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Kapitel 9 - Warum wir nicht perfekt konstruiert sind

Wenn wir uns begegnen, ist die tibliche Ansprache »Guten Tag,
Griiff Gott, Hallo« und dann folgt sofort »Wie geht’s?« »Und Dir?«
und die meist stereotype Antwort »Danke, gut«. In kaum einem
anderen Bereich wird wohl so spontan und ohne schlechtes Gewis-
sen gelogen, wie bei der Begriiffung. Und im Hinterhaupt denken
wir: Hitte ich blof3 nicht stindig diese Riickenschmerzen, mein
Blutdruck macht mir zu schaffen, ob mein Gegeniiber merkt, dass
ich schon wieder zugenommen habe, ob meine Brille mich alter
macht?, Eigentlich bin ich heute gar nicht gut drauf, usw. Es gibt
also in Industrienationen kaum jemanden, der nicht an einer Zivi-
lisationskrankheit leidet oder, wie es der englische Ausdruck viel-
leicht klarer benennt, an einem »lifestyle disease«. Es ist also unser
Lebensstil, die vorherrschenden Lebensverhiltnisse, die zu Krank-
heiten fiihren, die in Industrienationen haufiger vorkommen als in
der sog. Dritten Welt und in der vorindustriellen Zeit. Natiirlich
soll damit nicht behauptet werden, dass es den fritheren Genera-
tionen gesundheitlich besser ging. Im Gegenteil: Der medizinische
Fortschritt in der Pravention von Krankheiten und deren Therapie,
neue bahnbrechende chirurgische Techniken, eine zu frither nicht
zu vergleichende Sauglings- und Kleinkindvorsorge, die Friih-
erkennung und Prévention genetischer Erkrankungen, bessere
Erfolge in der Krebstherapie, verbesserte Hygiene und gesicherte
Nahrungsversorgung haben dafiir gesorgt, dass die Lebenserwar-
tung in Deutschland in den letzten 130 Jahren um durchschnittlich
knapp 20 Jahre angestiegen ist. Lag die durchschnittliche Lebens-
erwartung 1871/81 noch bei 62 Jahren, so betragt die durchschnitt-
liche Lebenserwartung 2015 fiir neugeborene Jungen 77 Jahre und
9 Monate und fiir neugeborene Madchen 82 Jahre und 10 Monate
(Statistisches Bundesamt, 2015). 2060 wird eine minnliche Le-
benserwartung von 86 Jahren und 6 Monaten und eine weibliche
von 90 Jahren und einem Monat durch die Bundeszentrale fiir
politische Bildung prognostiziert.

Bisher gibt es unter Medizinern noch keine Einigkeit oder ein-
heitliche Liste dariiber, welche Erkrankungen den Zivilisations-
krankheiten zuzuordnen sind. Es sei daher erlaubt, eine Einteilung
zu treffen, die mehr evolutionsbiologischen Kriterien entspricht.
Danach kann man Krankheiten benennen, deren Ursprung in
einer begrenzten Selektion zu suchen ist und darin, dass der Bau-
plan des Menschen sozusagen einen Kompromiss aus seiner lan-
gen Evolutionsgeschichte darstellt. Dies sind Erkrankungen, die
dadurch entstehen, dass unserem anatomischen Aufbau durch
Mutation und Selektion eine irreversible und begrenzte Richtung
vorgegeben wurde. Zu nennen wire hier vor allem die Volkskrank-
heit Wirbelsdulenprobleme, die haufige Operationsursache Blind-
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darmentziindung, Augenprobleme und Probleme, die durch unse-
ren von der Logik her widersinnigen Aufbau von Luft- und Speise-
rohre zustande kommen. Andere Krankheiten basieren auf einer
Fehlanpassung zwischen evolutionirer Anlage und heutigen Aus-
wirkungen in einer modernen Welt und haben eher physiologische
oder psychische Ursachen. Hierzu gehdren Bluthochdruck und
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes mellitus Typ II, Uber-
gewicht und Adipositas, Allergien, bestimmte Krebserkrankun-
gen, Essstorungen wie Anorexie und Bulimie und bestimmte
psychiatrische Erkrankungen.

9.1 Selektion ist begrenzt und unser Bauplan
ein Kompromiss

9.1.1 Wirbelsaule

Die evolutive Entwicklung des aufrechten Gangs vollzog sich in der
afrikanischen Savanne. Sie hat den Menschen zu einem vielseitigen
Generalisten als Jager und Sammler gemacht. Die damit ver-
bundenen anatomischen Veranderungen fithrten aber zu diversen
negativen Begleiterscheinungen (s. u.). Diese werden zweifelsohne
verstirkt durch die modernen Lebensgewohnheiten, die sich die
in Industriestaaten lebenden Menschen in den allerletzten Gene-
rationen geschaffen haben und fiir die sie evolutionir nicht ange-
passt sind.

Rund 80% der Menschen in Deutschland sind im Lauf ihres
Lebens von Riickenschmerzen betroffen, ein erheblicher Teil lin-
gerfristig. Dies fiihrt unter anderem dazu, dass fiir rund % aller
Arbeitsunfihigkeitstage Krankheiten der Wirbelsdule und des
Riickens verantwortlich sind. Unter den 14- bis 17-jdhrigen leiden
bereits 44% nach Angaben des Robert-Koch-Instituts unter Rii-
ckenschmerzen. Damit sind Riickenschmerzen das Volksleiden
Nummer 1. Der gesamte volkswirtschaftliche Schaden in Deutsch-
land betrégt 50 Mrd. Euro pro Jahr. Die jahrlichen Behandlungs-
und Folgekosten beziffert das Statistische Bundesamt auf ca.
30 Mrd. Euro. Nach Angaben des Robert-Koch-Instituts entfallen
15% der Kosten auf Diagnose und Therapie, 85% miissen aufge-
bracht werden fiir Arbeitsausfélle und Frithrenten. Die Ursache ist
u.a. Bewegungsarmut. Vor 100 Jahren sind viele Menschen nach
Angabe der FAZ pro Tag noch etwa 20 km zu Fufl gegangen. In den
1960er Jahren waren es immerhin noch 8 km. Ende der 1980er
Jahre lag die durchschnittliche Gehstrecke noch bei 1,5 km. Heute
gehen wir nach verschiedenen Angaben noch zwischen weniger
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als 1,5 km bis gerademal 900 m. Wir sitzen fast nur, z. B. durch
Schreibtischarbeit, und bei den Jiingeren steht die Beschaftigung
mit modernen Kommunikationsmitteln im Vordergrund. Anstatt
zu gehen, kommunizieren wir lieber iiber Handy, Facebook,
WhatsApp oder Mails und dies »von Kindesbeinen an«. Folge ist
eine dadurch krankhaft veranderte Riickenmuskulatur, wobei die
Probleme in Zukunft sich sicher noch verschirfen, da die neuen
Kommunikationsmittel erst seit etwa Anfang des Jahrtausends
existieren, bzw. grofen Einfluss auf unseren Tagesablauf nehmen.
Dies sowie Dauer und Art des Sitzens fiihrt sehr haufig zu Proble-
men, einschlieflich anatomisch bedingter Bandscheibenvorfille
im unteren Riickenbereich. Eine kniende, stehende oder kauernde
Riickenhaltung wiirde die Bandscheiben der Lendenlordose, d. h.
der ventralen Kriimmung der Lendenwirbelsdule, um 50% weniger
belasten. Daneben spielt seelischer Stress, wie die moderne For-
schung zeigt, eine nicht unerhebliche Rolle.

Die aufrechte Haltung bewirkt zudem bei alteren Menschen
mit verschlechtertem Gleichgewichtssinn und briichigeren Kno-
chen ein erhohtes Frakturrisiko.

Die Verdanderung der Lage des Geburtskanals fithrte im Paldo-
lithikum Schitzungen zufolge in etwa 15% der Schwangerschaften
zum Tod der Mutter. Die Lage der Vagina innerhalb des Becken-
glirtels beschrankte die Zunahme der Kopfgréfle im Mutterleib,
wodurch sich sekunddr und im Gegensatz zu Affenbabys der
Mensch zum Nesthocker entwickelt hat.

Dies alles sind Beispiele dafiir, dass das Zusammenspiel von
Mutationen und Selektion zu Kompromissen gefiihrt hat, wie sie
auch mit der Entstehung des aufrechten Gangs einhergehen.
Gleichzeitig hat die Selektion zu irreversiblen Fakten gefiihrt. Sie
ist damit auch begrenzt.

