
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zu erklären, welche man heute ausschließlich für die Gründung neuer Abstammungslinien (die “Unterbrüche” zwi-
schen den Gleichgewichten), und damit für die Makroevolution verantwortlich macht. 
Die Evolutionstheorie nimmt an, dass die mikroevolutiven Veränderungen einer progressiven Evolution entsprechen, d. 
h. auf längere Sicht eine fortlaufende Verbesserung aller (oder vieler) Funktionen der betreffenden Organismen bewir-
ken. Diese Annahme kann jedoch nicht belegt werden. Allenfalls kann man gelegentlich von progressiver Spezialisie-
rung sprechen, die aber eine Art zunehmend unflexibel macht und damit verarmt und gefährdet. 
Es wird postuliert, dass wesentliche funktionale Veränderungen durch Neukombination bereits bestehender Teilmerk-
male zustande kommen können. Diese Möglichkeit der spontanen Komplexitätssteigerung in einer Hierarchie von 
Komplexitätsstufen durch Neukombination von Elementen einer niedrigeren Stufe ist größtenteils spekulativ. Sie 
braucht hier aber gar nicht untersucht zu werden, da bereits die Entstehung elementarer neuer Funktionen, z. B. kleiner 
Domänen eines Enzyms, durch Mikroevolution nicht plausibel gemacht werden kann. 
Makroevolutionsschritte bedingen nicht nur einzelne Änderungen, sondern eine Kombination einer großen Zahl von 
koordiniert veränderten Merkmalen. Bakterienzüchtungs-Experimente in großen Fermentern zeigten, dass Verbesse-
rungen viel zu selten auftreten. Der kombinatorische Raum der DNS-Sequenzen ist also viel zu spärlich mit Funktio-
nen belegt. Veränderungen, die spezifische Kombinationen von mehr als einer einzigen Punktmutation bedingen, sind 
zu unwahrscheinlich, als dass damit gerechnet werden könnte. Eine bestimmte Mutation kommt im Mittel etwa einmal 
pro 109 replizierte Genome vor, die Kombination von zwei bestimmten Mutationen also einmal pro 1018 Replikatio-
nen, mit einem Fermenter von 1000 Litern vielleicht alle 40 Jahre einmal in einem einzigen Bakterium! Unabhängig 
voneinander nützen die an sich “richtigen” Mutationen nichts, solange sie nicht als einzelne einen Vorteil erbringen, 
sondern nur dann, wenn sie zufällig gleichzeitig im gleichen Bakterium erscheinen. Ebenso zeigten Computersimula-
tionen, dass Veränderungen verschiedener Merkmale unter einem äußeren Selektionsdruck nicht in beliebiger Zahl 
gleichzeitig vor sich gehen können, sondern normalerweise nur einzeln. Was dabei herauskommt, ist eben wieder 
vielstufige Mikroevolution mit Selektion auf jeder einzelnen Stufe, aber nie Makroevolution. Andere Mechanismen als 
diese mikroevolutiven kennt man aber nicht. Man kann somit die Makroevolution vorläufig nicht plausibel machen. 
Die Wahrscheinlichkeiten für die benötigten Übergänge sind um viele Größenordnungen zu klein. 
Dass man von den kleinen Veränderungen der Mikroevolution auf große Veränderungen, also Makroevolution, extra-
polieren dürfe, wird allgemein als selbstverständlich angenommen. Allerdings ist es sonst in der Naturwissenschaft 
durchaus nicht üblich, Beobachtungen über mehrere Größenordnungen hinaus zu extrapolieren. Der Schluss von der 
Mikro- auf die Makroevolution ist unzulässig, wenn er nicht ausdrücklich begründet werden kann. Solange dies nicht 
geschehen ist, stellt sich dann aber die Frage, ob Mikroevolution überhaupt etwas mit Evolution zu tun hat, oder ob es 
sich bei diesen beobachtbaren kleinen Veränderungen nicht einfach um einen Mechanismus zur Erreichung einer ge-
wissen Variabilität und Anpassungsfähigkeit biologischer Arten handelt. Bei Mikroorganismen sind auch biochemische 
Regulationsvorgänge bekannt, die ohne irgendwelche Mutationen ganz erhebliche Veränderungen bewirken, und Mik-
roevolution macht sie noch flexibler. Alle lebenden und fossilen Familien, ja oft sogar Gattungen sind so eindeutig 
voneinander abgegrenzt, so dass man das Modell der “unterbrochenen Gleichgewichte” aufstellen musste, das alle 
Übergänge und Vorgänge der Entstehung neuer Gruppen ins Reich der normalerweise nicht überprüfbaren Spekulation 
verweist. 

11. Überlappende Gene 
Im Falle überlappender Gene ist eine molekulare Evolution noch viel erstaunlicher. Aufgrund der Ähnlichkeit der Bak-
terienviren ΦX174 und G4 beispielsweise nimmt man an, sie stammten von einem gemeinsamen Vorfahren ab. Die 
Genomstruktur und 70 % der 5386 Nukleotide ihrer einstrangigen, ringförmigen DNS sind identisch. Beide codieren 
die gleichen 11 Proteine, und zwar in derselben, teilweise überlappenden Art. 808 Nukleotide finden in verschiedenen 
Leserastern überlappend für zwei und 5 weitere Nukleotide gar für drei verschiedene Proteine Verwendung. 