9.1.2 Blinddarm

0 Evolutionare Selektionsprozesse begiinstigen die Erhaltung
eines Merkmals nur dann, wenn es sich positiv auf die
Lebensfahigkeit, die Lebensdauer oder die Fruchtbarkeit
der Keimzellen auswirkt.

Biologen haben dafiir den Fachausdruck reproduktive Fitness.
Der Wurmfortsatz (Appendix), ein Anhangsel des Blinddarms,
nach géngiger medizinischer Meinung ein rudimentédres Organ
ohne Funktion oder mit geringer Bedeutung fiir die lokale Immun-
abwehr im Darmbereich, aber offenbar mit negativen Folgen fiir
die reproduktive Fitness, sollte also durch die Selektion langst
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abgeschafft sein. Die Appendizitis (Blinddarmentziindung) hat
einen Hiufigkeitsgipfel zwischen dem 5. und 30. Lebensjahr, be-
trifft also einen grofleren Teil des fortpflanzungsfihigen Alters.
Evolutionsbiologen suchen daher seit geraumer Zeit nach Griin-
den, weshalb der Appendix mdglicherweise durch positive Selek-
tion bis heute erhalten geblieben ist.

Verschiedene Theorien sind aufgestellt worden, von denen die
folgende vielleicht die plausibelste ist: Diarrhé (Durchfall) war
wihrend der gesamten menschlichen Entwicklung eine Gefihr-
dung. Die verengte Offnung des Appendix kann das Eindringen von
Pathogenen moglicherweise erschweren oder verhindern. Nach
einer Durchfallerkrankung kénnten die von diesen in ihrer Nische
eher wenig beeintrichtigten niitzlichen Darmbakterien des Appen-
dix fiir eine schnelle Wiederherstellung der Darmflora sorgen.

Dennoch ist der Appendix, der sich mit einer Wahrscheinlich-
keit von 7-8% irgendwann im Laufe des Lebens entziindet, ein
gutes Beispiel fiir die Unvollkommenheit des menschlichen Gas-
trointestinaltrakts.

9.1.3 Auge

Die Entwicklung des Sehens ist evolutionsbiologisch ein hoch-
komplexer Vorgang, der viele Jahrmillionen in Anspruch nahm.
Das Auge hat sich in der Evolution der Lebewesen mindestens
40-mal unabhingig voneinander entwickelt. Deshalb stellt die
Augenentwicklung ein Paradebeispiel dafiir dar, wie sich in der
Evolution dhnliche Merkmale bei verschiedenen Arten, die keine
gemeinsame Abstammung haben, entwickeln kénnen. Dennoch
sind bis heute mindestens 875 iibereinstimmende augenspezifi-
sche Gene beschrieben, die sowohl bei Kraken (Oktopus), einem
Vertreter der Tintenfische, die als besonders intelligent und lern-
fahig gelten, als auch beim Menschen vorkommen.

Linsenaugen findet man bei Wirbeltieren und beim Menschen
ebenso wie bei meeresbewohnenden Weichtieren wie Kalamaren,
Kraken, Sepien und Nautilus. Beiden Augentypen gemeinsam sind
ein dioptischer Apparat aus Hornhaut, Hauptlinse und Glaskérper
sowie eine Retina aus Millionen Fotorezeptoren. Entscheidender
Unterschied ist die inverse (lichtabsorbierende Schicht vom Licht
abgewandt) bzw. everse (lichtabsorbierende Schicht dem Licht zu-
gewandt) Lage der Pigmentzellen (8 Abb.9.1).

Beim invers gebauten menschlichen Auge ist die lichtabsor-

bierende Pigmentschicht, die Retina, dem Licht abgewandt.

Das einfallende Licht muss deshalb zuerst die Nervenzell-
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schicht passieren, bevor es auf die Fotorezeptoren trifft.
Die Erkldrung hierfiir liegt in der Embryonalentwicklung.
Das Wirbeltierauge entsteht durch eine Ausstiilpung des
Zwischenhirns, das zwischen Grof$hirn und Hirnstamm
liegt, und gehort somit zum Zentralnervensystem.

== Das evers gebaute Auge des Kraken wird durch Einstiilpung
der Epidermis, also der dufleren Zellschicht gebildet.
Die Pigmentzellen sind dadurch dem Licht zugewandt.
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Retina evers . Retina invers
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rhabdomer N
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J
\ )
b1 PR

ULy

ULy

LT

B Abb. 9.1 Krakenauge und menschliches Auge im Vergleich. (Aus Miller und Frings 2009)
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Auf der Retina (Netzhaut) des inversen Auges verlaufen Blutgefifie
und Nerven, die das Licht erst passieren muss, bevor es auf die
Fotorezeptoren trifft. Die Nervenfasern vereinen sich im Sehnerv,
dem blinden Fleck, einer Stelle, an der kein Sehen maglich ist.
Dieser Mangel wird durch die raumliche Lage des blinden Flecks
im Augenhintergrund ausgeglichen: Das Licht eines bestimmten
Punkts in unserem Gesichtsfeld kann nicht in beiden Augen
gleichzeitig auf den blinden Fleck fallen.

Auch die Blutgefifle auf der Netzhautoberfliche werfen Schat-
ten. Diese werden durch standige winzige Zuckungen des Auges
kompensiert, sodass stets ein anderer Bereich des Sichtfelds abge-
deckt wird.

Aufgrund seines inversen Konstruktionsprinzips neigt das
Auge des Menschen jedoch zu medizinischen Problemen:

Netzhautblutungen bzw. Verdnderungen der Retinadurch-

blutung kénnen das Sehvermdégen stark beeintrachtigen.

Die lichtempfindliche Fotorezeptorschicht kann sich vom

darunter liegenden Pigmentepithel ablésen (Netzhautabl6-

sung). (Diesen Vorgang verhindert beim Krakenauge die

Verankerung der Retina mittels Nervenfasern.)

Bei Diabetikern kann Gefaf3proliferation eine diabetische

Retinopathie auslosen.

Das menschliche Auge und das Wirbeltierauge sind offen-

sichtlich »falsch herum gebaut«.

Auch an anderer Stelle im Tierreich hat das evolutive Wechselspiel
zwischen zufélligen Mutationen und Selektion den richtigen Weg
gefunden. Warum wird aber ein solcher Fehler kompensatorisch
weiterentwickelt und nicht urséchlich korrigiert? Der Grund liegt
darin, dass Evolution schrittweise und ohne Richtung verlduft. Sie
ist also eher mit einem »Stolpern« vergleichbar, denn einem ziel-
gerichteten Vorgang. Dabei kann eine einmal eingeschlagene
Variante zwar schrittweise verbessert, aber nicht grundsitzlich
korrigiert werden. Eine existierende Form kann nur so erfolgreich
verdndert werden, dass dies die Fitness der nachfolgenden Gene-
ration nicht beeintrichtigt oder aber verbessert.

Kurzsichtigkeit
Augenirzten fallt in den letzten Jahren immer mehr auf, dass die
Zahl kurzsichtiger Kinder zunimmt und auch durch Presseberich-
te gerit dieses Phanomen in den Fokus der Offentlichkeit.

Zum Zeitpunkt der Geburt hat das Auge noch nicht seine end-
gliltige Grofie, es ist noch zu klein. Normalerweise erfolgt das Lan-
genwachstum, also die genaue Anpassung der optischen Achse,
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damit das Bild entfernter Objekte auf der Netzhaut scharf abge-
bildet wird, weitgehend im 1. Lebensjahr. Eine geringfiigige Gro-
Benzunahme erfolgt noch bis ins Erwachsenenalter. Das zu kleine
Auge kleiner Kinder hat eine Weitsichtigkeit zur Folge, die aber
durch Akkommodation ausgeglichen werden kann. Kinder unter
10 Jahren sind noch gering bis mittelgradig weitsichtig, was durch
die Elastizitdt der Linse ausgeglichen wird. Niemand kommt also
bereits normalsichtig auf die Welt, wobei nicht bekannt ist, wie das
Auge letztendlich seine normale Linge findet. Bei Kurzsichtigkeit
(Myopie) ist die Gesamtbrechkraft des Auges zu hoch, mit der
Folge, dass nur naheliegende Objekte scharf abgebildet werden,
weit entfernte Objekte werden dagegen unscharf dargestellt, weil
der Brennpunkt vor der Netzhaut liegt. Da die Akkommodation
die Brechkraft nur verstdrken kann, ist ein Ausgleich biologisch
nicht moglich. Myopie entsteht also, wenn der Augapfel in der
Kindheit zu stark in die Lange wachst (@ Abb. 9.2).

Nun hat sich die Anzahl Kurzsichtiger in den letzten Jahrzehn-
ten kriftig erhoht.

© In den Industrienationen ist weltweit mindestens ¥ der Be-
volkerung kurzsichtig, in manchen Grof3stadten Asiens sind
es bis zu 90%, was die Frage nach der Ursache beinhaltet.

Zweifellos gibt es genetische Ursachen fiir Myopie. So haben die
Kinder myoptischer Eltern grolere Augipfel und ein 4-fach hohe-
res Risiko als Kinder von Eltern ohne Fehlsichtigkeit, wobei das
Risiko bei nur einem kurzsichtigen Elternteil bei 20-25% liegt, sind
beide Eltern myop, steigert sich das Risiko auf 30-40%. Kinder
normalsichtiger Eltern haben dagegen nur ein 10-15%iges Risiko.
Auch Zwillings- und Familienstudien belegen klar eine genetische
Komponente. GrofSe molekulargenetische und andere Studien
konnten bisher anndhernd 50 Genorte identifizieren, die mit
Myopie in Verbindung stehen, wobei hochgradige Formen eher
durch ein einziges Gen, niedriggradige dagegen eher durch meh-
rere Gene vererbt werden. Die hochgradige Zunahme der Myopie
in den letzten Jahrzehnten ldsst sich jedoch durch genetische Fak-
toren nicht erkldren.

0 Vieles spricht hingegen dafiir, dass Umwelteinfliisse in
modernen Gesellschaften fiir die Zunahme der Kurzsichtig-
keit verantwortlich sind.

Dabei gibt es eine enge Korrelation zwischen Bildungsstand und
Myopie. Die Kurzsichtigkeit ist bei Hochschulabsolventen etwa
doppelt so hoch wie bei Personen ohne hohere Schulbildung. Viel
Naharbeit gibt es in der Evolution des Menschen erst in allerjiings-
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8 Abb. 9.2 a Strahlengang beim normalsichtigen Auge. b Strahlengang bei Kurz-
sichtigkeit (Brennpunkt liegt vor der Netzhaut). c Korrigierter Strahlengang durch
Zerstreuungslinse (Brennpunkt auf die Netzhaut verschoben)

ter Zeit. Die allgemeine Schulpflicht nach unserem heutigen Ver-
stindnis wurde fiir ganz Deutschland erst 1919 fiir Kinder deut-
scher Staatsangehorigkeit eingefithrt, nach regionalen Anfingen
im 16. bis 18. Jahrhundert. Fiir ausldndische Kinder existiert sie
erst seit 1960 und fiir Asylbewerber-Kinder z.B. in NRW erst
seit 2005. Auch ist Kurzsichtigkeit, wie mehrere wissenschaftliche
Studien nachwiesen, bei Kindern in Industrienationen wesentlich
héufiger als in Entwicklungsldndern. Alles spricht also dafiir, dass
die Zunahme der Kurzsichtigkeit eine Folge der Nahbeschafti-
gung von Kindern und Jugendlichen bis ins Erwachsenenalter ist.
Hierzu gehoren Biicher, Indoor-Spiele und der Umgang mit dem
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PC bereits in frithen Jahren. Verstarkt wird diese Annahme durch
neuere Studien, die darauf hindeuten, dass der Einfluss des Tages-
lichts ein zu starkes Wachstum der Augépfel zu bremsen scheint.
Ein grofler Teil unserer heutigen Beschiftigung, verstirkt durch
Indoor-Aufenthalte, ist wohl fiir das Phdnomen der Myopie ver-
antwortlich. Sie ist somit eine evolutionir bedingte fehlende An-
passung an die jetzigen Lebensbedingungen einer durch Digital-
technik gepragten Wissensgesellschaft.

9.1.4 Kreuzung zwischen Luft- und Speiseréhre

0 Aspiration z. B. eines Fremdkorpers in die Luft- und Speise-
rohre fiihrt zum »Verschluckeng, schlimmstenfalls zum
Erstickungstod. Mitverantwortlich ist die widersinnig er-
scheinende »Kreuzung« von Luft- und Speiseréhre.

Gleichzeitig ist gerade dieses anatomische Phianomen ein gutes
Beispiel dafiir, dass im Verlauf der evolutiondren Weiterentwick-
lung eine einmal eingeschlagene Richtung sozusagen im laufenden
Betrieb umgebaut werden muss, was jede neue, eigentlich bessere
Konstruktion verhindert. Ein Bauingenieur wiirde ganz anders
handeln und fiir eine entscheidend komplexere Aufgabe eben
einen neuen Plan zeichnen, der die Problemstellung optimal I6st.

Die menschliche Mundhohle befindet sich unterhalb des
Nasenraums, die Speiserohre verlduft jedoch dorsal von der Luft-
rohre. So kommt es zum Zusammentreffen des Versorgungssys-
tems fiir Atemluft und Nahrung/Fliissigkeit in der Kehle. Da das
Erstickungsrisiko einen starken Selektionsdruck auslost, ist im
Laufe der Evolution der Kehldeckel entstanden, der wiahrend des
Schluckvorgangs die Luftrohre verschliefit.

Die Ursache fiir dieses Kreuzungsphdnomen liegt in der Um-
konstruktion des Verdauungs- und Atmungstrakts im Laufe der
Evolution. Frithe Vorfahren der Wirbeltiere waren klein und wurm-
dhnlich. Passive Diffusion geloster Gase reichte zu Erfillung der
Bediirfnisse der Atmung aus und die Nahrung wurde mittels sieb-
dhnlicher Einrichtungen aus dem Wasser gefiltert (8 Abb. 9.3).

Mit der Groflenzunahme der Organismen wurden Atmungs-
systeme erforderlich. Diese entstanden durch die Modifikation des
Nahrungsfilters, sodass er zusatzlich als Kieme funktionierte. Mit
Einfithrung der Lungenatmung wurden aus Riechorganen auf der
Oberseite des Mauls zusitzliche Atemwege fiir die Lungenatmung.
Dieser Entwicklungszustand entspricht dem Stadium des Lungen-
fischs, der im Erdaltertum entstand, 541-252 Millionen Jahre vor
heute. Lungenfische haben sowohl Kiemen zur Atmung im Was-
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Wasserstrom

Mundéffnung

Kiemenfilter

@ Abb. 9.3 Bauplan eines ausgestorbenen Vorlaufers der Wirbeltiere.
(Aus Buselmaier 2015)

Mundoffnung
Nasendffnung

Kiemen

Lunge

B Abb. 9.4 Lungenfischstadium in der Evolution von Atem- und Verdauungs-
system der Wirbeltiere. Die Punktlinie bezeichnet die spatere Verlagerung der
Verbindung zur Nasenéffnung in den Kehlkopfbereich heutiger Sdugetiere.
(Aus Buselmaier 2015)

ser als auch Lungen, um an der Wasseroberflache zu atmen (@ Abb.
9.4). In der weiteren Entwicklung wanderte die Verbindung beider
Versorgungssysteme unter Verkiirzung zur Kehle zuriick, sodass
nur noch eine Kreuzung tibrig blieb, die heute alle Wirbeltiere be-
sitzen.

Der Mensch ist im Gegensatz zu anderen Saugetieren aller-
dings — aufler in den ersten Lebensmonaten - nicht in der Lage,
gleichzeitig zu schlucken und zu atmen. Diese Erschwernis ist
durch diverse humanspezifische Modifikationen bedingt, die mit
dem Sprechen assoziiert sind.

Die folgende Ubersicht fasst noch einmal die genannten Fakten
zusammen (B Tab. 9.1).
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B Tab. 9.1 Ubersicht: Beispiele fiir die Zusammenhange zwischen evolutiver anatomischer Strukturbildung und me-
dizinischen Problemen des Menschen

Wirbelsaule Blinddarm Auge Auge Verlauf von
(Aufbau) (Kurzsichtigkeit)  Luft- und
Speiserohre

Ursache bzw.  Zentrales tragen- Wiederbesiede- Inverse Lage der Langenwachs- Evolutions-
Funktion des Skelettelement  lung mit nor- Pigmentzellen, ver- tum des Aug- bedingte
der Wirbeltiere malen Darm- glichen mit Kraken- apfels Kreuzung
Bakterien nach auge herkunftsbe-
Durchfall dingt »falsch herum
gebaut«
Medizinische Ruckenschmerzen,  Blinddarmentziin-  z. B. Netzhautabl6- Kurzsichtigkeit Verschlucken
Probleme krankhaft ver- dung, hédufigste sung, diabetische
anderte Riicken- Ursache fiir opera-  Retinopathie,
muskulatur, Band- tive Er6ffnung der  Durchblutungs-
scheibenvorfille Bauchhohle (bei probleme

7-8% der Gesamt-
bevélkerung)

9.2 Selektion ist langsam

Bisher standen evolutionire Vorginge und anatomische Entwick-
lungen im Mittelpunkt, bei denen Mutationen und Selektion eine
eindeutige, irreversible Richtung vorgegeben haben. Die heute
sichtbaren Ergebnisse sind Kompromisse, die in unterschiedlichen
Genen verankert sind. Konstruktionslosungen, die zu einer besse-
ren funktionellen Anpassung fiihren, sind hier nicht vorhanden.
Die folgenden Abschnitte widmen sich Erkrankungen und ethni-
schen Varianten, die durch verdnderte Umweltbedingungen ent-
standen und bei denen die Bevolkerung und ethnische Gruppen
teilweise mutative Verdnderungen innerhalb von Genen aufwei-
sen. AufSerdem betreffen sie Merkmale, die nicht den anatomi-
schen Aufbau, sondern biochemische Prozesse in unserem Korper
betreffen.