Für eine Untersuchung ihrer Evolution kann man die Anzahl Nukleotidunterschiede zwischen den beiden Genomen in 
den überlappenden und nicht überlappenden Anteilen derselben Gene vergleichen. Die Gene A, C und D haben nicht 
überlappende Regionen von 1093, 168 und 178 Nukleotiden und mit den Genen B, K und E überlappende Regionen 
von 448, 89 und 276 Nukleotiden. Da die Genüberlappungen die Evolution der Proteine äußerst stark einschränken 
müssen, erwartete man, in den überlappenden Regionen praktisch keine Sequenzunterschiede zwischen ΦX174 und G4 
zu finden, jedenfalls sehr viel weniger als in den nicht überlappenden Regionen. Diese Voraussage hat sich als falsch 
erwiesen: 178 Nukleotide (22 %, von 19 bis 26 %) der überlappenden Regionen sind verschieden, gegenüber 466 Nu-
kleotiden (32 %, von 31 bis 37 %) der nicht überlappenden Regionen! Aufgrund der vorgängigen Evolutionsannahme 
konnten die Entdecker dieses Sachverhalts einzig zur Schlussfolgerung gelangen, die Sequenz der Proteine B, K und E 
(die in ihrer ganzen Länge mit den anderen Genen überlappen) sei mehr oder weniger beliebig, also fast funktionslos. 
Diese willkürliche Ad-hoc-Hypothese könnte geprüft werden. Im Falle der Proteine A, A* (das A im gleichen Leseras-
ter überlappt) und E wurde seither gezeigt, dass sie keine allzu tiefgreifenden Modifikationen ertragen. A, eine spezifi-
sche Endonuklease (DNS-spaltendes Enzym), ist bei der Replikation der Viren-DNS notwendig; A* erhöht die Viren-
produktion; E ist für die Auflösung des Wirtsbakteriums nach der Virenvermehrung verantwortlich. Überlappende 
Gene wurden seither in vielen anderen Fällen gefunden. Besonders bei den Viren sind sie sehr verbreitet. 
Welch unerhörte Zumutung der Glaube an eine Evolution überlappender Gene darstellt, kann man sich anhand eines 
Modells vor Augen führen. Die 4 Nukleotidarten des Genoms können durch Ziffern dargestellt werden, die 20 Amino-
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säuren durch Buchstaben und der Polypeptidkettenabbruch durch die Leerstelle (mit einem Stopcodon wird die Ami-
nosäurensequenz beendet). Man konstruiere nun einen “genetischen Code”, indem man jedem der 64 Tripletts 000, 
001,... 333 einen von 20 Buchstaben oder die Leerstelle zuordnet. Wenn die Verteilung dem biologischen Code ent-
sprechen soll, erhalten 3 Buchstaben je 6 Codons, 5 erhalten 4, einer erhält 3, 9 erhalten 2, 2 erhalten eines und die 
Leerstelle 3 (Stopcodons; 6–7 Leerstellen-Codons ergäben etwa die für die deutsche Sprache typische mittlere Wort-
länge). Um eine “Nukleotidsequenz” zu konstruieren, die zu einem sinnvollen Satz übersetzt wird, braucht man einfach 
diesen Satz unter Verwendung irgendwelcher möglicher Codons zurückzuübersetzen. Aber man versuche einmal, eine 
“Nukleotidsequenz” von 813 Nukleotiden zu konstruieren, die in zwei verschiedenen Leserastern jeweils sinnvolle 
Sätze ergibt! Die beiden voneinander völlig verschiedenen Texte werden je 270 oder 271 Buchstaben und Leerstellen 
enthalten, also etwa 4 Zeilen. Wer es unternimmt, sich an dieser Denksportaufgabe zu messen (selbst mit Computer-
hilfe), wird darnach seine Zweifel daran haben, ob eine Symbolsequenz, deren Konstruktion einem Homo sapiens mit 
allem Scharfsinn wahrscheinlich nicht gelingt, durch Zufallsevolution entstehen könnte. 
Aber dies ist erst der Beginn der Schwierigkeiten! Die gefundene “Nukleotidsequenz” kopiert man nun und unterwirft 
beide Kopien, die einem Teil des “genetischen Materials” zweier Organismen entsprechen, einem Mutationsprozess. 
Zufällig ausgewählte Nukleotide werden durch zufällig gewählte andere Nukleotide ersetzt, wobei eine Mutation nur 
dann akzeptiert wird, wenn die in beiden Leserastern übersetzten Texte wieder grammatikalisch korrekt und mindes-
tens so sinnvoll sind wie vor der Mutation. Dieser Prozess wird so lange fortgesetzt, bis sich die beiden “Genom-
stücke” durch die Mutationen an 178 Stellen voneinander unterscheiden. Ist die Evolution überlappender Gene wirk-
lich plausibel? Die einzige Alternative aber ist es, die Ähnlichkeit verschiedener Genome nicht einer gemeinsamen Ab-
stammung, sondern gemeinsamen Funktionen oder Bedürfnissen zuzuschreiben, also einem ähnlichen Selektionsdruck. 
Über die Abstammung weiß man aber dann nichts, für die Herkunft der biologischen Information bei überlappenden 
Genen hat man keinerlei Erklärung. 

12. Neue Gene und positive Mutationen 
Ein weiteres, gravierendes Problem mit dem neodarwinschen Evolutionskonzept ist die Frage nach dem möglichen 
Rohmaterial für eine progressive Evolution: neues Genmaterial und positive Mutationen. Zunächst braucht es frei ver-
fügbares DNS-Material. Für eine zu höheren, komplexeren Organismen fortschreitende Evolution muss immer wieder 
neue DNS zur Verfügung gestellt werden. Dafür macht man Verdopplungen von DNS-Stücken verantwortlich. Die 
einfachsten Einzeller sind haploid, enthalten also nur eine einzige Kopie des Genoms. Wenn nun ein nicht verdoppel-
tes, lebensnotwendiges Gen eines solchen Organismus so mutiert wird, dass es ein unbrauchbares Protein codiert, stirbt 
die betroffene Zelle, und das defekte Gen verschwindet. Die natürliche Selektion sorgt also dafür, dass die Gene in der 
Population intakt bleiben. Höhere Organismen sind diploid, mit doppeltem Chromosomensatz, und vermehren sich ge-
schlechtlich. Hier ist der Vorgang etwas komplexer, aber auf längere Sicht ist das Resultat dasselbe. Unter bestimmten 
Voraussetzungen kann nun ein abnormaler Replikationsvorgang ein Stück des Genoms fälschlicherweise zweimal rep-
lizieren, so dass gelegentlich ein oder mehrere Gene in einem Tochter-Genom verdoppelt sind. In einer zweiten Kopie 
eines Gens können sich aber beliebig viele Mutationen anhäufen, ohne dass dies dem Organismus schaden würde: er 
braucht ja ein eventuelles Übersetzungsprodukt dieses mutierten Gens gar nicht. Sollte aber ein solches unnötiges Pro-
tein plötzlich einmal zufällig eine nützliche Funktion aufweisen, so würde diese nun ebenfalls der natürlichen Se-
lektion unterliegen, und die Evolution wäre um einen Schritt weiter gekommen. 
Sind solche vom Selektionsdruck frei gewordenen Genkopien aber wirklich vorhanden? Da große Anteile der eu-
karyontischen Genome nicht für Proteine codieren und die Gene oft lange Introne enthalten (überschriebene, aber nicht 
übersetzte Sequenzen zwischen den Exonen, die übersetzt werden), nimmt man heute allgemein an, “freie” DNS stün-
de im benötigten großen Ausmaß zur Verfügung. Da aber laufend neue Funktionen solcher DNS-Bereiche entdeckt 
werden, ist nicht bekannt, ob diese Annahme wirklich zutrifft. Sollte sie sich nicht bestätigen, würde dies die Gelegen-
heiten für eine eventuelle Evolution neuer Funktionen stark einschränken. 
DNS-Sequenzen, die in einem Genom in mehreren Kopien vorkommen, können durch Nukleinsäuren-Hybridisierung 
(Komplexbildung zwischen Einzelsträngen) nachgewiesen werden, auch wenn sie sich geringfügig voneinander unter-
scheiden. Sie sind recht häufig. Für die meisten Fälle ist aber wahrscheinlich die Anforderung der freien Verfügbarkeit 
nicht erfüllt. Unter der Annahme einer gemeinsamen Abstammung ähnlicher Arten müssten solche Sequenzen im Mit-
tel mehr Artunterschiede aufweisen als Gene, die nur in einer einzigen Kopie vorkommen. Da dies bei bestimmten 
Gruppen von “wiederholten” Sequenzen nicht der Fall ist, schloss man, auch diese stünden unter Selektionsdruck, üb-
ten also eine nützliche Funktion aus. Hier beweist die Ähnlichkeit keine gemeinsame Abstammung. 
Gewisse Sequenzen hybridisieren mit bekannten Genen, unterscheiden sich aber von ihnen in kritischen Details. So 
enthält manchmal die Kopie eines Gens ein Stopcodon mitten in einem Exon, so dass keine volle Übersetzung möglich 
ist, oder es fehlen die Introne. Man nennt solche genähnlichen Sequenzen Pseudogene. Es gibt aber Pseudogene, wel-
che nachgewiesenermaßen als variable Bausteine für funktionierende Gene dienen, also nicht überflüssig sind. 
Bakterien-Genome sind weitgehend frei von Intronen und besitzen auch zwischen den Genen nur wenig “freie” DNS, 
so dass sich hier beim heutigen Stand der Kenntnisse das Problem in besonders akuter Form stellt. Die vollständige 
Nukleotidsequenz des Genoms des “Standard”-Bakteriums Escherichia coli wird wohl in wenigen Jahren verfügbar 
sein, so dass dann diese Frage genauer untersucht werden kann. Es enthält 4.7 Millionen Basenpaare in einem einzigen 
Ring. Über 1400 Gene sind bereits identifiziert und lokalisiert, ein Drittel des Genoms mit über 1200 Genen se-
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quenziert. Man erwartet, mindestens weitere 2000 Gene zu finden. Ein zusammenhängendes Stück von 91 400 Nukleo-
tidpaaren wurde voll sequenziert; es enthält 92 Gene. Höchstens 2.3 % dieser Sequenz wird möglicherweise nicht be-
nützt. Da jede DNS-Synthese biochemische Energie verbraucht, wäre nach dem Evolutionsmodell zu erwarten, dass 
überflüssige DNS nicht beibehalten, sondern durch den Selektionsdruck eliminiert würde. Diese Tendenz eines unter 
Selektionsdruck stehenden Replikons konnte an einem einfachen Modell, der zellfreien Replikation einer Bakterienvi-
rus-RNS durch ihre spezifische Replikase, nachgewiesen werden, indem dabei die replizierte RNS im Laufe der “Ge-
nerationen” immer kürzer wurde, da in diesem Fall außer der Replikase-Erkennungssequenz keine der Virus-Funk-
tionen benötigt wird. 
Für eine konstruktive Evolution müssen außerdem positive Mutationen auftreten, so dass die Funktion eines Makromo-
leküls allenfalls schrittweise verbessert werden kann. Eine solche Mutation ist (abgesehen von der Umkehr einer vo-
rangegangenen Negativmutation) noch nie nachgewiesen worden. Sind alle heutigen biologischen Systeme durch die 
lange bereits durchlaufene Evolution optimal an ihre jeweilige Umwelt angepasst, so dass sie nicht mehr verbessert 
werden können? Auf jeden Fall könnte wieder eine optimierende Evolution einsetzen, wenn sich die Umwelt ändert. 
Als “positive” Mutation in diesem Sinne werden meist die Schwarzfärbung des Birkenspanners und die Antibioti-
karesistenz von Bakterien genannt. Diese beiden Paradebeispiele sollen kurz beschrieben werden. 