9.2.1 Bluthochdruck

Bluthochdruck (Hypertonie) ist ein Risikofaktor fiir Schlaganfall,
Erkrankung der HerzkranzgefaBe und Nierenversagen. Familiire
Haufungen sowie das hiufige gemeinsame Auftreten bei eineiigen
Zwillingen weisen auf die Rolle der genetischen Faktoren bei den
Entstehungsursachen des Bluthochdrucks hin. Wie grofie Studien
zeigen, sind die Blutdruckwerte in der Bevodlkerung unimodal
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verteilt, d. h. die meisten Personen haben mittlere Blutdruckwerte,
wenige haben hohen oder niedrigen Blutdruck. Dies ist ein Hin-
weis, dass der Blutdruck durch mehrere bis viele Gene vererbt wird.
In 95% der Fille liegt kein anatomisch relevanter Organbefund vor
und der Arzt wird keine durch korperliche Befunde verursachte
Primérerkrankung finden. Exogene Faktoren wie Ubergewicht,
Alkohol, Stress und Ernahrungsfaktoren wie hohe Natrium-, nied-
rige Kalium- und Calciumaufnahme spielen beim Bluthochdruck
eine grofSe Rolle.

In letzter Zeit riicken die Gene des Renin-Angiotensin-Sys-
tems (RAS), ein System, das den Fliissigkeits- und Elektrolythaus-
halt des Korpers reguliert, als verursachende Gene fiir den Blut-
hochdruck in den Blickpunkt. Der Bluthochdruckforscher Detlev
Ganten, der sich auch nachdriicklich fiir die Beachtung evolutio-
nér-medizinischer Aspekte einsetzt und hier Pionierarbeit geleistet
hat, gibt uns eine schliissige Erklarung, warum der Blutdruck bei
jedem 2. Erwachsenen zu hoch ist.

Das RAS ist evolutionir darauf angelegt, den Blutdruck unter
allen Umstédnden stabil zu halten und eine Austrocknung, d. h.
einen zu groflen Wassermangel des Korpers zu verhindern.
In der afrikanischen Savanne, dem Entstehungsort des Menschen,
war die Verfligbarkeit von Salz und Wasser knapp und Hitze,
korperliche Arbeit und Schwitzen fithrten zu Verlusten. Das RAS
hilt Salz und Wasser in der Niere zuriick und verengt bei Volu-
menmangel die Gefdfle. Dieser Vorgang, der verhindert, dass es
durch zu viel Salzverlust zu Wasserverlust kommt und damit zu
einem Blutdruckabfall bis zur Ohnmacht, dient also dazu, unter
schwierigen Bedingungen den Blutdruck tendenziell hochzuhal-
ten. Dies war in der Vergangenheit ein grofier Evolutionsvorteil,
denn ein zu niedriger Blutdruck gefihrdet die Blutversorgung des
Gehirns und der Organe. Die Kontrolle der Salz- und Wasseraus-
scheidung wurde notwendig, als Fische vor ca. 400 Mio. Jahren
das Wasser verliefen und die Evolutionsgeschichte der Landtiere
begann. Die Salzkonzentration musste in den Zellen beibehalten
werden und zwar auf der Konzentration des damaligen Meer-
wassers, und daran sind unsere Korperzellen noch heute adap-
tiert. Die Nieren sind also evolutiondr an eine Salzaufnahme von
etwa einem Gramm pro Tag gewohnt. Unsere heutige Kochsalz-
aufnahme liegt fiir Manner bei 8,78 Gramm und fiir Frauen bei
6,33 Gramm. Manche konsumieren weit mehr Salz. Dies fithrt zu
einer Erhohung des Kochsalz- und Wassergehaltes unseres Kor-
pers mit der Folge eines grofleren Blutvolumens, wodurch das
Herz starker pumpen muss mit der Folge, dass der Blutdruck
steigt.
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e Bei der heutigen Ernahrungsweise des modernen Men-
schen mit hohem Salzkonsum ist aber das RAS liberaktiv.
Es reguliert den Blutdruck zu sehr auf die »sichere,
namlich »hohe« Seite. Da wir nicht zur Lebensweise der
Jager und Sammler zuriickkehren kénnen und wollen,
bleibt uns bei Bluthochdruck also nur die Wahl, das Renin-
Angiotensin-System medikamentos abzuschalten.

9.2.2 Ubergewicht

Ubergewicht, auch als Adipositas, Fettleibigkeit oder Obesitas
bezeichnet, entsteht durch ein »Zu viel« und durch falsche Ernah-
rung bei gleichzeitiger Bewegungsarmut. Viele soziokulturelle
Faktoren tragen dazu bei, dass Ubergewicht gehiuft in Industrie-
nationen auftritt aber auch in Schwellenlindern zunimmt. Dazu
gehoren die Zunahme sitzender beruflicher Titigkeiten, die durch
moderne Verkehrsmittel bereits erwihnte »Lauffaulheit, die pas-
sive Freizeitgestaltung durch moderne Kommunikationsmittel,
wie PC, Handy, Fernseher, die zunehmende Faszination fiir Esskul-
tur als geradezu sinnlicher Genuss (» Kap. 13 u. » Abschn. 16.3),
das reichliche Angebot an Lebensmitteln, Fastfood, Geschmacks-
verstirkern durch Nahrungsmittelerganzungsstoffe, aber auch
Frusterlebnisse im beruflichen und privaten Umfeld, um einige
wesentliche Faktoren zu nennen. Die hiufigsten gesundheitlichen
Konsequenzen sind Bluthochdruck (» Abschn.9.2.1), Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen, Diabetes mellitus Typ II (» Abschn. 9.2.3),
Atemwegserkrankungen wie Schlaf-Apnoe, einige Krebserkran-
kungen, Knochen- und Gelenkentziindungen, gesellschaftliche
und psychische Probleme (als Folge und Ausldser) und ein hoheres
Risiko fiir einen vorzeitigen Tod. Der volkswirtschaftliche Schaden
betragt 2% bis 8% der gesamten Gesundheitsversorgungskosten
nach Angaben der WHO. Innerhalb der Europiischen Union liegt
dieser Wert bei 7% oder zwischen 0,09-0,61% der Bruttoinlands-
produkte der einzelnen Linder. In den USA sind 2/3 der Menschen
iibergewichtig, in Deutschland etwa jeder zweite, weltweit 1,6 Mil-
liarden. Nach einer kiirzlich (2016) publizierten Erhebung der
WHO sind weltweit bereits 41 Mio. Kinder unter fiinf Jahren iiber-
gewichtig oder fettleibig.

Dabei sind die Grenzen zwischen Normalgewicht und Fett-
leibigkeit nicht einfach zu ziehen und verschiedene Messgrofien
wurden hierfiir entwickelt. Bei einer heute veralteten Methode,
die aber aus historischen Griinden erwihnenswert ist, wird Uber-
gewicht als 20% iiber Normalgewicht definiert, wobei die Korper-
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grofie minus 100 = Normalgewicht in kg gesetzt wird. Eine andere
ist der Kérpermassenindex, der sog. Body Mass Index (BMI). Ge-
messen wird er als Quotient aus Gewicht und Korpergrofie zum
Quadrat (kg/m?). Er ist geschlechtsunabhéngig, wobei nach WHO-
Angaben als Normalgewicht ein BMI zwischen 18,5 und 24,9 an-
gegeben wird. Untergewichtige liegen darunter und Ubergewicht
beginnt bei > 25,0, wobei in 4 Klassen eingeteilt wird:

1. bis 29,9 Pradisposition (gering erhoht),

2. bis 34,9 Adipositas Grad I (erhoht),

3. bis 39,9 Grad II (hoch) und

4. bis =40 Grad III (sehr hoch).