Mit der industriellen Luftverschmutzung in England wurden die früher weißen Birkenstämme, auf denen sich der Bir-
kenspanner aufhält, schwarz, und der Birkenspanner vollzog diesen Farbwechsel nach, indem die farblich schlecht 
angepassten Insekten häufiger von Vögeln entdeckt und gefressen wurden. Später  verminderte sich die Luftver-
schmutzung wieder und Birkenstämme und Birkenspanner wurden wieder heller. Da aber keinerlei Anhaltspunkte da-
für bestehen, dass das genetische Potential des Birkenspanners sich überhaupt veränderte und nicht schon vor der In-
dustrierevolution verschiedene Farbtöne erzeugen konnte (u. U. in verschiedenen, kreuzbaren Stämmen), sagen diese 
Beobachtungen nichts über mögliche Mutationen oder gar Evolution aus, sondern nur etwas über die Selektion ver-
schiedener Varianten, die unbestritten ist. 
Als man in der Medizin immer häufiger Antibiotika gegen Krankheitserreger einzusetzen begann, tauchte in Spitälern 
Resistenz gegen dieses oder jenes Antibiotikum auf  –  offensichtlich eine für die Bakterien in einer neuen Umwelt 
vorteilhafte Eigenschaft. Die Erforschung der Resistenzmechanismen zeigte aber, dass es sich dabei um “ausgewach-
sene” Enzymsysteme zum Abbau der Antibiotika handelt, die unmöglich in einigen Jahren aus nichts entstehen konn-
ten. Sie werden denn auch durch übertragenes genetisches Material (Plasmide) aus anderen Bakterien “importiert”. 
Auch hier sind es also bereits bestehende Kapazitäten, die aufgrund veränderter Bedingungen plötzlich selektiert wer-
den. Ein anderer Mechanismus der Resistenz gegen schädigende Einwirkungen besteht darin, dass ein “kompensieren-
der” Schaden auftritt, d. h. eine andere, nur unter gewissen Bedingungen nachteilige Veränderung des eigenen Organis-
mus, die zur Folge hat, dass der äußere Schadeneinfluss nicht mehr angreifen kann. Hierzu gehören Ribosomenände-
rungen, welche gewisse Antibiotika “unschädlich” machen, und wahrscheinlich auch beim Menschen die erhöhte Ma-
lariaresistenz von Trägern der Sichelzellanämie in heterozygotem, d. h. genetisch verdecktem Zustand. Es ist offen-
sichtlich, dass von progressiver Evolution keine Rede sein kann, wenn “der Teufel mit dem Beelzebub ausgetrieben” 
wird. 
Der Grund dafür, dass positive Mutationen auch bei Änderung der Umweltbedingungen offenbar nicht zu entdecken 
sind, liegt wahrscheinlich an der komplexen Struktur auch der einfachsten biologischen Funktionen. Eine echte Ver-
besserung eines Makromoleküls würde die koordinierte Änderung einer ganzen Reihe von Besetzungen einer Sequenz 
gleichzeitig erfordern. Übergangsstufen jedoch, in denen nur ein Teil dieser Veränderungen realisiert ist, sind schlech-
ter als die Ausgangs- und die Endkonfiguration oder gar nicht lebensfähig. Damit bleibt ein solcher Evolutionsweg für 
jede beliebige Reihenfolge von Zufallsmutationen ungangbar. 
Der einzige Weg, auf dem ein Organismus diese Klippe umfahren könnte, wäre es, eine Serie von Einschritt-
Mutationen in einem überflüssigen Doppel eines Gens, einem Pseudogen, zu durchlaufen, das nachher das ursprüng-
liche Gen ersetzen könnte. Damit fällt natürlich während des ganzen Übergangs jeglicher Selektionsdruck weg. Mit 
wachsender Anzahl Schritte nimmt aber die Wahrscheinlichkeit eines spezifischen Übergangs sehr stark ab, so dass 
Wege, die auch nur drei spezifische Aminosäuren-Ersetzungen verlangen, nicht mehr zugänglich sind, selbst wenn man 
die gesamte Biomasse der Erde in Form von Bakterien, die kürzeste bakterielle Generationendauer und einige hundert 
Millionen Jahre für die zufällige Erzeugung dieser spezifischen kombinierten Veränderung in die Rechnung einsetzt. 
Für die kleinsten Einzelverbesserungen wären viel zu lange Zeiträume nötig. Dasselbe Problem tritt auf den höheren 
Ebenen der biochemischen Systeme, Zellen, Organe und Organismen natürlich wieder auf, bringt aber dort für die 
möglichen Evolutionswege wahrscheinlich noch sehr viel radikalere Einschränkungen mit sich, denn die Koordina-
tionsanforderungen sind in einem komplexeren System wesentlich umfangreicher als in einfacheren. 
Die progressive Evolution aufgrund der natürlichen Selektion von Zufallsmutanten erweist sich damit als ein Mythos, 
der vorläufig durch keinerlei Fakten gestützt wird, jedoch transastronomische Unwahrscheinlichkeiten gegen sich hat. 
Eine normale Deutung des gegenwärtig verfügbaren wissenschaftlichen Tatsachenmaterials müsste also zum Schluss 
führen, dass spontane Makroevolution wissenschaftlich nicht plausibel und ein allfälliger Beitrag der Mikroevolution 
zur Evolution völlig spekulativ ist. 
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13. Biologische Entstehung funktionaler Information 
Im Abschnitt 3 wurde untersucht, wie funktionale Information präbiotisch entstehen könnte, also bevor Mikro-
evolutionsmechanismen existieren. Hier wird die gleiche Frage wiederholt, aber unter der Voraussetzung, dass Evolu-
tion funktioniert. Der Informationsgehalt des Genoms der einfachsten nicht parasitären Lebewesen, der Bakterien, ent-
spricht 3000–4000 Genen für Enzyme oder andere Makromoleküle. Dass einfachere parasitäre Systeme bestehen, von 
den Viren bis zu den Mykoplasmen, ist in diesem Zusammenhang irrelevant, da sie autonome Lebewesen als Wirte 
brauchen. Diese müssen daher spätestens gleichzeitig mit ihnen entstanden sein. Ist die spontane Evolution neuer 
Funktionen plausibel? 