Das Lebensalter kann beriicksichtigt werden und fiihrt bei den
Normalgewichtsangaben zu einer leichten Zunahme des BMI mit
zunehmendem Alter. Experten diskutieren aber auch tiber die Aus-
sagekraft des BMI, da durch ihn die Fettverteilung im Kérper nicht
beriicksichtigt wird. Dabei scheint nicht der Gesamtfettgehalt die
entscheidende Rolle zu spielen, sondern vor allem Anlagerungen
von Fetten im Bauchraum, wobei bei Frauen Umfénge zwischen 80
und 88 cm und bei Médnnern zwischen 94 und 102 cm bereits als
grenzwertig gelten.

Entscheidend fiir die Betrachtung der Adipositas ist nun die
Frage, ob eher genetische bzw. evolutiondre oder soziokulturelle
Faktoren eine entscheidende Rolle spielen. Ausgehend von der Be-
obachtung an Wildtieren kann man feststellen, dass das Problem
eigentlich nur beim Menschen existiert bzw. sich vom Menschen
auch auf Haustiere, z. B. Hunde, ausweitet. Sicherlich spielt der
unterschiedliche genetische Hintergrund eine Rolle bei der Frage,
ob wir mehr oder weniger zu Fettansatz neigen. So beschreiben
Zwillings- und Adoptionsstudien, dass ca. 70% der Varianz des
BMI generischen Faktoren zugeordnet werden kann, wobei es
moglicherweise verschiedene Varianten gibt, die durch ein einzi-
ges Gen gesteuert werden und andere, bei denen eine Vielzahl von
Genen eine Rolle spielt. So existieren verschiedene Labor-Tiermo-
delle, bei denen einzelne Genorte fir Adipositas verantwortlich
sind. Allerdings sollte man bei der Bewertung der Tiermodelle
beachten, dass das Ziel der Adipositas-Forschung die Entdeckung
von Mechanismen ist, die Menschen empfinglicher oder resisten-
ter fiir Essensverwertungs — induzierte Fettsucht machen, mehr als
solche, die z.B. ausschliefSlich mit dem Sattheitsmechanismus zu
tun haben. Das bekannteste Beispiel sind Obese-Labormause, bei
denen ein einzelnes Gen dafiir verantwortlich ist, dass offenbar ein
Sattheitsmechanismus fehlt. Reinerbige Tiere fressen, unter nor-
malen Bedingungen gehalten, ziigellos, sind relativ inaktiv und
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haben einen geringen Energieumsatz. Nach vorzeitiger Verfettung
sterben die Tiere friith. In Analogie zu Ratten, bei denen Lasionen
im Hypothalamus, einem Teil des Zwischenhirns, gesetzt werden,
der fiir alle vegetativen und Driisensekretionsvorgénge verant-
wortlich ist, wurde spekuliert, dass der primare Defekt, der zu die-
sem Verhalten fithrt, moglicherweise im Hypothalamus lokalisiert
ist. Beim Menschen konnte das Fehlen eines Sattheitsmechanis-
mus in einem Teil der Fille ebenfalls eine Erkldrung sein.

Auch das den Miusen entsprechende Gen wurde zwischen-
zeitlich in unserem Erbgut lokalisiert. Es kodiert fiir das Hormon
Leptin, welches hauptsichlich in Fettzellen exprimiert wird und
das Auftreten von Hungergefithlen hemmt. In einigen Féllen wur-
de Kopplung der extremen Adipositas zu funktionell relevanten
Mutationen im Leptin-Gen gefunden.

Trotz dieser zweifellos genetischen Hinweise muss man aber
dennoch die Frage stellen: Warum sind heute so viele Menschen
ibergewichtig und warum waren es unsere Vorfahren nicht - trotz
der gleichen genetischen Ausstattung. Unter den Adipdsen muss
es also sicher viele geben, deren Fettleibigkeit durch die beschrie-
benen sozialen und kulturellen Gewohnheiten bedingt ist.

In der Steinzeit verbrachten unsere Vorfahren sehr viel Zeit
mit Nahrungserwerb durch Laufen und Jagen. Bei ihnen be-
fand sich Energieaufnahme und Verbrennung im Gleichgewicht.
Zwei Ereignisse in der Vergangenheit haben mafgeblich dazu
beigetragen, dass dieses Gleichgewicht heute gestort ist und Fett-
leibigkeit sich zu einem der grofiten Gesundheitsprobleme der
westlichen Welt entwickelt hat bzw. sich in Schwellenldndern ent-
wickelt.

© Die Neolitische Revolution zwischen 9000 und 5000 v.Chr.
ging mit der Entwicklung der Sesshaftigkeit durch die Er-
findung von Ackerbau und Viehzucht einher. Sie fiihrte zur
Abhangigkeit von den angebauten Lebensmitteln, Ernte-
ausfdlle zogen unweigerlich Hungersnéte nach sich.

Der menschliche Ernahrungswandel fithrte durch Industrialisie-
rung der Landwirtschaft, die dadurch bedingte Herstellung von
raffinierten Kohlehydraten und Fetten und die Urbanisierung
erstmals zur Lebensmittelsicherheit. Gleichzeitig hat die korper-
liche Aktivitat sowohl bei der Arbeit, als auch in der Freizeit abge-
nommen.

Wihrend psychische Erkrankungen noch vor 20 Jahren nahezu
bedeutungslos waren, sind sie heute die zweithéufigste Diagnose-
gruppe bei Krankschreibungen bzw. Arbeitsunfahigkeit (Betriebs-
krankenkasse [BKK] Gesundheitsreport, 2014). Die Ursachen sind
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sicher vielféltig, haben aber zweifellos damit zu tun, wie sich un-
sere personliche und Arbeitsumwelt verandert hat und natiirlich
hat unser seelisches Befinden auch Auswirkungen in den hier be-
handelten Bereich. Man muss also die Frage stellen, ob unser ver-
anderter Lebensstil noch zu unserem genetischen Erbe passt oder
ob er die Seele schneller erkranken lasst (» Abschn. 16.2 und 16.3)

Zusammenfassend ldsst sich feststellen:

Genetische Faktoren spielen bei der Adipositas zweifelsfrei
auch eine Rolle. Den bedeutendsten Einfluss hat aber die Verande-
rung unseres Lebensumfeldes.

© In der Steinzeit waren Fette und Zucker sehr rar. Infolge-
dessen war es evolutiv bedeutsam, diese als besonders
schmackhaft zu empfinden, was wiederum das individuelle
Streben nach mehr beinhaltete. Der steinzeitliche Vorteil
erklart heute zu einem guten Teil die Problematik der
Adipositas. Denn die moderne Erndhrung ist durch einen
(zu) hohen Anteil an raffinierten Kohlehydraten wie
Zucker, an Fetten und Milchprodukten gekennzeichnet
(» Kap. 13).

Kompensatorische Verhaltensweisen bei psychischen Problemen
verschérfen die Entwicklung gerade in der allerjiingsten Zeit.

Die natiirliche Selektion erméglicht es dem menschlichen Kor-
per zwar, sich optimal an die aktuellen Lebensbedingungen anzu-
passen, verdndern sich die Bedingungen jedoch zu schnell, wird
dieser Mechanismus regelrecht ausgebremst.

9.2.3 Diabetes mellitus
und Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Ahnlich wie Adipositas stellt Diabetes (Zuckerkrankheit) beziig-
lich der Ursachen fiir seine Entstehung eine auflerordentlich
heterogene Krankheitsgruppe dar. Dafiir sprechen die klinisch
unterschiedlichen Typen sowie die ethnische Variabilitit der Hiu-
figkeit und des Erscheinungsbildes.

Wie klassische genetische und molekulargenetische Analysen
von Kandidatengenen zeigen, sind nur bei einem Teil der Diabeti-
ker Mutationen fiir die Erkrankung verantwortlich. Fiir die evolu-
tiondre Medizin bedeutsam ist der nichtinsulinabhéngige Diabetes
mellitus Typ II (NIDMM), der normalerweise nach dem 40. Le-
bensjahr auftritt, im Gegensatz zum insulinabhéngigen Diabetes
Typ I der meistens vor dem 40. Lebensjahr auftritt. Typ I ist durch
Insulinmangel, Typ II durch eine Insulinresistenz und Stérung der
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Insulinsekretion gekennzeichnet. Typ II ist die hidufigste Diabetes-
form und hat sich zu einer {iber die ganze Welt verbreiteten Er-
krankung entwickelt mit einer stindig zunehmenden Zahl von
Erkrankten, weswegen die Internationale Diabetes Federation von
der Epidemie des 21. Jahrhunderts spricht. Bis zum Jahr 2000 lag
die Zahl der Erkrankten relativ konstant bei 110-150 Mio. Men-
schen, iiberwiegend vom Typ II. 2013 waren bereits 382 Mio. oder
8,3% der Weltbevolkerung erkrankt und Vorausschitzungen der
oben genannten Fachgesellschaft gehen davon aus, dass im Jahre
2035 592 Mio. erkrankt sein werden. In Deutschland leben etwa
7,5 Mio. Betroffene, davon 95% vom Typ II, wobei beide Geschlech-
ter gleich betroffen sind. Das Erkrankungsrisiko zeigt eine soziale
Schichtung, wobei die soziale Unterschicht haufiger betroffen ist.

Zudem nimmt das Erkrankungsalter ab. Frither wurde der Typ
IT Diabetes in der Regel als Altersdiabetes bezeichnet und auch
heute erkranken vorwiegend éltere Menschen. Der Grund fiir die
Altersabnahme ist, dass immer mehr Menschen schon im jugend-
lichen Alter {ibergewichtig und korperlich wenig aktiv sind. Immer
héufiger sind daher auch bereits Kinder erkrankt. In den USA sind
bereits etwa 1/4 der Jugendlichen von Diabetes oder einer Vorstufe
betroffen.

Zwillingsuntersuchungen bestdtigen einen genetischen Ein-
fluss und eine Assoziation zwischen NIDDM und Genvarianten ist
dokumentiert, wenngleich bisher keine weltweite Assoziation mit
einem bestimmten Erbbild bestitigt werden konnte. Die deutliche
Umwelt bedingte Komponente ergibt sich aber aus den steigenden
Zahlen der Betroffenen, der Beobachtung, dass in Zeiten von Man-
gelerndhrung (z. B. durch Kriege) das Erkrankungsrisiko erheblich
abnimmt, und der regionalen Korrelation mit der Wohlstandsent-
wicklung.

Die Hauptrisikofaktoren sind Adipositas und Bewegungs-
mangel. Eine Reihe von Studien deutet darauf hin, dass die Ge-
samtfett- und Kohlenhydrataufnahme von Bedeutung sind, wobei
gesittigte Fettsauren (» Abschn. 13.8) sich negativer auswirken als
mehrfach ungesittigte. Auch Alkohol spielt als Energielieferant
eine Rolle, weil er zu Ubergewicht und Fettleber beitragt. Daneben
scheinen psychosoziale Faktoren von Bedeutung zu sein, wie
Stress, Arbeitsiiberlastung oder Depressionen.

Einige Risikofaktoren, die mit Diabetes Typ Il assoziiert werden,
verursachen bei gleichzeitigem Auftreten mehrerer Faktoren das
metabolisch-vaskuldre Syndrom oder kurz Wohlstandssyndrom.

Bedeutend hierbei sind: bauchbetontes Ubergewicht, hoher
Blutdruck, erhohter Blutzuckerspiegel und Fettstoffwechselsto-
rungen.
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Dieses Syndrom gilt als der grofite Risikofaktor fiir Arterio-
sklerose. Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind in Deutschland mit
gegenwirtig 42% die haufigste Todesursache. Dies verdeutlicht den
enormen Einfluss von Zivilisationskrankheiten - bedingt durch
Anderungen der Umwelt und des Lebensstiels - auf die mensch-
liche Gesundheit.

9.2.4 Allergische Reaktionen

Ungeeignete Reaktionen des Immunsystems bezeichnet man als
allergische Reaktionen. Man unterscheidet Autoimmunerkran-
kungen, bei denen korpereigene Zellen als »fremd« erkannt und
bekampft werden (z.B. Diabetes mellitus Typ I), Immunkomplex
Uberreaktionen, die auf zu geringer Immunsystemaktivitit be-
ruhen (z. B. rheumatische Erkrankungen) und anaphylaktische
Reaktionen. Diese reichen von Reaktionen der Haut iiber Organ-
storungen bis zum Kreislaufschock und im schlimmsten Fall zum
Kreislaufversagen (anaphylaktischer Schock).

Auf Letztere soll hier spezifisch eingegangen werden, weil
kaum eine Erkrankungsgruppe in den letzten Jahrzehnten derart
an Bedeutung zugenommen hat. Mehr als jeder Dritte ist inzwi-
schen in Westeuropa davon betroffen und Asthma ist bereits jetzt
die hiufigste chronische Erkrankung bei Kindern. In weniger ent-
wickelten Weltregionen gibt es dagegen kaum Allergien und auch
in den heute hochentwickelten Industrienationen war dieser Er-
krankungskomplex, der bis zur Ausbildung eines allergischen oder
anaphylaktischen Schocks mit akuter Lebensgefahr fithren kann,
bis vor einigen Jahrzehnten relativ bedeutungslos. Genetische Ur-
sachen fiir vor allem Pollen-, Tierhaar- und Hausstaubmilben-
Allergien wurden bisher nicht gefunden und ihre explosionsartige
Zunahme spricht auch dagegen, dass es eine genetische Ursache
gibt. Dennoch belegen viele Studien eine familidre Hdufung. Ist ein
Elternteil Allergiker, so ist das Risiko fiir Kinder 20-40%, sind bei-
de Elternteile allergisch fiir verschiedene Allergene, liegt das kind-
liche Risiko bei 40-60%, bei einer Uberempfindlichkeit fiir das
gleiche Allergen sogar bei 60-80%. Ist ein Geschwister betroffen,
so liegt das Wiederholungsrisiko bei 25-30%. In Familien, bei
denen keine Allergie bekannt ist, haben dagegen Kinder nur ein
Risiko von 5-15% im Laufe ihres Lebens an einer Allergie zu
erkranken.

Die urspriingliche Annahme, dass die Zunahme der Stoffviel-
falt fiir die Allergien verantwortlich sein konnte, hat sich bisher
nicht bestitigt, zumal die meisten Allergien von Faktoren ausgelost

61



62

Kapitel 9 - Warum wir nicht perfekt konstruiert sind

werden, die schon immer in unserer Umwelt vorhanden waren.
Daher verstirkt sich zunehmend die Ansicht, dass die verursa-
chenden Prinzipien wohl eher solche sind, die wir aus unserer
Umwelt durch Effekte der Hochzivilisation verbannt haben. Diese
Annahme wird gestiitzt durch die Tatsache, dass bei der anaphy-
laktischen Reaktion ausgelost durch Umweltallergene als Antwort
auf den dufleren Feind (Antigen, nicht zu verwechseln mit dem
Begriff »Gen«) sich Antikorper der Immunglobulin E (IgE)-Klasse
durch stimulierte Plasmazellen bilden. Normale Krankheitserreger
werden dagegen durch die Immunglobuline M und G bekdmpft,
wogegen IgE- Antikorper eigentlich selten sind. Inzwischen ist be-
kannt, dass das Immunsystem IgE-Antikérper vor allem gegen
tierische Parasiten, besonders Wiirmer entwickelt hat.

Auch heute noch sind tiber 3,25 Mrd. Menschen (Weltbevolke-
rung 2015 7,32 Mrd.) in weniger entwickelten Teilen der Welt
von Wiirmern verschiedener Spezies befallen, also etwas weniger
als 50% der Weltbevolkerung. Gleichzeitig sind in diesen Gebieten,
in denen Menschen stark von Parasiten befallen sind, Allergien
selten.

Normalerweise sorgen regulatorische weifie Blutzellen, die der
Immunabwehr dienen, dafiir, dass die Reaktion des Immunsys-
tems auf die duflere Konfrontation des Korpers, durch duflere An-
tigene zuriickgefahren wird, wenn die Co-Existenz — in diesem Fall
mit den Parasiten, also Wiirmern - die bessere Losung ist, als den
Feind zu bekdampfen, den man doch nicht los wird, weil er einfach
zu grof3 ist. Dieser Mechanismus ist offenbar bei Allergikern ge-
stort. Antikorper der Immunglobulin-E-Klasse werden auf Schleim-
hautoberflachen ausgeschiittet und bestimmte Blutzellen, die fiir
das Immunsystem eine wichtige Rolle spielen, damit besetzt, wobei
sich zu viele IgE-Molekiile an diese Blutzellen anlagern. Bindet nun
Antigen an diese IgEs, dann schiitten die Blutzellen z. B. Histamin
aus. Dies fithrt dann zu Reaktionen wie Heuschnupfen, Asthma,
Juckreiz und Ekzemen. Allergikern fehlt die Fahigkeit, diese
Immunreaktion zuriickzufahren.