Eines der kleinsten Enzyme ist mit etwa 100 Aminosäuren das Cytochrom c, das als Glied der Atmungskette der Ener-
giegewinnung dient. Eine Analyse des Anteils der Aminosäuren der Cytochrom-c-Sequenz, der in allen bekannten 
Arten gleich oder chemisch ähnlich und daher vermutlich durch den Selektionsdruck fixiert ist, führte H. P. YOCKEY zu 
der noch eher zu optimistischen Schätzung, dass höchstens 2 von 1065 zufälligen Polypeptidsequenzen einem mögli-
cherweise aktiven Cytochrom c entsprechen würden. Die Spekulation, dass ein “primitiveres” Cytochrom c weniger 
anspruchsvoll sein und trotzdem eine “rudimentäre” Cytochrom-c-Aktivität aufweisen könnte, weist YOCKEY als un-
glaubhaft zurück. 
Entsprechende Analysen anderer Proteine, z. B. Ribonuklease, führen zum gleichen Resultat, während sogar individu-
elle Teilfunktionen von Proteinen wie Hämoglobin oder Lysozym mindestens 5 spezifische Aminosäurenbesetzungen 
bedingen, also über reine Zufallswege auch nicht zugänglich sind. 
Natürliche Selektion einer neuen Funktion kann erst dann angreifen, wenn diese in einem gewissen minimalen Ausmaß 
bereits vorhanden, also rein zufällig, ohne jeglichen Selektionsdruck entstanden ist. Die spontane Entstehung neuer 
elementarer Funktionen, also echter neuer Information, bleibt vorläufig eine reine Glaubenssache. Sie ist mit den be-
kannten Evolutionsmechanismen extrem unwahrscheinlich. Wenn dies aber sogar für eine einzelne biologische Funkti-
onalität zutrifft, rückt eine zufällige Evolution der einfachsten Lebensformen mit hunderten oder tausenden von koor-
dinierten Genen in transastronomische Fernen. 
Das Problem ist aber noch lange nicht gelöst, wenn einmal die erste lebende Zelle existiert. Die Genome der höheren 
Tiere und des Menschen könnten 1000 mal mehr Information enthalten als diejenigen der Bakterien. Die weit verbrei-
tete Aussage, dass der Mensch “nur” etwa 100 000 Gene besitze, basiert auf der fragwürdigen Annahme, dass der 
größte Teil der DNS bisher unbekannter Funktion wirklich funktionslos sei. Es ist auch kaum denkbar, dass die Koor-
dination der Funktionen in den höheren Organismen nicht enorm viel komplexer wäre als bei den Bakterien. Wenn also 
aus Bakterien Menschen evolviert sein sollen, müssen nicht nur Tausende, sondern eher Millionen von Makroevoluti-
onsschritten erfolgreich verlaufen sein, deren Erfolgsaussichten zudem wohl meist wesentlich kleiner wären als die-
jenige der Zufallsentstehung eines Cytochrom c. Die oft beschworene “Tatsache der Evolution” setzt also einen gera-
dezu wahnwitzigen Wunderglauben voraus. 
Mit der Hypothese der spontanen Entstehung funktionaler Information in der Biologie versucht man im Grunde das-
selbe, was man im Mittelalter mit der Konstruktion eines Perpetuum mobile versucht hat. Man will aus nichts etwas 
erhalten. Dass dieser Grundwiderspruch des Neodarwinismus den meisten Biologen und Evolutionstheoretikern nicht 
bewusst ist, mag verschiedene Gründe haben. Einmal wird die Tatsache, dass die Struktur der Umwelt die Art der na-
türlichen Selektion prägt, dahingehend ausgelegt, dass Information aus der Umwelt auf die selektierten Organismen 
übergeht. Dieser Gedanke ist zweifellos korrekt, aber die Bedeutung dieser Informationsübertragung wird um viele 
Größenordnungen überschätzt. Jedes Selektionsereignis braucht zur Fixierung viele Generationen, trägt aber nur einen 
Bruchteil eines Bits (“binary digit”, entsprechend einem Ja/Nein-Entscheid) an Information bei. Zudem wird die heuti-
ge Umwelt eines Organismus maßgeblich durch sehr viele andere Organismen mitgeprägt, welche ihre Information 
auch irgendwoher erhalten haben müssen. Wenn man die Gesamtheit aller biologischen Organismen und ihrer Produkte 
gemeinsam in Betracht zieht, erscheint die Behauptung, all diese Information stamme aus der Umwelt, längst nicht 
mehr so einleuchtend. Es besteht keine logische Notwendigkeit, dass ein Gesamtsystem aller lebenden Organismen 
sich unbedingt zu immer komplexeren Strukturen aufschaukeln müsste. 
Ein zweiter Grund dafür, dass allzu leichtfertig an spontane Entstehung von Information geglaubt wird, ist die Ver-
wechslung von Ordnung mit Organisation. Es gibt physikalische Systeme, in denen kleinste Zufallsschwankungen 
aufgrund eines ständigen Energieflusses spontan zu einer sichtbaren periodischen Ordnung auswachsen. In einem 
gleichmäßig von unten beheizten, mit Wasser gefüllten Gefäß entstehen z. B. wabenförmige Schlierenmuster. Es ist 
behauptet worden, dass solche Vorgänge die Entstehung von Ordnung aus Unordnung, und damit von Information aus 
nichts bewiesen. Mit biologischer Information haben solche periodischen Muster aber genausowenig zu tun wie Kris-
talle. Ein kristallartiges oder periodisches Muster enthält äußerst wenig Information. Organisation, anstelle von Ord-
nung, ist ein viel zutreffenderes Modell für biologische Information, setzt aber bei allen Systemen bekannter Herkunft 
einen Organisator voraus. 