0 Es kommt also zu einer GiberschieBenden Reaktion gegen
neue Feinde, in unserer doch so hygienisch und sauber an-
gelegten Umgebung durch ein System, das eigentlich fir
Parasiten, insbesondere Wiirmer, evolutiondr angelegt ist.

Dies ist ein Beleg dafiir, dass sich das Immunsystem {iiber viele
Millionen Jahre gebildet hat, in welchen der Mensch eben unter
schmutzigeren Bedingungen tiberleben musste, Ausgerechnet un-
sere heutigen Hygienestandards kénnen uns also auch krank ma-
chen. Tatsdchlich entwickeln Kinder die auf dem Lande auf dem
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Bauernhof aufwachsen, weniger Allergien. Insofern erfahrt der
1965 erschienene Songtext von Franz Josef Degenhardt gegen die
SpieBligkeit der Nachkriegsjahre

» Spiel nicht mit den Schmuddelkindern,
» sing nicht ihre Lieder

» Geh doch in die Oberstadt,

» mach’s wie deine Briider

eine ganz neue Bedeutung. Oder wie die Miitter vor ein, zwei
Generationen oft sagten: »Schmutzige Kinder sind gesund«. Das
Immunsystem braucht eben auch Kontakte, um gestirkt zu wer-
den. Wiirmer sind damit natiirlich nicht gemeint.

9.2.,5 Vitamin D und Milchvertraglichkeit

Da die meisten subhumanen Primaten dunkel pigmentiert sind und
die Wiege der Menschheit Afrika ist, war wohl auch die urspriing-
liche menschliche Population dunkel pigmentiert. Warum sind
dann aber Nordwest-Europder und Asiaten heller pigmentiert?

o Nach einer plausiblen Hypothese stellt die Heller-Pigmen-
tierung eine Anpassung an eine geringere ultraviolette Ein-
strahlung in kdlteren Regionen dar.

Fir die Entstehung der unterschiedlichen Pigmentierung der
Menschheit gibt es 4 recht unterschiedliche Hypothesen, die alle
von der Tatsache ausgehen, dass die Empfindlichkeit der Haut fiir
UV-Strahlen von deren Melaningehalt abhéngig ist, einem Farb-
pigment, von dem es zwei Varianten, eine braun-schwirzliche und
eine hellere, mehr gelblich rétliche, gibt. Die Melanine in der
menschlichen Haut sind immer eine Mischung aus beiden Formen
und fiir den farblichen Hauttyp verantwortlich.

Die erste Hypothese geht von einer natiirlichen Selektion ab-
hingig von der jeweiligen Region aus, wobei die Lichtverhaltnisse
und der UV-Anteil den selektiven Mechanismus darstellen. Mela-
nin schiitzt die Haut vor UV-Strahlung und ist daher protektiv
gegeniiber Mutationen, die z. B. zu Hautkrebs fithren kénnen. Dies
konnte ein selektiver Faktor sein, der in Regionen mit hoherer Son-
neneinstrahlung groéfiere Bedeutung besitzt als in solchen mit
niedrigerer Sonneneinstrahlung. Auflerdem schiitzt Melanin die
im Blut zirkulierende Folsdure vor UV-Strahlung. Folsaure ist in
der Embryogenese und in der Spermienproduktion von Bedeu-
tung und kénnte bei Menschen mit niedrigerem Melaninanteil zu
verminderter Fruchtbarkeit und hoherer embryonaler Letalitét
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fithren. Und tatsdchlich korreliert das geographische Verteilungs-
muster der menschlichen Pigmentierung recht gut mit dem geo-
graphischen Verteilungsmuster der Sonneneinstrahlung.

Die zweite Hypothese geht von einer Entstehung der unter-
schiedlichen Pigmentierungsmuster durch sexuelle Selektion aus
(» Abschn. 10.2). Danach ist die frithe Kindheitspragung fiir die
Partnerwahl von Bedeutung. Dies konnte in Gebieten mit geringe-
rem natiirlichen Selektionsdruck gegen helle Pigmentierung zur
Ausbildung der helleren Hautfarbe gefithrt haben, in dem Menschen
mit hellerer Hautfarbe in diesen Gebieten sexuell bevorzugt wurden.

Die dritte und vierte Hypothese (s. u.), und diese erscheinen
am wahrscheinlichsten, postulieren Vitamin D als den wahrschein-
lichsten selektiven Faktor. UVB-Strahlung ist notwendig, um Pro-
vitamin D in der menschlichen Haut zu Vitamin D umzuwandeln.
Vitamin D wird zur Kalzifikation der Knochen benétigt. Eine ge-
ringe Verfiigbarkeit fithrt zu Rachitis. Ein rachitisch verformtes
Becken fiihrt unter primitiven Lebensbedingungen héufig zum
Tod von Mutter und Kind wahrend der Geburt. Auch in Deutsch-
land beschrieben die Gyndkologie-Lehrbiicher am Anfang des ver-
gangenen Jahrhunderts noch ausfiihrlich diese Komplikation und
Kinder in nérdlicheren Breitengraden werden auch heute in den
ersten beiden Lebensjahren mit Vitamin D substituiert. Eine man-
gelnde Vitamin-D-Versorgung ist also ein starker Selektionsdruck
in Richtung hellerer Pigmentierung, da in hellerer Haut bei glei-
cher UV-Einstrahlung mehr Provitamin D zu Vitamin D umge-
setzt wird und heller pigmentierte Haut einen Selektionsvorteil
besitzt. Diese Hypothese wird auch dadurch untermauert, dass
Frauen generell eine hellere Hautfarbe als Méanner haben, was sich
durch den erhéhten Kalzium- und Vitamin-D-Bedarf wahrend der
Schwangerschaft und Stillzeit erklart.

Die vierte Hypothese geht von einer Gen/Kultur Koevolution
aus und erweitert in gewissem Sinne die vorher beschriebene bzw.
beschreibt eine Verstirkung der natiirlichen Auslese beim Leben
unter verschiedenen Umweltbedingungen. Sie geht von der grofien
Haufigkeit der Fihigkeit aus, im Erwachsenenalter Milch verdauen
zu konnen, die hauptsdchlich in der Bevélkerung Nordwest-
europas verbreitet ist. Die meisten Menschen kénnen den Milch-
zucker Laktose nur so lange verdauen, wie sie durch Muttermilch
ernahrt werden. Danach verlieren sie die Fihigkeit durch eine ge-
netisch determinierte Verminderung der Aktivitit des Enzyms
Laktase, das im Diinndarm die Laktose verdaut. Molekularbiolo-
gische Untersuchungen haben nachgewiesen, dass die Bauern in
der frithen Phase der Viehzucht Europas nicht in der Lage waren
Milch im Erwachsenenalter in einer fiir die Ernahrung bedeuten-
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den Menge zu verdauen. In der weiteren Entwicklung muss sich
dies gedndert haben. Die tiberwiegende Mehrheit aller Menschen
nordwesteuropéischer Abstammung behilt die Fahigkeit, Laktose
zu verdauen, lebenslang (B Abb. 9.5). Wihrend die meisten Men-
schen afrikanischer und asiatischer Herkunft nach Milchkonsum
unter Durchfillen und anderen Beschwerden leiden, kénnen
Nordwesteuropier ohne Verdauungsbeschwerden Milch trinken.
Nur etwa die Hélfte der Stideuropder und sehr wenige Individuen
anderer Bevolkerungen besitzen auch diese Eigenschaft, die durch
eine Mutation entstanden ist. Auch in einigen wenigen, relativ klei-
nen Bevolkerungsgruppen Afrikas und Asiens ist diese Mutation
vorhanden. Inzwischen ist es gelungen einen aus {iber einer Mio.
Erbbausteinen bestehenden genetischen Typus zu identifizieren,
der mit der Fahigkeit Milch zu verdauen in Verbindung gebracht
werden konnte. Aus der Linge dieser genetischen Veranderung
schlossen die Wissenschaftler, dass diese noch relativ jung sein
muss und erst vor 5000-10000 Jahren einem selektiven Druck aus-
gesetzt wurde. Der genetische Ursprung ist bei den meisten Nord-
westeuropdern der Austausch eines einzigen Bausteins auf dem
Laktase-Gen. Diese Variante wird in den afrikanischen Populatio-
nen, die Milch vertragen, nicht gefunden, was dort auf einen ande-
ren Entstehungsmechanismus der Milchvertraglichkeit schliefSen
lasst. Das Auftreten in Nordwesteuropa kann man zeitlich unge-
fahr mit der Domestikation des Rindes in Zusammenhang bringen
und so konnte man diese Mutation mit der Milchwirtschaft in die-
sen Gebieten in Verbindung bringen und daher einen Selektions-
vorteil fiir die Mutation zur Erhaltung der Enzymaktivitat der Lak-
tase postulieren. In Nordwesteuropa gab es jedoch wohl nie eine
Zeit, wahrend der die Bevdlkerung hauptsachlich auf Milch als
Eiweif3- oder Fliissigkeitsquelle angewiesen gewesen wire, eine
Voraussetzung fiir einen Selektionsmechanismus von so grofSer
Durchschlagkraft. Schliellich handelt es sich nach neueren For-
schungsergebnissen sogar um die starkste selektionsbedingte Ver-
anderung, die man jemals im Erbgut der Européer untersucht hat.
Weiterhin ist es bekannt, dass Milch schon frith zu Milchproduk-
ten wie Kdse und Joghurt verarbeitet wurde, was dann auch bei der
Laktose-Intoleranz bei dhnlichem Erndhrungswert kein Problem
mehr bereitet. Daher kdnnte auch hier nach einer anderen Hypo-
these Rachitis, die wie erwéahnt frither von grofler Bedeutung war,
der wesentliche selektive Faktor gewesen sein. Die Absorption von
Galaktose und Glukose, in welche die Laktose durch Laktase ge-
spalten wird, fordert auch die Resorption von Kalzium, was wiede-
rum antirachitisch wirkt. Insofern konnte die lebenslange Beibe-
haltung der Enzymaktivitdt der Laktase und die Entstehung der

65



66

Kapitel 9 - Warum wir nicht perfekt konstruiert sind

8 Abb. 9.5 Kuhmilch und die Besiedelung in Gebieten schwacher Sonnenein-
strahlung. (Bild Sigrid Gohner-Buselmaier)

hellen Hautfarbe in nérdlichen Breitengraden durch die erwahn-
ten Mechanismen ein heimisch werden von Homo sapiens in
nordlicheren Regionen ermdglicht haben.

Neuere Daten beschreiben Neandertaler-Relikte in Genen, die
fiir die Pigmentierung der Haut von Bedeutung sind. Eines davon
gilt auch als bedeutsam fiir hellere Haut, wobei sich diese Variante
bei 70% der Europier findet (» Kap. 4). Sie fehlt dagegen bei Asia-
ten vollig. Diese wiederum tragen eine Variante in ihren Pigment-
genen, die auch vom Neandertaler stammen soll und die Vermeh-
rung und Reifung von Pigmentzellen unterstiitzt. Auch dieser
Genfluss vom Neandertaler konnte die Besiedelung Europas mit
unterstiitzt haben.

Die noch heute notwendige medikamentése Unterstiitzung mit
Vitamin D in den ersten beiden Lebensjahren verdeutlicht aber
auch, wie viel von unserer evolutiondren Herkunft noch in uns steckt
und wie wesentlich die Beachtung unseres Ursprungs ist (B Tab. 9.2).
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B Tab. 9.2 Ubersicht: Physiologische Beispiele fiir den Konflikt zwischen evolutionirer Anlage und heutigen Auswir-

kungen
Blut- Ubergewicht Diabetes Herz-Kreislauf-
hochdruck mellitus Erkrankungen
Probleme Jeder 2. Fettleibigkeit Weltweit fast Arteriosklerose
Erwachsene bedingt durch 400 Mio. Men-
mit Bluthoch-  soziale und schen betrof-
druck kulturelle Gege- fen, Tendenz
benheiten. steigend
1,6 Milliarden
Menschen welt-
weit betroffen
Ursache Renin-Angio- Energieaufnahme  Korrelation mit ~ Ubergewicht,
tensin-System  (vor allem durch Wohlstands- Bluthochdruck,
bei heutiger Fette und Zucker)  entwicklung erhohter Blut-
Erndhrungs- und -verbrauch vor allem Uber-  zuckerspiegel,
weise Uber- im Ungleichge- gewicht Fettstoffwechsel-
aktiv wicht stdrungen,

seelischer Stress,
Arbeitstiberlas-
tung, Depression

9.2.6 Anorexie, Bulimie und Binge-Eating

Essstorungen sind typische psychosomatische Erkrankungen
westlicher Gesellschaften. Wihrend einerseits die Fallzahlen von
Adipositas stindig zunehmen, hat sich andererseits das Schon-
heitsideal fiir Frauen seit den 1960er Jahren immer mehr in Rich-
tung extrem schlank entwickelt. Wahrend Anorexie (Magersucht)
und Bulimie (Ess-Brech-Sucht) durch selbst herbeigefiihrten Ge-
wichtsverlust bzw. Normalgewichtigkeit charakterisiert sind, kann
Binge-Eating zu Adipositas fithren. Fine Gemeinsamkeit aller drei
Essstorungen ist jedoch, dass das Denken tiber Essen oder Nicht-
Essen sich zum Lebensmittelpunkt entwickelt und den Tagesablauf
bestimmt. Da die einzelnen Stdrungen ineinander tibergehen und
daher nicht klar voneinander abgrenzbar sind, soll hier auf diffe-
renzierte Zahlenangaben verzichtet werden. Man schitzt grob,
dass ca. 20% der Jugendlichen gefihrdet sind, wobei Anorexie und
Bulimie zu den héufigsten chronischen Erkrankungen im Kindes-
und Jugendalter zdhlen. Von Magersucht sind vor allem junge
Midchen betroffen, Bulimie wird vor allem bei Frauen diagnosti-
ziert. Weibliche Personen erkranken etwa 12-mal hiufiger als
mannliche. Binge-Eater sind dagegen zu s méannlich.

Allergische Haut-

Reaktionen pigmentie-
rung

Anaphy- Rachitis

laktische

Reaktionen

Immun- Vitamin D

globulin-E- bei dunkler

Ausschittung  Pigmentie-
rungin
nordlichen
Breitengra-
den
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B Tab. 9.3 Ubersicht: Psychosomatische Beispiele fiir den Konflikt zwischen evolutiondrer Anlage und heutigen
Auswirkungen

Anorexie Bulimie Binge-Eating

Problem Magersucht vor allem HeiBhungeranfalle und Neigung zu Adipositas
bei jungen Madchen selbst initiiertes Erbrechen

Ursache Schlankheitsideal Figurerhaltung Esskontrollverlust

Ein genetischer Anteil am Erkrankungsrisiko konnte fiir alle
Essstorungen nachgewiesen werden. Wie bei allen multifaktoriell
vererbten Merkmalen ist jedoch der molekulargenetische Nach-
weis von konkret verursachenden Genen schwierig und die Rele-
vanz der bisher identifizierten genetischen Varianten eher gering.
Der Nachweis einer genetischen Beteiligung bezieht sich daher auf
die klassischen Familien- und Zwillingsbefunde. So haben nach
Familienuntersuchungen bei der Anorexie Verwandte ersten Gra-
des von Patientinnen ein etwa 10-fach erhohtes Risiko selbst zu
erkranken. Zwillingsstudien schétzen den genetischen Anteil un-
terschiedlich auf 36%-80%, neuere Studien auf etwa 50%. Ahnlich
ist die Situation bei Bulimie und Binge-Eating. Fiir erstere schwan-
ken die Angaben des genetischen Anteils zwischen ca. 30% und
80%. Fiir Binge-Eating wird der erblich bedingte Anteil mit unter
50% gemessen. Zusammenfassend kann man also feststellen, dass
zwar eine genetische Pradisposition existiert, aber neben den bio-
logischen auch soziale, gesellschaftliche und familidre Faktoren
eine erhebliche Rolle spielen, genauso wie die individuelle Person-
lichkeit. Vor allem bei der Anorexie ist sicherlich das westliche
Schonheitsideal neben Pubertétsproblemen und der Modeindus-
trie mit ihrem Schlankheitsdruck auf Models und deren Vorbild-
charakter von ausschlaggebender Bedeutung, was auch den we-
sentlich hoheren Risikoanteil bei Méddchen begriindet. Bei Bulimie
ist die Furcht vor Gewichtszunahme, bei den in der Regel sehr
gepflegten und schlanken Frauen, der bestimmende Faktor. Die
Hei8hungeranfille werden dann durch mechanisch ausgelostes
Erbrechen zur Kalorienreduzierung kompensiert. Binge-Eater
zeichnen sich dagegen durch Kontrollverlust bei den immer wie-
derkehrenden Essattacken aus. Von nicht zu unterschitzender Be-
deutung ist aber letztlich bei allen Essstérungen der Kultureinfluss,
der zu diesen Lifestyle-Erkrankungen fiihrt.
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