Periodische Muster können nur in einem weit vom Gleichgewicht entfernten System entstehen, dem ständig Energie 
zugeführt wird. In einem abgeschlossenen System kann die Information nicht erhöht werden, höchstens verloren ge-
hen. Wasser kann nur abwärts fließen, was zu einem Niveau-Ausgleich führt, und damit zum Verlust einer allfälligen, 
durch Niveau-Unterschiede markierten “Information”. Wenn man aber Energie zuführt, kann man Wasser zwischen 
verschiedenen Gefäßen aufwärts pumpen und Niveau-Unterschiede erzeugen. Die Annahme, zur Erzeugung von bio-
logischer Information genüge eine Energiezufuhr, trifft jedoch nicht zu. Beim Wasserbehälter-Modell braucht es die 
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von außen kommende Spezifikation der Pumpe und der Leitung, bevor die Energiezufuhr etwas nützt. Die Energiezu-
fuhr produziert keine Information, sie erlaubt höchstens die Ausnützung bereits vorhandener Information. Die periodi-
schen Schlierenmuster oder Kristalle enthalten nicht mehr Information als im physikalisch-chemischen Zustand des 
Systems vor der Musterbildung bereits vorhanden war. 
Mit recht kurzen Computerprogrammen kann man äußerst komplexe Muster erzeugen, wenn der Algorithmus (Re-
chenablauf) rekursiv ist, d. h. sich selbst aufruft. Je nach dem Auflösungsgrad eines Mandelbrot-Sets (“Apfelmänn-
chen”) könnten tausende von Seiten für eine präzise, direkte, also nicht algorithmische Beschreibung nötig sein, ob-
wohl der Erzeugungs-Algorithmus nur einige Zeilen umfasst. Das komplexe Muster enthält eine riesige Menge an 
Strukturen, aber nur äußerst wenig Information. Die kleine Menge an Information, welche der Algorithmus enthält, ist 
aber eine unabdingbare Voraussetzung für die Entstehung des komplexen Musters. Die spontane Erzeugung eines 
funktionierenden Computerprogramms jedoch, und sei es noch so einfach, ist noch nie nachgewiesen worden. Compu-
terviren können sich zwar vermehren, falls ihnen ein Computer (also Energie) zur Verfügung steht, aber ihre Funktio-
nalität (also Information) muss zuerst einmal programmiert worden sein. 
Man hat versucht, Information zu messen, indem man wie in der Kommunikationstheorie einfach die Anzahl der vor-
handenen Symbole zählt. Eine Kette von 50 Buchstaben kann natürlich viel mehr Information vermitteln als eine sol-
che von 10 Buchstaben. Anderseits enthält eine fünffache Wiederholung einer nur 10 Buchstaben langen Meldung 
kaum mehr Information als diese selbst, obwohl der gesamte Text wieder 50 Buchstaben zählt. Eine Sequenz von 50 
Buchstaben kann aber auch rein zufällig erzeugt werden oder durch alphabetisches Ordnen der Buchstaben. Sie enthält 
dann überhaupt keine Information. Aber auch eine sinnvolle, auf deutsch geschriebene Meldung aus 50 Buchstaben 
enthält für einen des Deutschen Unkundigen überhaupt keine Information. Er könnte höchstens eine wesentlich längere 
Meldung aufgrund einiger Abweichungen von der Gleichverteilung der Buchstaben von einer zufällig generierten 
Buchstabensequenz unterscheiden, wüsste aber auch dann noch nicht, ob nicht einfach der Zufallszahlengenerator ma-
nipuliert war. 
Ein sinnvolles Maß für eine Informationsmenge wäre die Länge des kürzestmöglichen Algorithmus, der die vorgege-
bene Struktur erzeugt. Diese mathematisch an sich befriedigende Definition ist aber für die Simulation biologisch 
sinnvoller Modelle nicht brauchbar, denn es ist im allgemeinen weder möglich, nachzuweisen, dass ein gegebener Al-
gorithmus der kürzestmögliche ist, noch dass eine “Sprache” existiert, welche die gegebene Information sinnvoll ver-
wenden kann. 
Die Länge einer Symbolsequenz (z. B. einer DNS) ist wohl ein Maß für die höchstens darin speicherbare Information, 
nicht aber für die effektiv darin enthaltene. Wieviel Information darin wirklich gespeichert ist, hängt einerseits von den 
Regeln der verwendeten “Sprache” ab, anderseits von der vorgängigen Codierung einer bestimmten, “sinnvollen” 
Meldung gemäß diesen Sprachregeln. Im biologischen Zusammenhang ist eine Meldung sinnvoll, wenn sie im betref-
fenden Organismus “lesbar” ist und zu einer nützlichen Funktion führt. Das maximale Informationspotential ist durch 
die Länge des Genoms gegeben, die Menge an Sinninformation hingegen ist nicht direkt ersichtlich, sondern ist besten-
falls aufgrund des biologischen Funktionierens des Organismus rückschließend erkennbar. 
Aus diesem Grund ist der darwinsche Slogan vom “Überleben der Tauglichsten” beim gegenwärtigen Stand der 
Kenntnisse völlig nutzlos. Er sagt nicht mehr aus als “die Überlebenden überleben”, denn die Tauglichkeit kann nur 
aufgrund des tatsächlichen Überlebens ermittelt werden, nicht im voraus. Daher ist auch die darwinsche Evolutions-
theorie wissenschaftlich nicht brauchbar. Im Bereich der Makroevolution lassen sich ihre Aussagen nicht überprüfen 
und sind damit wissenschaftlich wertlos. Was auch immer beobachtet wird  –  im Rahmen der darwinschen Evolutions-
theorie kann in jedem Fall eine “Erklärung” dafür formuliert werden, genauso gut wie für gegenteilige Befunde. Diese 
Tatsache hat den Wissenschaftsphilosophen K. R. POPPER dazu geführt, die Evolutionstheorie nicht als eine wissen-
schaftliche Hypothese anzuerkennen, sondern bestenfalls als ein “metaphysisches Forschungsprogramm”. Sie ist gera-
de deshalb metaphysisch oder pseudowissenschaftlich, nicht aber wissenschaftlich, weil sie grundsätzlich nicht wider-
legt oder “falsifiziert” werden kann. Allerdings muss beigefügt werden, dass Popper später unter dem Druck des bio-
logischen Establishments seine unbequeme Aussage zurückgezogen hat. Aber wieviel dies zu bedeuten hat, bleibt frag-
lich; auch G. GALILEIS Rückzieher vor der erst kürzlich widerrufenen Verurteilung durch die päpstliche Inquisition 
bedeutete ja nicht, dass die Erde tatsächlich still stehe. 

D. Philosophische Schlussbetrachtungen 
In einzelnen neueren Veröffentlichungen sind die grundsätzlichen Unzulänglichkeiten des neodarwinschen Evoluti-
onsmechanismus für die Makroevolution erkannt und klar ausgesprochen worden. Doch bleiben diese Aussagen nach 
wie vor auf eine Art wissenschaftliches Ghetto beschränkt. Es herrscht eine strenge Zensur, und zwar nicht nur für 
offensichtlich unwissenschaftliche Beiträge. Kein führender Wissenschaftler oder Redaktor einer respektablen Zeit-
schrift will seinen Ruf aufs Spiel setzen, indem er riskiert, des “Kreationismus” bezichtigt zu werden. Diese Anklage 
ist sogar schon Kritikern widerfahren, welche weder etwas von Schöpfung erwähnt, noch die “Tatsache” der Evolution 
bezweifelt haben! Aufgrund eines sich fälschlicherweise “wissenschaftlich” nennenden Kreationismus ist das wissen-
schaftliche Establishment gegenwärtig überempfindlich und manchmal nicht objektiv. 
Natürlich gibt es eine Art von “methodischem Atheismus” in der Wissenschaft, indem sie sich freiwillig (und notge-
drungen!) auf rein natürliche Erklärungen beschränkt. T. S. KUHNS Modell des “Paradigmenwechsels” postuliert zu-
dem, dass man auch eine mangelhafte Erklärung so lange beibehalte, bis eine bessere gefunden sei. Aber die Aufrich-

19 



Rüst: Spezielle und allgemeine Evolutionstheorie  –  Fakten und Spekulation 

 
tigkeit verlangt dennoch, die bekannten Mängel eines Paradigmas, hier der vorliegenden neodarwinschen Erklärung, 
offen zuzugestehen. Und diese Ehrlichkeit fehlt weitgehend, insbesondere in Lehrbüchern, in journalistischen und an-
deren popularisierenden Veröffentlichungen. Man ist höchstens bereit, einzugestehen, dass man noch nicht alle Details 
erforscht habe, betont aber gleichzeitig, die “Tatsache” der Evolution könne keinesfalls mehr angezweifelt werden, die 
neodarwinsche Erklärung sei weitgehend erfolgreich, und es sei keine alternative wissenschaftliche Hypothese in 
Sicht. Die Biologen versuchen, durch Verfeinerungen, Zusatzhypothesen, Berücksichtigung eventuell noch nicht be-
achteter Einflüsse, Neuformulierungen usw. doch noch einen plausiblen neodarwinschen Makroevolutionsmechanis-
mus zu finden, enden aber jedesmal wieder bei der bloßen natürlichen Selektion zufällig entstandener Mutanten. Ma-
thematiker haben bisher vergeblich auf die Hoffnungslosigkeit dieses Unterfangens hingewiesen. Bezüglich möglicher 
Mechanismen einer Makroevolution herrscht heute unter den Fachleuten eine perfekte Ratlosigkeit. Es trifft also nicht 
zu, dass die Evolutionstheorie bis heute die einzige wissenschaftliche Erklärung des Lebens sei: wir haben überhaupt 
keine! 
Muss also die Evolutionstheorie über Bord geworfen werden? Soweit es die Mikroevolution angeht, sicher nicht. Die 
Mechanismen, welche Genetik und Molekularbiologie erforscht haben, stehen im allgemeinen auf soliden Füßen. Al-
lerdings ist es in diesem Zusammenhang trotz aller Veränderungen eindeutig irreführend, von Evolution zu sprechen. 
Bezüglich Lebensentstehung und Makroevolution hingegen kann die Frage ohne ein Zurückgreifen auf philosophische, 
weltanschauliche, religiöse Grundvoraussetzungen überhaupt nicht beantwortet werden. 
Die Hauptschwierigkeit mit der Extrapolation von der speziellen auf die allgemeine Evolutionstheorie liegt immer 
wieder in der Frage nach der Herkunft der nötigen funktionalen Information. Dies ist solange kein grundsätzliches 
Problem, als ein Schöpfer vorausgesetzt wird, d. h. eine ewige, über dem Universum stehende, allmächtige Intelligenz, 
also ein personhafter Gott, der alle benötigte Information irgendwie eingeschleust hat (und fortwährend einschleust). 
Damit würde Lebensentstehung  –  allerdings nicht “spontane”  –  und Makroevolution mit allen zugehörigen Über-
gängen denkbar oder gar plausibel. Die Frage, ob ein solcher oder ähnlicher Schöpfungsmechanismus theologisch 
sinnvoll, d. h. mit der Offenbarung vereinbar wäre, ist zwar schon von vielen  –  auch solchen, welche die Bibel ohne 
jegliche Abstriche als göttliche Offenbarung akzeptieren  –  bejaht worden, aber eine Erörterung dieses Themas würde 
an dieser Stelle zu weit führen. 
Ein solches Einschleusen von Information könnte, als ein übernatürlicher Vorgang, sicher nicht naturwissenschaftlich 
untersucht werden. Man darf aber auch nicht aus diesem Grunde annehmen, eine eventuelle zukünftige “vollständige” 
Erforschung aller natürlichen Zusammenhänge müsste dazu führen, solche göttlichen Eingriffe auszuschließen  –  ein-
fach, weil es nichts mehr zu “erklären” gäbe. Neuere Befunde haben uns in eindrücklicher Weise an einige grundsätzli-
che Grenzen der naturwissenschaftlichen Erkenntnismöglichkeit geführt. Das Unentscheidbarkeitstheorem K. GÖDELS 
zeigt, dass es nicht einmal in der Mathematik möglich ist, einigermaßen komplexe Systeme voll im Griff zu behalten. 
Die Unschärferelation W. HEISENBERGS (Unmöglichkeit der gleichzeitigen beliebig genauen Messung von Ort und 
Impuls eines Teilchens) und die Zufallsschwankungen der Elementarvorgänge bringen grundlegende Unbestimmt-
heiten in das Verhalten der einzelnen Atome und Moleküle. Dass zudem sogar unter rein deterministischen Vorausset-
zungen die kleinsten Unterschiede in den Ausgangsbedingungen sich zu makroskopisch bedeutsamen Unterschieden in 
den Zuständen mathematischer oder physikalischer Systeme auswachsen können, hat die Untersuchung der sogenann-
ten Chaos-Vorgänge gezeigt. Wenn Gott nur schon den Ablauf sämtlicher Elementarvorgänge leiten würde, hätte er 
ausnahmslos alles Geschehen in seiner Hand, das “erklärbare” und das unbekannte, ohne dass die Wissenschaft je ein 
“Eingreifen” nachweisen könnte. 
Da es in der Genetik und Molekularbiologie oft um Vorgänge an einzelnen Molekülen geht, also Elementarvorgänge, 
ist man gezwungen, Wahrscheinlichkeitsmodelle aufzustellen. Wenn man im naturwissenschaftlichen Zusammenhang 
von Wahrscheinlichkeit oder Zufall spricht, will man nur sagen, man habe keine Möglichkeit, das Eintreffen eines be-
stimmten Elementarvorgangs zu erklären oder seine Bedingtheit auch nur zu untersuchen. Die Aussage aber, es stehe 
“nichts” hinter diesem Elementarvorgang oder hinter diesem “Zufall”, ist keine naturwissenschaftliche, sondern eine 
atheistische, also religiöse Behauptung. Die wissenschaftliche Bezeichnung eines Ereignisses als zufällig und die reli-
giöse Aussage eines göttlichen Eingreifens sind komplementäre Aussagen über die gleiche Realität, die sich in keiner-
lei Weise widersprechen. Ob die religiöse Aussage der Realität entspricht, kann die Wissenschaft gar nicht untersu-
chen. 
Aber auch jeglicher göttliche Eingriff auf der makroskopischen Ebene wäre als etwas Einmaliges nur der geschichtli-
chen oder gerichtlichen Methodik der Untersuchung von Indizienbeweisen und Zeugenaussagen zugänglich, nicht aber 
naturwissenschaftlichem Experimentieren und Modellieren, die auf Wiederholbarkeit angewiesen sind. 
Ein mögliches göttliches Eingreifen beinhaltet keinesfalls die Idee eines “Lückenbüßer-Gottes”, dessen Kompetenz-
bereich mit wachsender wissenschaftlicher Erkenntnis abnehmen würde. Wenn Universum und Leben das Werk eines 
Schöpfers sind, geht es nicht an, dessen Einwirkungsmöglichkeiten auf die ursprüngliche Setzung der Naturgesetze, 
die grundsätzlich nicht nachweisbare Steuerung von Elementarvorgängen im ultramikroskopischen Bereich und auf 
“Wunder” zu beschränken. Auch das durch Naturgesetze beschriebene Geschehen ist völlig unter der Kontrolle des 
biblischen Gottes: die “Naturgesetze” stellen eigentlich nichts anderes dar als eine wissenschaftliche Beschreibung von 
Gottes normalem Handeln. Sie bezeugen seine Treue, nicht seine Abwesenheit. 
Wie aber will ein Atheist die Herkunft der für das Leben nötigen funktionalen Information erklären  –  oder auch nur 
die Möglichkeit einer spontanen Entstehung solcher Information plausibel machen? Eine wissenschaftliche Stützung 
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der Behauptung, der Glaube an eine spontane Lebensentstehung und Makroevolution sei vernünftig, ist jedenfalls vor-
läufig noch bei weitem nicht in Sicht  –  trotz aller Bemühungen hervorragender Wissenschaftler. Ist etwa die Unver-
frorenheit, mit welcher manche Wissenschaftler  –  und insbesondere auch Wissenschaftsjournalisten  –  die sogenann-
te “Tatsache” der Evolution propagieren, letztlich ein philosophisch-religiös bedingter Kurzschlussmechanismus, ein 
lautes Übertönen der existentiellen Verzweiflung ihres eigenen Herzens? Jedenfalls führen sie nicht nur sich selbst irre, 
sondern die ganze Öffentlichkeit, einschließlich der Fachleute anderer Disziplinen, die sich auf ihre Behauptungen ab-
stützen. 
Die einzige wissenschaftlich saubere Haltung, die nicht in unzulässiger Weise autoritative Fachkompetenz mit meist 
unterschwelligen religiösen Grundvoraussetzungen mischt, ist heute der Verzicht auf globale Erklärungsversuche des 
Lebens. Der Neodarwinismus ist bis auf weiteres ein völliges Fiasko. Wir haben einfach vorläufig keine Ahnung, wie 
das Leben und die Vielfalt der Lebensformen zustande gekommen sind. Die Evolutionstheorie mag denen, die es wün-
schen, weiterhin als metaphysisches Forschungsprogramm dienen. Aber sie sollen sie unzweideutig als solches dekla-
rieren und auf jegliche weltanschaulich-religiöse Demagogie im Namen der Wissenschaft verzichten! Das atheistisch-
darwinistische Glaubensbekenntnis hat auf der wissenschaftlichen Ebene keinerlei Vorrang vor anderen Schöp-
fungsphilosophien. Seine Erklärungskraft ist nicht größer, sondern beschränkter als diejenige von theistischen Thesen. 
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